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Degerli Meslektaglarim,
Tirk Dermatoloji Dergisi, Emerging Sources Citation Index’te yayinlanmaya baslamistir.

Dernegimizin Bilimsel Yayin Organi olan Tirk Dermatoloji Dergisi, Thomson Reuters® Web of Science®
blinyesinde yeni olusturulan Emerging Sources Citation Index’ine girmistir. SCI, AHCI, SSCI ve
SCl-Expanded gibi sistemlerden farkli bir indeks sistemine sahip olan “Emerging Sources Citation
Index”, bu kapsam icerisinde indekslenen dergilerdeki makalelerin taranabilmesi ve bu makalelere
WoS kapsami icerisinde alinan atiflarin takip edilebilmesi imkanini sunmaktadir. ESCl kapsamina
yuksek kalitede, peer-review yayin yapan, bolgesel veya uluslararasi glincel ve yeni bilimsel katkilar
saglayan dergiler alinmaktadir. Dergimiz boylece WoS taramalarinda ESCI kapsaminda goriindir hale
gelmistir.

Bilgilerinize sunariz.
Tiirk Dermatoloji Dergisi Yayin Kurulu adina

Editor
Soner Uzun
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O AMAC VE KAPSAM

Turk Dermatoloji Dergisi, Tirk Dermatoloji Dernegi'nin bilimsel icerikli resmi yayin organidir; Mart, Haziran, Eylul ve Aralik aylarinda olmak tizere
yilda 4 sayi yayinlanmaktadir. Tirk Dermatoloji Dergisinin hedef kitlesi dermatologlardir. Tirk Dermatoloji Dergisi'nde, bilimsel agidan yiksek
nitelikli arastirma makalelerinin yani sira, derleme, editér gorusd, editdre mektup ve olgu sunumlarini da kabul edilmektedir. Yayin dili Tirkge
olan, bagimsiz ve dnyargisiz hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir.

Turk Dermatoloji Dergisi; Emerging Sources Citation Index (ESCI), EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest,
Index Copernicus, Tirk Medline ve Turkiye Atif Dizini tarafindan indekslenmektedir.

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

Acik Erisim Politikasi
Dergide acik erisim politikasi uygulanmaktadir. Agik erisim politikasi  Budapest Open Access Initiative (BOAI) http//www.
budapestopenaccessinitiative.org/ kurallari esas alinarak uygulanmaktadir.

Acik Erisim, [hakem degerlendirmesinden gegmis bilimsel literattrin], internet araciligiyla; finansal, yasal ve teknik engeller olmaksizin, serbestce
erisilebilir, okunabilir, indirilebilir, kopyalanabilir, dagrtilabilir, basilabilir, taranabilir, tam metinlere baglanti verilebilir, dizinlenebilir, yazilima veri
olarak aktarilabilir ve her tirld yasal amag icin kullanilabilir olmasidir. Cogaltma ve dagitim Gzerindeki tek kisitlama yetkisi ve bu alandaki tek telif
hakki rol; kendi calismalarinin butinligu Gzerinde kontrol sahibi olabilmeleri, gerektigi gibi taninmalarinin ve alintilanmalarinin saglanmasi
icin, yazarlara verilmelidir.

Baski izinleri

Baski izinleri icin bagvurular Editor ofisine yapilmalidir.

Editdr : Prof. Dr. Soner Uzun

Adres : Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Antalya, Tiirkiye
E-posta : sonuzun@hotmail.com

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

Materyal Sorumluluk Reddi
Turk Dermatoloji Dergisi'nde yayinlanan tiim yazilarda goris ve raporlar yazar(lar)in gortsidur ve Editor, editoryel kurul ya da yayincinin gorisi

degildir; Turk Dermatoloji Dernedi, Editor, editoryel kurul ve yayinci bu yazilar icin herhangi bir sorumluluk kabul etmemektedir.

Dergimizde acid-free kagit kullanilmaktadir.

Bu eser Creative Commons Alinti-Gayriticari-Tiiretilemez 4.0 Uluslararasi Lisansi ile lisanslanmistir.
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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 Turkish and follows the rules of independent and unprejudiced peer review.

Turkish Journal of Dermatology is indexed in Emerging Sources Citation Index (ESCI), EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO,
DOAJ, ProQuest, Index Copernicus, Turk Medline and Turkiye Atif Dizini.

Open Access Policy
This journal provides immediate open access to its content on the principle that making research freely available to the public supports a
greater global exchange of knowledge.

Open Access Policy is based on rules of Budapest Open Access Initiative (BOAI) http://www.budapestopenaccessinitiative.org/.

http://www.budapestopenaccessinitiative.org/ By “open access” to [peer-reviewed research literature], we mean its free availability on the
public internet, permitting any users to read, download, copy, distribute, print, search, or link to the full texts of these articles, crawl them for
indexing, pass them as data to software, or use them for any other lawful purpose, without financial, legal, or technical barriers other than those
inseparable from gaining access to the internet itself. The only constraint on reproduction and distribution, and the only role for copyright in
this domain, should be to give authors control over the integrity of their work and the right to be properly acknowledged and cited.

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. Soner Uzun

Address : Ankara University Faculty of Medicine, Department of Dermatology, Antalya, Tirkiye
E-mail :sonuzun@hotmail.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.

This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International License.
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O> YAZARLARA BILGI

Turk Dermatoloji Dergisi, Turk Dermatoloji Dernegi'nin streli yayin
organidir ve yilda 4 sayi olarak yayinlanir. Tdm meslektaslarimiza acik olan
Turk Dermatoloji Dergisi, kendi alanindaki bilimsel gelismeleri aktarmak
amaciyla, deri ve zlhrevi hastaliklar ile ilgili klinik, epidemiyolojik ve
deneysel arastirmalari, derleme yazilar, ilging olgu sunumlarini, “taniniz
nedir?” seklindeki olgu sunumlarini, klinik ve pratik uygulamalara iliskin
yazilari, editdre mektuplari ve editor yorumlarini yayinlar. Yazilarin dergide
yayinlanmak tzere kabul edilmesi icin;orijinal, “kaynak” olarak kullaniima
sansinin yuksek ve bilimsel olarak tst diizeyde olmasi &n kosuldur.

Turk Dermatoloji Dernegi tarafindan dizenlenen bilimsel toplantilarda
sunulanbildiriler veya toplanti konusmalari ek sayilar seklinde yayinlanabilir.

Derginin yayin dili Tirkce ve Ingilizce'dir. Yazilarin Tirk Dil Kurumu Tiirkce
S6zIugU'ne ve Yeni Yazim Kilavuzu'na uygun olmasi gerekir.

Deneysel, klinik ve ilac arastirmalari icin ilgili uluslararasi anlasmalara uygun
(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. Tim otorler bilimsel
katki ve sorumluluklarini ve cikar catismasi olmadigini bildiren 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 6nce 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 gore diizenlenmelidir.

Yayinlanmak Uzere godnderilen yazlar baska yerde yayinlanmamis ve
yayinlanmak tizere gonderilmemis olmalidir. Makaledeki tim yazarlar bilimsel
katki ve sorumluluklarini bildiren toplu imza ile yayina katilmalidir. Daha
once bilimsel toplantilarda sunulmus ve kongre kitaplarinda 200 kelimeyi
gecmeyen Ozet bildirileri basiimig ¢alismalar, sunuldugu bilimsel toplanti
belirtiimek kosulu ile degerlendirmeye alinir. Dergiye génderilen yazilara
telif hakki 6denmez ve yazar yazinin tim yayin haklarinin, Tark Dermatoloji
Dernegi'ne ait oldugunu kabul eder. Yayinlanan yazilarin bilimsel ve hukuksal
sorumlulugu yazarlara aittir. Yayina kabul edilen yazilar icin yazarlar, Turkge ve
ingilizce agisindan oldugu gibi, metinde temel degisiklik yapmamak kaydi ile
duzeltmelerin editorlerce yapiimasini kabul etmis sayilir.

Editor, yayin kurallarina uymayan yazilar yayinlamamak veya dizeltmek
Uzere yazarina geri gdndermek ya da bicim olarak yeniden duzenlemek
yetkisine sahiptir. Gonderilen yazilar, en az 2 danisman tarafindan
degerlendirildikten sonra yayin kurulu karari ile yayinlanir. Gerektiginde
Uglncd bir danismana génderilebilir.

Yazim Kurallari
Gonderilen yazilarin hemen isleme konabilmesi igin, mutlaka asagida
belirtilen yazim kurallarina uygun olmasi gereklidir:

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

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

¢. Yazilar asagida belirtilen diizene uygun sekilde hazirlanmalidir:

Ozgiin Arastirmalar

Su sekilde diizenlenmelidir:

Kapak sayfasi: Birinci sayfadir ve ayr dizenlenir. Yazarlarin tam ve agik
isimleri, son aldiklari akademik unvanlar ile 50 karakteri gegmeyecek
sekilde yazinin bashgi yazilir. Yazarlarin ilgili olduklari kurum, bolim ve
sehir sira ile bildirilir. Birden fazla yerde yapilan calismalar sembollerle
aciklanir. Bu sayfanin altina yazismaya yetkili, dizeltmeleri yapacak yazarin
aclk adi, posta ve e-posta adresleri, telefon ve faks numaralari yazilir. Ayrica
calisma bilimsel toplantida 6nceden bildirilen kosullarda teblig edildi ya
da dzeti yayinlandi ise aciklama yapilir.

BolUmIU 6zet (Turkge): Kelime sayisi 200’0 gegmemelidir. Bu 6zet Amacg,
Yontem, Bulgular ve Sonug seklinde alt basliklarla dizenlenir. NLM
MeSH terimleri ile uyumlu 6 tane anahtar kelime bolumld zetin altinda
veriimelidir.

Bolimlii ézet (ingilizce): Yukaridaki sahifelerin kurallarina uymak kosulu
ile hazirlanan Ingilizce ézettir. ingilizce anahtar kelimeler Tip Konulari
Basliklar’'na (Medical Subject Headings: MeSH) uygun olarak verilmelidir.
Tip Konulari Bagliklar'ni (MeSH) aramak i¢in su internet adresine
bagvurulabilir: http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Metin: Giris, Yontemler, Bulgular, Tartisma ile Sonuglar kisimlarini igermelidir.
Bu son kisimda Uretilen bilgiden hekimin ve hastasinin nasil yararlanacagi,
¢tkarilan olumlu ya da olumsuz sonucun mevcut bilgilere etkisi kisaca
yaziimalidir. Metnin ozellikle tartisma kisminin alt bagliklara bolinmesi yararli
olabilir. Farmasotik Urtinler jenerik veya ticari isimleriyle belirtiimelidir (jenerik
isimler yeglenir). Ticari isimler buytk harfle yaziimali, firma ve firma sehri
Urn adindan hemen sonra parantezde belirtilmelidir. Tesekkir yazilacak
ise, bilimsel katki disinda arastirmanin  yuritilmesine onemli katkida
bulunanlarla, yazinin son seklinin veriimesine yardim edenlerden bahsedilir.
Bunu, kaynaklar, tablo ve sekiller izlemelidir. Tablo ve sekiller metin sonunda
yer almalidir. Her tablo ayr bir sayfada cift aralikli olarak yazilmali ve metin
icerisindeki dizine gore Arabik rakamlarla numaralandirilir. Tablo iceriginin
kisa tanimi baglik olarak tablonun Ustine yaziimalidir. Sekiller; her yazi icin
en ¢ok 6 adet kabul edilir. Metinde gectigi siraya gore Arabik rakamlarla
numaralanmalidir. Mikroskopik fotograflarda kullanilan boya, buyutme
oOlcutleri, sekil icerisinde uzunluk birimi (internal scale bar) belirtiimeli ve
patolojik piyeslerde santimetrik sablon eklenmelidir. Hasta fotograflarinda
etik degerler korunmalidir. Gerek histolojik gerek klinik fotograflar dijital




TURK .
DERMATQLOJi
DERNEGI

ortamda yollanmali ve basim icin uygun netlikte olmalidir. Sekiller, metin
icerisinde kullanilacaklari yerlere parantez icerisinde sekil numarasiyla
belirtilmeli, kaynaklar ve tablolardan sonra ayr bir sayfada da liste halinde
tum sekillerin alt yazilari sunulmalidir. Reprodiksiyon olan sekiller icin izin
mektubu gereklidir.

Kaynaklar: Ayri sayfada cift aralikla dtzenlenir. Kaynaklar metin icinde
gecis sirasina goére numaralandirilir. Metinde parantez iginde ve
cimle sonunda belirtiimelidir. Dergi isimleri Index Medicusa uygun
kisaltiimali, eger Index Medicus'ta yer almiyorsa dergi adi tam olarak
yazilmalidir. Ardigik ikiden fazla kaynak kullaniminda sadece ilk ve son
kaynak numaralari belirtiimelidir (4-8 gibi). Kaynak gdsterilen makalenin
kinyesinde 4 veya daha fazla yazar oldugunda ilk 3 yazarin ismi yazilmal,
sonrasinda Turkge kaynaklarda ve ark., yabanci dildeki kaynaklarda et al.
ifadesi kullanilmalidir. Dort veya daha az yazarli makalelerde tiim yazarlarin
isimleri yazilmalidir. Kaynak sayisinin arastirmalarda 50 ve derlemelerde
100, olgu sunumlarinda da 15 ile sinirlandinimasina ézen gosterilmelidir.

Kisisel bilgi, yayinlanmamis veriler, baskida gibi ulasilamayan kaynaklar
burada degil, metin icinde parantez ile sunulur. iki yildan eski “abstract”lar
kaynakcaya alinmamalidir.  Kaynaklarin  gercekliginden  yazarlari
sorumludur.

Kaynaklar Index Medicus'a uygun sekilde asagida 6rneklendigi gibi
yazilmalidir:

Dergi Makaleleri

Standart makale

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

Ek

Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for
understanding 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.
Philadephia: Lippincott Williams&Wilkins; 2001.

Kitapta bolim
Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. In: Bologniall, Jorizzo JL,
Rapini 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 vyazilarinda ana metin yer almalidir. Yazida, konunun daha
iyi anlasiimasini saglayacak alt bagliklar kullanilmalidir. Bir derleme
yazisinda;problemin iceridi, tarihi bilgiler, temel bilgiler, ydntem, hayvan ve
insan deneyleri, tartisma, sonug, dneriler ve gelecekte yapilacak calismalar
gibi bolimlerin bulunmasi yararli olacaktir. Yazarinin o konuda deneyim
sahibi ve atifta bulunulmus uluslar arasi yazilarinin olmasi tercih edilir.

Olgu sunumlari

Olgu sunularinda toplam sayfa sayisi 51 gecmemelidir. Tiirkce ve ingilizce
baslik, Tirkce ve Ingilizce ézet, anahtar sdzcikler, giris, olgu, tartisma ve
sonug boltimlerini icermelidir. Cok nadir gordlen, yeni bir bulgunun ya
da yeni bir birlikteligin tanimlandig, tanida ve tedavide giiclik gosteren
veya yeni bir tedavi yonteminin uygulandigi 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
tartisilarak - egitime  yonelik mesajlarin vurgulandigi tartisma  bolimu
izlemelidir.

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

Editore mektup

Editdre 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, kaynaklari
sinirli olmali, kisa ve 6z olarak bicimlendiriimelidir. Mektubun sonunda
yazarin adi ve tam adresi bulunmalidir.

Uzman Gorisu

Dermatolojide tani ve tedaviler hakkinda guincel ve literatirde tartisilan
basliklar konusunda deneyimli yazarlar tarafindan ele alinarak incelenir.
Metin toplam 5 sayfayr gecmeyecek sekilde ve Tirkge ve Ingilizce 6zet,
son 5 yildaki gelismeler, uzman yorumu ve anahtar 6zellikler (Sonug ve
yorum temalari kutu icinde maddelendirilmis) seklinde yapilandirilir.
Metinde 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 degerlendirilmesi
amacini gtder. Sonunda klinik anlam ve kisa ¢zet bulunur.

iletisim

Editor: Prof. Dr. Soner Uzun

Adres: Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi, Deri ve Zihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali, Antalya, Turkiye

Telefon: +90 242 249 67 10

e-posta: sonuzun@hotmail.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
communicating 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 editorial 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 -
available at http://www.yma.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
financial 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 shouldnt have been
published anywhere else previously. All the authors indicated in the article
should take part in the article with collective signatures that show their
scientific 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 correction,
or to re-arrange and edit those articles which do not meet the requirements
of editorial rules. Articles which are sent, are published after the decision 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
requirements 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 abbreviations
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 presentations
should not be longer than 5 pages.

c. 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 complete
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 symbols. At the bottom of
this page, the name, address, e-mail address, mail address, telephone and fax
numbers of the authors chosen for correspondence 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 section
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
Conclusion 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
particularly beneficial to divide especially the dicussion section into sub-
titles. Pharmaceutical products should be indicated with their generic or
commercial 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 figures
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
pictures should be indicated and a centimetrical template should be added
for pathalogical pieces. Ethical rules should be followed, regarding patient
pictures. Both histological and clinical photographs should be sent in
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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
references 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 written 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
activity, tolerability and efficacy of three topical drugs to treat mild to
moderate acne. J Eur Acad Dermatol Venereol 2007,21:320-5.

Supplement

Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for
understanding 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,
Rapini RP, editors. Dermatology. 1st ed. St Louis: Mosby;2003. p.531-44.

For Electronic Media

Hunzeker CM, Fangman W, Latkowski JM. Folliculotropic mycosis
fungoides 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
information, method, animal and human studies, discussion, conclusion,
suggestions and prospective studies. It is preferred when the author is
experienced 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 English 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
introduction, 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
figures, 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
including 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, references 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

It aims 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.

Correspondence

Editor: Prof. Dr. Soner Uzun

Address: Akdeniz University Faculty of Medicine,
Department of Dermatology, Antalya, Turkey
Telephone: +90 242 249 67 10

E-mail: sonuzun@hotmail.com
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O> EDITORDEN / EDITORIAL

Sayin okurlarnimiz, degerli meslektaslarimiz,

Dergimizin 2016 yilinin ilk sayisi ile karsinizdayiz. Bu sayida da ilginizi ¢ekecegini umdugumuz derlemeler, orijinal
arastirma ve olgu sunumu makaleleri ile karsilasacaksiniz.

Bu sayimizda Aralik 2015 sayisindan itibaren basladigimiz “Tani ve Tedavi Rehberleri” serisinin ikincisi olarak “Builléz
Pemfigoid Tani ve Tedavi Rehberi”ek olarak verilecektir. Agirlikli olarak billéz pemfigoid tedavisini kapsayan bu uzlasma
metni, Avrupa Dermatoloji Forumu ve EADV ile isbirligi ile gelistiriimis olup kanita ve uzman goristine dayali dnerileri
ozetlemektedir.

“Strekli Egitim BolUmU” bulléz hastaliklarin tani ve tedavisinde ¢ok deneyimli bir klinikten iki degerli yazar, Dr. Ayse
Akman Karakas ve Dr. Birgiil Ozkesici tarafindan hazirlandi. Bu derlemede otoimmiin billéz hastaliklarin tanisinda
yUksek sensitivite ve spesifiteye sahip minimal invaziv ydntemler olmalari nedeniyle son yillarda 6n plana ¢ikan serolojik
tani ydntemleri gozden gegirilmistir.

Derleme bolimumuzde dermoskopik muayenede olduk¢a deneyimli bir klinigimizden Dr. Isil Karaarslan tarafindan
hazirlanmis olan ve aktinik keratoz, bowen hastaligi ve skuamoz hucreli karsinomlarda dermoskopik bulgularin
irdelendigi makale yer almustir.

Ayrica birisinde sa¢ hastaliklari konusunda ¢ok genis bir olgu serisinin degerlendirildigi digerinde ise alopesi areatall
hastalarda ve ailelerindeki otoimmin hastaliklarin analiz edildigi iki arastirma makalesinin de ilgilinizi cekeceginizi
dastndyoruz.

Cesitli olgu sunumlar, etkinlikler ve izlenimler, yeni yayinlar ve dermatoloji tarihi bu sayimizin diger boldmlerini
olusturmaktadir.

2016 yilinin ikinci sayisinda gorismek Uzere saglik ve esenlikler dileriz.

Soner Uzun
Editor




SUrekli EQitim / Continuing Medical Education

Birgil Ozkesici,
Ayse Akman Karakas*

indnU Universitesi Tip FakUltesi,
Deri ve ZUhrevi Hastaliklar
Anabilim Dall,

Malatya, Turkiye

*Akdeniz Universitesi Tip
Fakultesi, Deri ve ZUhrevi
Hastaliklart Anabilim Dalli,
Antalya, TUrkiye

Yazisma Adresi/
Correspondence:

BirgUl Ozkesici,

indnU Universitesi Tip Fakdltesi,
Deri ve ZUhrevi Hastaliklar
Anabilim Dali, Malatya

E-posta: birgulozkesici@gmail.com
Gelis Tarihi/Submitted: 22.01.2016
Kabul Tarihi/Accepted: 05.02.2016

@Telif Hakki 2016 Turk Dermatoloji
Dernegdi Makale metnine www.
turkdermatolojidergisi.com web
sayfasindan ulasilabilir.

@Copyright 2016 by Turkish Society
of Dermatology - Available on-line
at www.turkdermatolojidergisi.com

Turk J Dermatol 2016;10: 1-8 - DOI: 10.4274/tdd.2016.10.01.01 1

Otoimmiin Biilloz Hastaliklarin Serolojik Tanisi

Serological Diagnosis of Autoimmune
Blistering Diseases

OtoimmUn bulléz hastalklar, epidermis veya dermoepidermal bileskenin yapisal
proteinlerine karsi otoantikor gelisimi ve klinik olarak deri ve/veya mukozalarda bUl ve
erezyon olusumu ile karakterize nadir gérilen bir hastalik grubudur. Klinik &zellikler bu
grup hastalklardan sGphelenmekte énemli yol gdsterici bulgulardir. Tani klinik dzellikler,
histopatolojik ve immunolojik bulgular bir arada degerlendirilerek konur. Bu grup
hastaliklarda altin standart dokuda depolanmis ve/veya serumda dolasan otoantikorlarin
gosteriimesidir. Bu amaca ydnelik metodlar; direkt ve indirekt immunofloresan, Enzyme
Linked Immunosorbent Assay (ELISA), immuUnopresipitasyon ve immUnoblottingdir. Bu
yazinin amaci otfoimmun bulléz hastaliklann tanisinda serolojik tani ydntemlerinin yerini
gbzden gegirmek ve son ddénemlerdeki gelismeleri aktarmaktir.

Anahtar kelimeler: OtoimmUn bulléz hastaliklar, fani, immuUnofloresan bulgular, biyocip,
Enzyme Linked Immunosorbent Assay

Abstract

Autoimmune blistering diseases are a rare diseases, characterized by development
of autoantibodies against the structural proteins of the epidermis or dermoepidermal
junction, and blisters and erosions on skin and/or mucous membranes clinically. Clinical
features are important guiding findings for suspicious of this group of diseases. The
diagnosis is achieved by the evaluation together of clinical features, histological and
immunological findings. The gold standard in the diagnosis of this group diseases are
demonstfration of fissue bound and/or circulafing autoantibodies. Methods for this
purpose are; direct and indirect immunofluorescence, Enzyme Linked Immunosorbent
Assay (ELISA), immunoprecipitation and immunoblotting. The aim of this paper is to
review serological diagnostic methods in the diagnosis of autoimmune bullous diseases
and fo present developments in recent years.

Keywords: Autoimmune blistering diseases, diagnosis, immunofluorescence findings,
biochip, Enzyme Linked Immunosorbent Assay

Giris en onemli dontiim noktasidir (1-3). OBH'nin
¢ogunda, 6zellikle pemfigusta, yan etki veya

Otoimmun bulléz hastaliklar (OBH), neden
olabilecekleri morbidite ve mortalite g6z
online alindiginda diger deri hastaliklari
arasinda ayri bir 6neme ve yere sahiptirler.
Bu hastalik grubunda tani hastalardan alinan
deri ve serum o6rneklerinde otoantikorlarin
saptanmasina dayanmaktadir. Beutner ve
Jordon (1), Beutnerveark.(2) ve Jordon ve ark.
(3) tarafindan 1964'de pemfigus hastalarinin
serumlarinda deri ve mukoz membrandaki
interseliiler antijenleri hedef alan antikorlarin
ve hemen ardindan biilléz pemfigoid (BP)
otoantikorlarinin indirekt immiinofloresan
(iiF) yéntemler kullanilarak gdsterilmesi
OBH'nin tanisinda ve etyopatogenezindeki

komplikasyon gelistirme riskleri oldukca
yuksek ilaglar veya tedavi yontemleri
kullanildigindan tedaviye baslamadan 6nce
taninin spesifik otoantikorlarin gosterilerek
dogrulanmasi  onerilmektedir. Sekil 1'de
Eming ve Hertl (4) tarafindan 6nerilen
tanisal yaklasim 6zetlenmistir. Bu derlemede
OBH'nin tanisinda kullanilan serolojik tani
yontemleri son donemlerdeki gelismeleri de
kapsayacak sekilde sunulmaktadir.

indirekt immiinofloresan

iiIF hasta serumundaki antikorlarin belirli
antijenler kullanarak saptanmasi esasina
dayanir, tantyr dogrulamak ve/veya biill6z
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hastaliklar arasinda ayirici tani yapmak amaciyla kullanilir.
Serumda dolasan otoantikorlarin varligi bir ara doku (substrat)
kullanilarak gésterilir. liF'de seri diliisyonlar yapilmis serum
ornekleri kullanilabilir. Hazirlanan preparatlar ultraviyole
mikroskopu ile incelenir (Sekil 2). Tanidaki degerinin yaninda,
bazi calismalarda IiF titrelerinin klinik hastalik aktivitesi ile
direk iligkili oldugu, hastalik takibinde ve tedavi yanitinin
degerlendiriimesinde  kullanilabilecegi 6ne sirilmugsse
de son calismalar IiF titrelerinin klinik hastalik aktivitesini
yansitmada yetersiz oldugunu desteklemektedir (5). Bizim
yaptigimiz bir calismada ise IiF titreleri pemfigus hasta
grubunda klinik aktivite ile uyumlu olsa da prediktif degerinin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (6).

iiFde farkll billéz hastaliklarin tanisinda substrat olarak
kullanilan antijenler insan derisi, maymun 06zofagusu, gine
domuzu dudak ve o6zofagusu, sican mesanesi ve tuzda
aynistirilmis insan derisidir (TAID) (7). Substratlarin sensivitesi
ve spesifitesi farkli billoz hastaliklarda degiskenlik gosterir
(7,8). Desmoglein 3'den (Dsg) zengin maymun O6zofagusu
pemfigus vulgarisin (PV) 1gG otoantikorlarini gdstermede
en sensitif substrattir (8). Dsg 1'den zengin gine domuzu
ozofagusu ise pemfigus foliaseus (PF) tanisinda tercih edilen
substrattir (9). Birden fazla substrat kullanimi ile tanisal
sensitivite arttinilabilir. insan derisi ve maymun 6zofagusu
birlikte kullanildiginda tanisal sensitivite %100 iken, bu

substratlar tek tek kullanildiginda sensitivite sirasiyla %83 ve
90 olarak bildirilmistir (1,10). Sensitivitesi en yuksek olanlar
sirastyla normal insan derisi, maymun 06zofagusu ve sican
ozofagusudur (11).

iiIF'nin pozitif prediktif degeri aktif PV hastalarinda %90'lari
bulurken, akkiz epidermolizis bllloza (AEB), Lineer IgA
dermatozu (LAD), IgA pemfigusunda %50'lerdedir. Genel
olarak OBH'de negatif prediktif degeri de diistiktir (7).

Pemfigus

Pemfigus hastalarinin serumunda IgG otoantikorlar iiF
ile %80-90 olguda saptanmaktadir (11,12). PV, PF ve ilaca
bagli pemfigus hastalarinda IgG interseliiler aralikta (iSA)
depolanirken pemfigus eritematozus ve paraneoplastik
pemfigusda (PNP) iSA ile birlikte bazal membran zonunda
(BMZ) da depolanma gozlenir. Tim pemfigus tiplerinde
otoantikorlar sadece ¢ok kath yassi epitelde depolanirken
PNP'de ek olarak kolumnar ve transizyonel hiicreli epitelde
de depolanma goézlenir. PNP tanisinda en iyi tarama testi
plakin zengin sican mesanesi epiteli ile [iFdir, sensitivitesi
%75 ve spesifitesi %83 olarak bildirilmistir (Sekil 3) (13).
iSA'da IgA depolanmasi IgA pemfigusu icin karakteristiktir ve
hastalarin yaklasik %50'sinde saptanir (14). Dolagimdaki IgA
otoantikorlarini saptamada deri kiltlrindn, standart insan

On Tani:

Dogrulama:

Takip:

Oykii ve klinik degerlendirme

Histoloji-Direkt immiinofloresan-indirekt immiinofloresan incelemeler

ELISA/immiinoblot/immiinopresipitasyon

ELISA/immiinoblot/immiinopresipitasyon

l

Sekil 1. Eming ve Hertl tarafindan dnerilen tanisal yaklasim (4)

Sekil 2. indirekt immiinofloresanda sican 6zofagusu
kesitinde interseliiler aralik depolanmasi

Sekil 3.

indirekt immiinofloresanda sican mesanesi
kesitinde interseliiler aralik depolanmasi
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derisi ve maymun 6zofagusu gibi substratlardan daha sensitif
olabilecedi bildirilmistir (15).

Pemfigus benzeri antikorlar yanik, penisiline bagh ilag
erupsiyonu, deri grefti, BP ve mukozal pemfigoid ve toksik
epidermal nekroliz hastalarinda da bildirilmistir. Bu hastalarda
yalanai pozitiflik gozlenebilmektedir (7).

Pemfigoid

BP'de kanda dolasan anti-BMZ IgG otoantikorlari hastalarin
%60-90'Inda iiIF yéntemler ile saptanabilmektedir. Tercih
edilen, en sensitif substrat TAID'dir (16,17). Bir M NaCl
icerisinde 48-72 saat 4 °C bekletilerek lamina lusina boyunca
aynistinlmis  normal insan derisinde lineer depolanma
ayrismanin epidermal (%80 olguda) veya hem epidermal hem
de dermal (%20 olguda) tarafinda saptanirsa bu dncelikle BP'yi
isaret eder (11). BP'nin AEB, anti-laminin 332 pemfigoidi ve
anti-p200 pemfigoidinden ayrilmasi icin bu test yapilmalidir.
AEB, anti-laminin 332 pemfigoidi ve anti-p200 pemfigoidinde
ayrismanin dermal tarafinda IgG depolanmasi gorilur (Sekil
4) (Tablo 1) (18).

Pemfigoid gestasyonesde iiF pozitifligi %10-30 kadardir
(7,19). liF ile %25 olguda dolasan anti-BMZ IgG antikorlari
saptanirken %50-75 olguda da komplemani fikse eden
anti-BMZ IgG antikorlar (HG faktor) saptanir (7,11). HG
faktor testi rutin iiF ydntemlerden daha zor uygulanabilir
bir test ve DIF pozitif hastalarda diisiik tanisal degere
sahip oldugundan, pemfigoid gestasyones distntlen ve
tanisi histopatoloji ve DIF ile dogrulanamamis hastalarda
uygulanabilir.

Sikatrisyel pemfigoidde olgularin %25'inde IiF pozitifligi
bildirilmistir (7).

LAD'da; iiF ile anti-BMZ IgA antikorlari eriskin olgularin en
fazla %30'unda saptanir, bu oran cocuklarda %80 olarak
bildirilmistir ve saptanmasi karakteristiktir (20). TAID'de lineer
depolanma siklikla ayrismanin epidermal tarafinda saptanir.
Ancak ayrismanin sadece dermal tarafinda veya hem
epidermal hem de dermal tarafinda da depolanma gériilebilir
(Tablo 1).

Tablo 1. Tuzda ayristirilmis insan derisi ile subepidermal

otoimmiin biilloz hastaliklarinin ayrimi

TAID’de bazal membranda lineer C3, IgG, (IgA) depolanmasi

Biilloz pemfigoid Epidermal
Pemfigoid gestasyones

Liken planus pemfigoides

Miik6z membran pemfigoidi Dermal
Anti-laminin 332 (antiepiligrin) Dermal
Anti-p200/Laminin ,1 pemfigoid Dermal

Tip 4 kollajen a5 zinciri biillii hastalig1 | Dermal

AKkkiz epidermolizis biilloza Dermal
Biilloz SLE (IgA, IgG2, IgG3)

TAIDde bazal membranda lineer IgA depolanmast

Epidermal, dermal veya mix

Lineer IgA dermatozu Epidermal, dermal veya mix

SLE: Sistemik lupus eritematozusun, TAID: Tuzda ayristirilmus insan derisi

indirekt immiinofloresan Mozaik Tabanl Biyogip

Son dénemlerde tanida DIF ve Enzyme Linked Immunosorbent
Assay (ELISA)dan daha ucuz, pratik ve hizli yapilabilir bir
test elde etmek amaciyla iiF mozaik tabanli biyocip yéntemi
gelistirilmistir. Bu yodntemle birden fazla antikor spesifik
antijenik substrat kullanilarak OBH'de taniya ulasmak
amaclanmaktadir. Standart boyuttaki slaytta on inkiibasyon
alani (her bir inkiibasyon alani 1 hastaya ait), her inkiibasyon
alaninda substrat olarak farkl antijenik yapilar bulunmaktadir
(Sekil 5) (21). Substratlar oncelikle ince bir cam {izerine
yapistirilarak standart boyutlarda kesilmekte ve biyocipler
elde edilmektedir. Bir inkiibasyon alaninda farkli biyocipler
bir araya getirilerek biyocip mozaikleri olusturulmaktadir.
Standart iiF ydntemlerden farkli olarak bu yéntemde substrat
olarak doku kesitlerinin (maymun 6zofagusu kesiti, T mol/L
NaCl'de ayristirilmis insan derisi kesiti) yaninda Dsg 1, Dsg 3 ve
BP230 globiiler C-terminal domaini vb. aktariimis hiicreler ve
antijen alanlari (rekombinant tetramerik BP180NC16A antijen
spotlar) da kullanilabilmektedir. Standart IiF yéntemde
uygulanan prosediirler gecerlidir. OBH'nin tanisinda tarama
testi olarak kullanilabilecek bir yontem olarak gelecek vaat
etmektedir. Bir biyogip Uizerinde birden fazla antijenik yapinin
bulunmasi tek bir serum 6rnegi ile OBH arasinda ayirici tani
yapma olanagi sunmaktadir (Sekil 6, 7, 8). Yapilan ¢alismalarda
biyocip yonteminin pemfigus ve BP tanisi koymada oldukca

Sekil 4. indirekt immiinofloresanda tuzda ayristirilmis
insan derisi kesitinde dermal lineer depolanma
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sensitif ve spesifik oldugu yoniinde veriler mevcuttur. Bizim
calismamizda da biyocip yonteminin pemfigus tanisini
koymada sensitivitesi ve spesifisitesi sirasiyla %91,1 ve %97,1
olarak, BP tanisi koymada sensitivitesi ve spesifisitesi sirasiyla
%94,4 ve %94,3 olarak oldukca ylksek saptanmistir (22).
Calismalarin ¢cogunda pemfigus tanisi koymada en sensitif
substrat Dsg 3 aktariimis hiicreler, BP tanisi koymada ise en
sensitif substrat rekombinant tetramerik BP180NC16A antijen
spotlari olarak bildirilmektedir (23-27). Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuclar elde edilmistir. Bunun yaninda ¢alismamizda
anti-Dsg 1, anti-Dsg 3, anti-BP180 otoantikorlarini saptamada
ELISA ve biyocip yontemleri birbirleri ile uyumlu bulunmustur
(22).

Enzyme Linked Immunosorbent Assay

ELISA, enzime bagh immiinosorbent test olarakta ifade
edilmektedir. Hasta orneklerinde (serum, tiikiriik, vb.) antijen
(HBsAg) veya antikor (anti-Dsg) belirlenmesi icin uygulanan
bir testtir. Ticari olarak hazirlanmis setler kullanilabilmektedir.
immiinoblotting ve immiinopresipitasyon testlerde oldugu
gibi kanda dolasan otoantikorlarin spesifik olarak hangi
antijenik yapilara karsi gelistigini saptayan testlerden
biridir. Bulli hastaliklar ile iliskili olabilecek antijene spesifik

e e
=
e S W
- -‘*” -

lﬁ:
-tEfl

Combination
of BIOCHIPs

Sekil 5. Mozaik tabanh indirekt immiinofloresan biyocip
slayti (21)

sekil 6. interseliiler aralik pozitifligi (EUROIMMUN_Mozaik
7_BIYOCIP_maymun 6zofagusu, x600)

otoantikorlarin saptanmasi amaciyla yapilmaktadir. Klinik,
histopatolojik ve immiinofloresan yontemlere ek olarak
OBH'nin tanisinda dogrulama testi olarak kullanilmaktadir.
GUnUmuzde ELISA ticari test sistemlerinin (6rnedin; Dsg 1,Dsg
3,BP180 NC 16A, envoplakin, epidermal transglutaminaz gibi)
gelistirilmesi ile bu spesifik antikorlarin titrasyonu hastaligin
tanis, takip ve tedaviye alinan yanitin degerlendirilmesinde
arastirma amaciyla kullanilmaya baslanmistir  (4,28-30).

gekil 7. Anti-Dsg 3 pozitifligi (EUROIMMUN_Mozaik 7_
BIYOCIP_HEK290 hiicreleri, x600)

sekil 8. Epidermal lineer bazal membran zonu depolanmasi
(EUROIMMUN_Mozaik 7_BIYOCIP_TAID, x600)
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Diger geleneksel tani ydontemlerine gore ELISA daha hizl,
uygulanmasi kolay, daha iyi standardize edilebilir olmasi
ve bircok 6rnegin ayni anda calisilabilmesi gibi avantajlara
sahiptir. Ancak kullanima hazir ELISA kitlerinin hastalikla
iliskili tim antijenik epitoplari ve aktivite ile iliskili otoantikor
alt tiplerini icermedig@i unutulmamalidir. Ayrica yalanci pozitif
sonuglarin olabilecegi de bilinmelidir (31). Laboratuvar
testlerde otoantikor varliginin saptanmasi, hastanin o sirada
var olan yakinimlarindan sorumlu olmayabilir. Sonuglar, klinik
ve histopatolojik olarak iliskilendirilerek yorumlanmalidir.

GUnumuzde ELISA, buyik olgclide immiinoblotting ve
immunopresipitasyon testlerinin  yerini almistir.  Son
zamanlarda multivariant ELISA ile farkli antijenik yapilan bir
testte calisilmasi icin tani calismalari yarattlmektedir (32).

Ozellikle pemfigus ve pemfigoid grubu hastaliklarda klinik
aktivite ile ELISA sonuclar arasinda pozitif bir korelasyon
gOsterilmistir (33,34).

Pemfigus

PV tanisinda ELISA'nin kanda dolasan otoantikorlari
saptamada en sensitif ve spesifik test oldugu
dusiiniilmektedir (35,36). Ozellikle, Dsg 1 ve Dsg 3'lin
antijenik ektodomainlerinin aktanldigi insan HEK293
hicrelerinin kullanildigi yeni ELISA testinin oldukga sensitif
ve spesifik oldugu bildirilmistir (29). Pemfigus tanisinda farkh
ticari ELISA sistemlerinde testin sensitivitesinin hem anti-
Dsg 1 hem de anti-Dsg 3 icin %90'in Gzerinde, spesifitesinin
%95'lerde oldugu bildirilmistir (33,37,38). Tampoia ve ark/nin
(35) derledigi metaanalizde de anti-Dsg 3’Uin sensitivitesi
%97 ve spesifitesi %98,5 bildirilmistir. PV, Dsg 3’e ve nadiren
Dsg 3 ile birlikte Dsg 1%e karsi olusan otoantikorlar ile iliskili
iken PF tek basina Dsg 1°e karsi olusan antikorlar ile iliskilidir.
Deri lezyonlarinin siddeti anti-Dsg 1 antikor diizeyi ve oral
mukoza lezyonlarinin siddeti anti-Dsg 3 antikor diizeyi ile
iliskili bulunmustur (39-41). Bunun yaninda bizim yaptigimiz
calismada pemfigus hasta grubunda ELISA sonuclarinin
prediktif degerinin istatistiksel olarak anlamli olmadig
saptanmistir (41). Ancak PV hastalarinda hastaligin takibinde
deri lezyonlarinin seyri ile ELISA anti-Dsg 1 antikor degerleri
arasinda yakin korelasyon mevcutken, mukozal lezyonlarin
seyri ile ELISA anti-Dsg 3 otoantikor degerleri arasinda
paralellik gosterilemedigini bildiren yayinlar da mevcuttur
(42). Mukozal lezyonlarin siddeti ile tkulrik ELISA anti-Dsg 1
otoantikor degerleri arasinda anlamli iligki bildirilmistir (40).

iiF titrasyonlariile Dsg 1 ve Dsg 3'e karsi spesifik otoantikorlarin
ELISA degerleri karsilastinldiginda; iiF titrelerinde arti
olmasina karsin ELISA sonuglarinin belli bir degerden sonra
ayni diizeyde kaldigi gdzlenmistir (43). Bu nedenle, takipte ve
arastirma amaciyla ELISA kullanilacaksa gercek indeks degeri
icin, sonug >150 IU/ml ise dillisyon yapilmasi onerilebilir (44).

PNP tanisinda ise envoplakin rekombinant N-terminalini
iceren ticari ELISA testi kullanilmaktadir; sensitivitesi %82,
spesivitesi %100 olarak bildirilmistir (45). Periplakinin
rekombinant N-terminalini iceren ELISA testi de mevcuttur
(46).

Yanik hastalarinda, alerjik ila¢ reaksiyonlarinda (Steven
johnson sendromu, toksik epidermal nekroliz), fungal
enfeksiyonlarda ve ABO kan grubu antijenlerine karsi antikor

gelistiren hastalarda kanda dolasan pemfigus otoantikorlari
disik titrelerde saptanabilmektedir (47-49).

Pemfigoid

Bir cok calisma BP tanisinda ELISA'nin oldukca sensitif ve
spesifik oldugunu desteklemektedir. Ozellikle rekombinant
proteinlerin kullanildigi ELISA testleri BP tanisinda bir doniim
noktasidir. Piyasada bulunan EUROIMMUN (Libek, Almanya)
ve MBL (Nagoya, Japonya) ELISA testleri ile sirasiyla %80-
90 ve %60-70 oraninda kanda dolasan BP180 NC16A ve
BP230 C-terminal fragmandaki otoantijenlere karsi gelisen
otoantikorlar saptanabilmektedir. Bu iki test kombine
kullanildiginda tanisal sensitivite %90-100 olarak bildirilmistir
(8,50). BP230 rekombinant proteinlerin kullanildigi ELISA,
BP180%e gore daha az sensitif ve spesifiktir (51,52). BP180
NC16A domaini ve diger BP180 epitoplarina karsi gelisen
IgG otoantikorlarinin serumdaki konsatrasyonu ile hastalik
aktivitesi ve siddeti iliskili bulunmustur (34,53,54). BP230
antijenine karsi gelisen otoantikorlar ile hastalik aktivitesi
arasindaki iliski ise celiskilidir (53,55).

Polimorfik kasintili deri hastaligi olan yash bireylerde de
BP180 ve BP230 antijenlerine karsi IgG otoantikorlarinin
onemli 6lciide ylksek oranlarda (%33 anti- BP180 ve/veya
anti-BP230 pozitifligi) saptandigi akilda tutulmalidir (56). Bu
nedenle DIiF ile dokudaki otoantikorlar gsterilmeden sadece
ELISA ile BP tanisi konulmamalidir.

Pemfigoid gestasyones hastalarinin %90 1nda BP180 16A'y,
%10’unda ise BP230 antijenini hedef alan otoantikorlar ELISA
ile tespit edilmektedir (57).

Anti-p200 pemfigoidi tanisinda kullanilmak dzere laminin
gama 1'in rekombinant C terminali kullanilarak dtretilen
ELISA'nin sensitivitesi %70 ve spesifisitesi %98,7 olarak
bildirilmistir (58).

Akkiz Epidermolizis Biilloza

Tip 7 kollajenin NC1 domainine karsi olusmus otoantikorlari
saptayan duyarli ELISA tetkiki mevcuttur (59).

Dermatitis Herpetiformis

Doku ve epidermal transglutaminaza karsi olusmus IgA'yl
saptamak amaciyla gelistirilmis sensitif (sirasiyla; %47-95,
%52-100) ve spesifik (her ikisi de >%90) ticari ELISA sistemleri
mevcuttur (60,61). Anti-DPG (sentetik gliadin derive peptid)
antikorlarina ise (sensitivitesi; %55 IgA, %50 IgG) supheli
durumlarda bakilmasi 6nerilmektedir. Son yillarda dermatitis
herpetiformis hastalarinda anti-Gliadin (GAF-3X) (gliadin analog
fizyon peptid) antikorlari Gzerinde calisilmaktadir. Dermatitis
herpetiformis hastalarinda, Colyak hastaligi iliskili otoantikorlari
saptamada anti-Gliadin ELISA'nin sensitivitesi (%83 IgA, %78
IgG) oldukga yiiksek bulunmustur (62).

immiinoblotting ve immiinopresipitasyon
Her iki yontem de hedef antijeni elektroforez ile ayristiriimis

belirli molekler agirliktaki protein bantlari olarak saptar.

Pemfigus tanisindaimmiinoblotting yontemile Dsg 3'e karsilik
gelen 130-kDa bandi hedef alan hastanin serumundakilgG tipi
otoantikorlar gosterilmektedir. Deri tutulumu olan hastalarin
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serumunda Dsg 1%e karsilik gelen 160-kDa bandi hedef alan
otoantikorlar da bulunmaktadir. PNP tanisinda en sensitif
yontem oldugu yoniinde yayinlar mevcuttur (63), karakteristik
olarak ¢ift bant 210-kD ve 190-kD proteinler gozlenir (64).

BP tanisinda imminoblottingin sensitivitesi degiskendir.
Hastalarin %75'inde BP230 antijeni ile reaksiyon olusurken
%50'sinde BP180 antijeni ile reaksiyon gozlenir. Hem IgG hem
de IgA tipi otoantikorlar saptanabilir (65). Son donemlerde
tanimlanan anti-p200 pemfigoidinde ise dermisteki 200-
kD proteinleri taniyan otoantikorlar saptanir (18). AEB'de ise
290-kD tip 7 kollajen ve immiindominant bélgesi olan non-
kollajen domain 1 otoantikorlar tarafindan taninir (66).

BP tanisinda immiinopresipitasyonda da BP230 ve BP180
antijenlerine karsi reaksiyon goézlenir (67).

Elektron Mikroskobisi

OBH'de elektron mikroskobisi (EM) icin biyopsi perilezyonel
alandan veya taze bir biilden alinmalidir.

PV'de EM'de akantoliz keratinositler arasi bagin kaybi olarak
gozlenir, iki desmozom plagi ayrilir ve tenoflamentlerin
olusturdugu tek baglanti plagi gorilebilir (68).

BP'de biil olusumu capalayan fibriller ve hemidesmozomlarin
kaybi ile bazal membranda lamina lusida seviyesinde
gozlenmektedir (67).

immiinelektron Mikroskobisi

Altinla isaretleme yapilan bu yéntemin ¢oziinirligli EM'ye
goredahayiksektirvekantitatifanalizleruygulanabilmektedir.

immin-EM ile PV ve PFde otoantikorlarin epidermisteki
desmozomlara, Ozellikle ekstraselller kismina baglandigi
gosterilmistir. PV'de her bir desmozoma baglanan altin
partikilli sayisi epidermisin alt tabakalarinda daha fazla iken
PF'de epidermisin st tabaklarinda daha fazla bulunmustur (68).

BP'de ise bu yontem ile BP230 ve BP180°%e karsi olusan
dolasimdaki otoantikorlarin sirasiyla, hemidesmozomal
plaga ve lamina lusida diizeyinde hemidesmozomlarin altina
baglandigi gézlenmistir (69).

AEB'de ise sublamina densada isaretlenme gozlenir (70).
Son So0z;

- iIF, OBH'de taniyi dogrulamak ve/veya biilléz hastaliklar
arasinda ayirici tani yapmak amaciyla kullanilr.

- Biyocip, tek bir serum 6rnegi ile OBH arasinda ayirici tani
yapma olanagi sunan bir iiF yéntemdir. OBH'nin tanisinda
tarama testi olarak kullanilabilecek bir yontem olarak gelecek
vaat etmektedir. Pemfigus ve BP tanisi koymada oldukgca
sensitif ve spesifik oldugu yoniinde veriler mevcut.

- GUnUmuzde ELISA ticari test sistemlerinin gelistirilmesi
ile  OBH'nin tanisi, takip ve tedaviye alinan vyanitin
degerlendirilmesinde arastirma amaciyla kullaniimaya
baslanmistir. Bunun yaninda OBH'nin immiinopatogenezini
ve olasi yeni tedavi yaklagimlarini arastirmak amaciyla
kullaniimaktadir.

- immiinoblotting, immiinopresipitasyon, EM ve immiin-EM,
OBH'nin rutin tanisinda kullanilmayan, daha c¢ok arastirma
amach tetkiklerdir.

Etik

Hakem  Degerlendirmesi:  Editérler — kurulu  tarafindan

degerlendirilmistir.
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Sorular
1. Asagdidakiifadelerden hangileri dogrudur? c) Akkiz epidermolizis biilloza
1) ELISA kanda dolasan otoantikorlarin spesifik olarak hangi antijenik d) Lineer IgA dermatozu
yapilara karsi gelistigini saptar. e) Paraneoplastik pemfigus
2) Biyogip yonteminde substurat olarak doku kesitleri
kullanilabilmektedir. 6. Asagidaki tani yontemlerinden hangisinde kanda dolasan
3) Biyogip yonteminde substurat olarak Dsg 1, Dsg 3 ve BP230 globiiler otoantikorlarin spesifik olarak hangi antijenik yapilara karsi gelistigi
C-terminal domaini vb. aktariimis hiicreler kullanilabilmektedir. saptanamaz?
4) Biyogip yonteminde substurat olarak antijen alanlari (rekombinant a) Klasik indirekt immiinofloresan
tetramerik BP180NC16A antijen spotlari) kullanilabilmektedir. b) Biyocip
5) Klasik indirekt immiinofloresan yontemlerde substurat olarak sadece ¢) ELISA
doku kesitleri kullanilabilmektedir. S .
)0 d) Immiinoblotting
a) 1, )
e) Immiinopresipitasyon
b) 1,345 presipliasy
o 12345 7. Asagidaki otoimmiin biilloz hastalik ve klasik indirekt
d) 1234 immiinofloresan yontemde immiinreaktan birikim paterni
) 123 eslestirmelerinden hangisi dogrudur?
e) 1.24 a) Bull6z pemfigoid=tuzda ayristiriimis insan derisinde lineer epidermal
. veya hem epidermal hem de dermal depolanma
2. Indirekt immiinofloresan testler ile ilgili asagidaki ifadelerden hangisi i s L i . .
yanlstir? b) Anti-laminin 332 pemfigoidi=tuzda ayristirilmis insan derisinde lineer
dermal depolanma
a) Klasik indirekt immunofloresan yontemde Pemfigus vulgarisin IgG X o X . .
otoantikorlarini géstermede en sensitif substurat maymun 6zofagusudur. 9 an-,lazoo pemfigoidi=tuzda aynstinimis insan derisinde lineer dermal
epolanma
b) Klasik indirekt immunofloresan yontemde Pemfigus foliaseus tanisinda . . . .
tercih edilen substurat gine domuzu 6zofagusudur. d) IgA pemfigusu=maymun 6zofagusunda interselller aralikta depolanma
o) Klasik indirekt immiinofloresan yontemde PNP tanisinda en iyi tarama e) Hepsi
testi plakin zengin sican mesanesi epitelidir. N T
AR A .. i 8. Otoimmiin biilléz hastaliklarin tanisinda biyogip yontemini
d KIa5|::<_ indirekt |Tmuknoﬂ0f§s§n yc;\nterr;de ISASIa Iglﬁ)deplolgnmaﬂ I9A diger serolojik tani yontemlerinden ayiran en 6nemli 6zellik
pemfigusu icin karakteristiktir ve hastalarin yaklasik %90'inda saptanir. asagidakilerden hangisidir?
e) Bulloz pgrfnfi%oidin dige(rjsubepidelrma! b[]llt')é he'as‘t;hklardan aynminda a) Kanda dolasan otoantikorlarin spesifik olarak hangi antijenik yapilara
en sensitif substurat tuzda ayristirilmig insan derisidir. karsi gelistigini saptayabilmesi
3. ELISA ile ilgili asagidaki ciimlelerden hangisi yanlistir? b) Tek bir serum 6rnegi ile otoimmiin biilloz hastaliklar arasinda ayirici tani
’ comb terin kullamild ) dah yapma olanagi sunmasi
BP230 inant proteinleri g1 ELISA, BP180% g6 N
3 sensitiere(;?eslirf]iirt]ir.pro einierin kuflanidige € gore daha c) BP180 NC16A otoantijeninin substrat olarak kullanilmasi
b) PNP tanisinda envoplakin rekombinant N-terminalini iceren ticari ELISA d) Esﬁ] 1 \{e Dsg 3 aktarilan insan HEK293 hiicrelerinin substrat olarak
testi kullanilmaktadir. CLEITLNER]
c) Dsg1 ve Dsg3'lin antijenik ektodomainlerinin aktarildigi insan HEK293 e) Pikﬁ kesitlerinde gj'etpolanap T it ST e
hticrelerinin kullanildigi yeni ELISA testinin oldukga sensitif ve spesifik S PRI R I
oldugu bildirilmistir.
. . . 9. Otoimmiin biilléz hastaliklarin tanisinda kullanilan asagidaki
d) Yanik hastalarln_qia__ve _alerjlk ilag reak5|yqn|ar|nda.pemflgus yontemlerden hangisinde Dsg 1, Dsg 3, BP180NC16A, BP230
otoantikorlart disiik titrelerde saptanabilmektedir. ve Tip 7 kollajene karsi olusan otoantikorlarin spesifik olarak
e) Pemfigoid gestasyones hastalarinin %90inda BP180 16A antijenini hangi otoantijene karsi olustugu immiinofloresan mikroskobu
hedef alan otoantikorlar ELISA ile tespit edilmektedir. yardimiyla degerlendirilebilir?
a) ELISA
4. Asagidaki otoimmiin biill6z hastalik ELISA tetkikinde kullanilan b} Biyoci
otoantijen eslestirmelerinden hangisi yanlistir? lyocip
a) Pemfigus vulgaris=insan HEK 293 hiicrelerinden elde edilmis Dsg 1 ve 0 Klasikindirekt immiinofioresan
Dsg 3'lin ektodomain'i d) immiinoblotting
b) Biill6z pemfigoid=BP180 NC16A ve BP230'un C-terminal parcasi e) Immiinopresipitasyon
c) Paraneoplastik pemfigus=Envoplakin'in N-terminal parcasi
L L . L. . 10. Bir M NaCl icerisinde 48-72 saat 4 °C bekletilen normal insan derisi
d) Akkiz epidermolizis biilloza=Tip 4 kollajenin NC1 domainine hangi seviyeden ayristirilmis olur?
e) Anti-p200 pemfigoidi=Laminin gama 1'in rekombinant C terminali a) Lamina lusida
5. immiinoblotting yontemde gézlenen cift bant 210-kD ve 190-kD ) et ¢l
proteinler asagidaki hastaliklardan hangisi icin karakteristiktir? c) Sublamina densa
a) Pemfigus vulgaris d) Suprabazal
b) Bull6z pemfigoid e) Subkorneal

e.Ol lq.6 lq.8 la'[ 12.9 lanS lpav le-s lan ID-L
Liejyeue deasd




OzgUn Arastirma / Original Investigation

Hatice Ergin Duman,
Afet Akdag Kose,
Halim Issever*

istanbul Universitesi, istanbul
Tip FakUltesi, Deri ve ZUhrevi
Hastaliklar Anabilim Dali,
istanbul, Torkiye

*istanbul Universitesi, istanbul
Tip FakuUltesi, Halk Saghgi
Anabilim Dali, istanbul, Tirkiye

Yazisma Adresi/
Correspondence:

Hatice Erglin Duman, istanbul
Universitesi, istanbul Tip FakUltesi,
Deri ve ZUhrevi Hastaliklar
Anabilim Dall, istanbul, Tirkiye
Tel.: +90 212 414 20 00

E-posta: hatice-ergun15@hotmail.com
Gelis Tarihi/Submitted: 08.11.2015
Kabul Tarihi/Accepted: 17.11.2015

Sunuldugu Kongre: 21. Prof. Dr. A.
Litfo Tat Sempozyumu

@Telif Hakki 2016 Turk Dermatoloji
Dernegdi Makale metnine www.
turkdermatolojidergisi.com web
sayfasindan ulasilabilir.

@Copyright 2016 by Turkish Society
of Dermatology - Available on-line
at www.turkdermatolojidergisi.com

Turk J Dermatol 2016;10:9-13 - DOI: 10.4274/tdd.2738 9

B0

Alopesi Areatali Hasta ve Ailelerinde Otoimmiin
Hastalik Varligi ve Prognoza Etkileri

Presence of Autoimmune Diseases in Alopecia
Areata Patients and Their Families and Its Effect
on Prognosis

Amag: Alopesi areatada (AA), etyopatogenezde otoimmunitenin rolUnU ve eslik eden
otoimmUn hastaliklarin prognoz Uzerindeki etkilerini arastirmayl amacladik.

Yontemler: Deri ve zUhrevi hastaliklar poliklinigine basvurmus 134 hasta, ailesinde
otoimmUn hastalik 6ykUsu ve AA'ya eslik eden ofoimmin hastalik varid acisindan
refrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismaya alinan 134 olgunun 79'u erkek (%59), 55'ikadin (%41) idi. Arastirmada
%16,4 oraninda otoimmuUn hastalik saptandi. OtoimmUn hastalik, kadinlarda (p=0,034)
ve dilede ofoimmUn hastalik 6ykUsU olanlarda (p=0,011) yUksek bulundu. Otoimmin
hastalik birlikteligi ile hastalik stresi, hastalik tipi, hastalik siddeti, hastalk baslangic yasi,
firnak futulumu, atopi, nevus flammeus varligr ve ailede AA &ykUsU arasindaki iliski
anlamsizdi. AA’ll ailelerde ofoimmUn hastalik ykUso %16,4 idi.

Sonug: AA'll hem hasta hem de hasta ailelerinde otfoimmuUn hastalik oraninin yUksek
saptanmasi, otoimmuin hastaligin kadinlarda belirgin yUksekligi, AA'nin bir otoimmuon
hastalik olabilecedi tezini desteklemektedir. Aynca otoimmuin hastaligin varigr AA'da
k&é1U prognoza yol agcmamaktadir.

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, otoimmuin hastalk, aile, két0 prognoz, firoidit,
otoantikor

Abstract

Objective: We aimed to investigate the role of autoimmunity in the efiopathogenesis
of alopecia areata (AA) and the effects of the coexisting autoimmune diseases on the
prognosis of AA.

Methods: The records of 134 AA patients diagnosed in the dermatology and venereology
outpatient clinic were retrospectively analyzed for the history of concomitant
autoimmune disease and the family history for autoimmune diseases.

Results: Of the 134 patients, 79 were males, 55 were females. The rate of autoimmune
disease was 16.4%. The rate of autoimmune disease was found significantly higher in
the females (p=0.034) and in the patients with a positive family history of autoimmune
disease (p=0.011). No significant relationship was found between the coexistence of
an autoimmune disease and the duration, type, severity of the disease, age at disease
onset, nail involvement, atopy, nevus flammeus and family history of AA. The rate of the
family history of autoimmune disease within the AA patients was 16.4%.

Conclusion: The high rate of autoimmune disease in AA, prominent high rate of
autoimmune disease in females, high rate of family history of autoimmune disease
might prove the role of the autoimmunity in the etiopathogenesis of AA and suggested
AA as an autoimmune disease. The coexistence of the autoimmune disease in AA has
no relationship with poor prognosis.

Keywords: Alopecia areata, autoimmune disease, family, bad prognosis, thyroiditis,
autoantibody
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Giris

Alopesi areata (AA) skarsiz sa¢ kaybi gOsteren, organ
spesifik otoimmin bir hastaliktir. AA'nin patogenezi tam
olarak bilinmemekle birlikte, AAya bircok otoimmin
hastalik ve otoantikorun eslik etmesi, otoimmiin hipotezi
guc¢lendirmektedir (1,2).

Bu calismada, AA'h hasta ve ailelerinde otoimmiin hastalk
birlikteligi ve eslik eden otoimmiin hastaliklarin prognoz
Uzerindeki etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Yontemler

Agustos 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda poliklinigimize
basvuran hastalar arasindan, AA tanisialmis 134 hasta calismaya
alinarak, poliklinik kartlar retrospektif olarak demografik
ozellikler (hastalarin yasi, cinsiyeti, alopesi tutulum alani,
hastalik baslangig yasi, hastalik siiresi), kot prognostik faktorler
[erken baslangi¢ yasi, siddetli tutulum, neviis flammeus varlig,
tirnak tutulumu, atopi hikayesi (astim, allerjik rinit, atopik
dermatit), ailede AA Oykisi], hasta ve ailesinde (1-3. derece
akraba) otoimmiin hastalik hikayesi acisindan incelendi.

Hastalar; <16 yas cocuk digerleri eriskin, hastalik siresi;
hastalik baslangici ile arastirmanin tamamlandigi tarih arasi
kabul edildi. Sa¢li deri tutulumunda kil kaybi orani Olsen ve
ark. (3) tarafindan bildirilen Severity of Alopecia Tool (SALT)
skoru (S1, S2, S3, S4, S5) kullanilarak hesaplandi. Buna gore
hastalik siddeti hafif (sach derideki kil kaybi <%50: S1, S2 ve
sach deri tutulumu olmayip SALT skoru hesaplanamayan)
ve siddetli tutulum (sa¢l derideki kil kaybi >%50: S3, S4, S5)
olarak iki grupta ele alind.

Vitiligo, otoimmdiin tiroidit, tip 1 Diyabetes mellitus
(DM), Addison hastaligi, pernisiydz anemi, primer biliyer
siroz, otoimmin hepatit, otoimmiin hipoparatiroidi,
otoimmiin hemolitik anemi, sistemik lupus eritematozus
(SLE), skleroderma, morfea, romatoid artrit (RA), Sjogren
sendromu, inflamatuvar barsak hastaligi gibi otoimmiin
hastaliklar yonuinden sorgulandi ve istenen [tam kan sayimi,
serbest tiroksin, tiroid stimtlan hormon (TSH), anti-tiroid
peroksidaz (anti-TPO), anti-tiroglobulin antikor (anti-Tg), achk
kan sekeri, serum kortizolu, adrenokortikotropik hormon
(ACTH), vitamin B12, kalsiyum, parathormon, tam idrar
tahlili, antintkleer antikor (ANA), romatoid faktor (RF), anti-
diiz kas antikoru (ASMA), anti mitokondriyal antikor (AMA),
anti-gastrik pariyetal antikor] tetkik sonuglari normal sinir
degerlerine gore, otoantikorlar ise pozitif ve negatif olarak
degerlendirildi. Tetkiklerinde anormallik saptanan hastalarin,
ilgili birimle yapilan konsiiltasyon sonugclari incelendi.

AA'da bildirilen (1,4) kotu prognostik faktorler ve otoimmiin
hastalik birlikteligi; hastalik baslangi¢ yasi; juvenil ve eriskin,
hastalik tipi; AA ve alopesi totalis/alopesi univesalis (AT/
AU), hastalik siiresi; <1 yil, =1 yil, hastalik siddeti; hafif/
siddetli tutulum, otoimmin hastalik; olanlar/olmayanlar,
otoantikorlar; pozitif/negatif, ailede AA 06ykiisi; olanlar/
olmayanlar, ailede otoimmiin hastalik Oykisi; olanlar/
olmayanlar dikkate alinarak degerlendirildi.

Elde edilen sonuclar arasindaki iIi§ki ki-kare testi (2) ve Fisher
kesin ki-kare testi ile analiz edildi. Istatiksel anlamlilik p<0,05
ve iki yonlu kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan 134 hastanin 79'u (%59) erkek (E), 55'i (%41)
kadin (K), E/K 1,4:1, ortalama yas 24,92+14,6 yil, hastalik
baslangi¢ yas ortalamasi 20,10+14,5 (2-63) yil idi. Baslangig
yasina gore olgularin %50'si (n=67) c¢ocuk, %50'si (n=67)
eriskin idi. Hastalik suiresi ortalama 53,14+74,52 (1-382) ay;
%32,8 (n=44) <1yIl, %67,2 (n=90) =1 yil idi. Klinik tip; %86,5
AA, %3,7 AT, %9,7 AU bulundu. Hastalik siddeti %77,6 hafif,
%22,4 siddetli idi. Nevis flammeus %14,9, tirnak tutulumu
%26,1, atopi Oykist %8,2 bulundu. Hasta ailelerinde %27,6
AA oykusu vardi ve AA oykisu ¢ocuk grupta yiksek idi
(p=0,034).

Calismamizda AAda %16,4 (n=22) oraninda otoimmdin
hastalik saptandi. Otoimmiin tiroidit en sik olmak lizere 8
farkli hastalik tanimlandi (Tablo 1). Tiroid hastaliklari toplam
22 hastada %16,4 (%12,7 otoimmin+%3,7 otoimmin
olmayan) idi. Otoimmin hastalk sikigi kadinlarda anlamh
derecede yiiksek idi (p=0,034). Hastalarin laboratuvar tetkik
sonuglar Tablo 2'de verilmistir. Antikor pozitifligi cinsiyet
iliskisinde; kadinlarda anti-TPO (p=0,05), anti-Tg (p=0,008),
anti-TPO+anti-TG birlikte pozitifligi (p=0,017) anlamli iken,
diger antikorlarla anlaml bir farklilik saptanmadi. Hastalarda
otoimmdin hastalik ve antikor pozitifligi ile hastalik baslangi¢
yasi, hastalik siddeti, hastalik tipi arasinda anlamli iliski yoktu.
Hastalik stiresi =1 yil olan grupta sadece anti-TPO pozitifligi
anlamh (p=0,016) bulunurken, otoimmiin hastalik ve diger
antikor pozitiflikleri hastalik stiresi ile iliskisizdi.

Otoimmiin hastalik birlikteligi ile kotlu prognostik faktorler
arasindaki iliskisi anlamsizdi.

AA'da anti tiroid antikor pozitifligi saptanan 17 hastanin 5'inin
bilinen otoimmiin tiroid hastaligi mevcuttu, 11'ine yeni tani
kondu, 1'ine ise tani konulamadi ve takibe alindi. Ayrica %2,9

Tablo 1. Alopesi areatali hasta ve ailelerinde otoimmiin

hastaliklarin dagilimi

Calisma grubu AA grubu | AA aileleri
Otoimmiin hastalik tipi n |% n (%
Otoimmiin tiroidit 16 | 11,9 |5 3,7

- Hashimato tiroiditi 8 |6

- Otoimmiin tiroidit 7 |52

- Graves hastalig1 1 107

Vitiligo 2 1,5 4 3
RA 1 0,7 3 2,2
Psoriasis 1 0,7 5 3,7
Morfea 1 0,7 0 0
Addison hastalig 0 |0 1 107
Tip 1 DM 0 0 1 0,7
Liken planus 0 |0 1 (07
Behget hastalig1 0 0 1 0,7
Hashimato tiroidit+DLE 1 0,7 0 0
Otoimmiin tiroidit+psoriasis 0 0 1 0,7
Toplam 22 | 164 |22 | 16,4
AA: Alopesi areata, DLE: Diskoid lupus eritematozus, DM: Diyabetes mellitus,

RA: Romatoid artrit
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(n=4) tiroid noduli, 1 olguda konjenital hipotiroidi dykusu
vardi. TSH yuksekligi saptanan 15/134 hastanin 3'tnde (%2,2)
subklinik hipotiroidi, 10’'unda (%7,5) otoimmiin tiroidit,
1'inde tiroidde nodul vardi, 1'inin ise arsiv kayitlan eksikti.
Otoimmiin tiroidit tanisi bir hastada ultrasonografi ile kondu.

Anemi saptanan 12/134 hastanin 10'unda (%7,4) demir
eksikligi anemisi, 1'inde talasemi mindr mevcuttu. Anemili bir
hastada ise anti gastrik pariyetal antikor pozitifligi yani sira
B12 vitamin diizeyi normal idi ve anemi etiyolojisi agisindan
baska bir veriye ulasilamadi. Hiperglisemi saptanan hastada
tip 2 DM 6ykusu vardi. Hastalarin 4/131'inde ACTH yuksek idi
ve bir nedene baglanamadi.

ANA pozitifligi (>1/100 titrasyon) saptanan hastalarin (n=12)
hicbirinde SLE saptanmadi. RF pozitif olan iki hastanin birine
RA tanisi kondu, digerinde bir patoloji yoktu. ASMA saptanan
hastalarda (n=10) otoimmiin hepatit saptanmadi.

Arastirmamizda AA'l olgularin ailelerinde, otoimm{in hastalik
Oykisi %16,4 bulundu (Tablo 1). Hastalarin 9%10,4'Gndn
(n=14) 1. derece, %5,9'unun (n=8) 2. derece, %0,7'sinin (n=1)
3. derece akrabasinda otoimmiin hastalik vardi. Otoimmiuin
hastalik ailelerde sadece birinin iki, digerlerinin birer aile
Uyesinde mevcuttu. Otoimmuin hastaligi olan AA'llarin,
ailelerinde de otoimmiin hastalik 6yklisii anlamli derecede
yuksek saptandi (p=0,011). Ailede otoimmdin hastalik dykus
ile hastalik tipi, hastalik siresi, hastalik siddeti, hastalk
baslangi¢ yasi arasinda anlamli iliski bulunmadi. Ailede en
fazla saptanan otoimmiin hastalik otoimmiin tiroidit (%4,4)
ve psoriasis (%4,4) idi, digerleri Tablo 1'de verildi.

Tartisma

AAnin  patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte,
multifaktoriyel — otoimmiin  bir  hastallk  oldugunun
disindlmesi, hastaliga eslik eden otoimmiin hastalik ve
otoantikorlarin varhgi arastirmacilarin dikkatini bu alana
yoneltmektedir (1,2).

Arastirmamiz sonucunda AAda %16,4 oraninda otoimmiin
hastalik saptadik. Literatlirde otoimmdiin hastalik orani %4,5-
30 arasinda verilmektedir (5-13). Buldugumuz %16,4 orani,
bati toplumunun genel poptlasyondaki otoimmiin hastalik
oraninin (%5) U¢ katindan fazlaydi (14). Elde edilen bu veri
AA'nin otoimmiin hastalik olabilecegi tezini desteklemektedir.

Otoimmiin hastaliklar %80%e varan oranlarda kadinlarda
gozlenmektedir (14). Otoimmiin hastakliklarin kadinlarda
sik gorilmesi, etyopatogenezde seks hormonlari ve 6zellikle
ostrojenin tetikleyici olmasi ile izah edilmektedir (10,15).

Bizim calismamizda da kadinlarda otoimmiin hastalik orani
istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0,034).

Calismamizda hastalik siddeti, erken baslangi¢ yasi ve baska
eslik eden otoimmiin hastalik gibi hastalik seyrini olumsuz
yonde etkileyen faktorler arasindaki iliskiyi arastirdik.
Siddetli tutulumda otoimmiin hastalik orani (%23,3) hafif
tutulumlulardan 2/3 kat fazla olmasina ragmen, hastalk
siddeti ile otoimmun hastalik birlikteligi arasinda anlamli
iliski yoktu. Literatlirde bizim verimizi destekleyen veya
tersi yayinlar vardi (1,6,9). Ayrica arastirmamizda hastalik
baslangi¢ yasi ile otoimmin hastalik birlikteligi arasinda
iliski bulunmadi. Sharma ve ark. (6) ile Kakourou ve ark.
(12) bizim verilerimize benzer sonug¢ bildirmislerdir.
Calismamizda otoimmiin hastalik birlikteligi ile AAda
diger kotli prognostik faktorler icinde sayilan; tirnak
tutulumu, atopi varligi, ailede AA 6ykisu, nevis flammeus
varhgi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bu sonuca
dayanarak, AAda otoimmin hastalik birlikteliginin kotu
prognoz gostergesi olmadigini soyleyebiliriz. Bu verinin
dogrulanmasi igin ¢ok merkezli calismalara ihtiyag oldugu
kanisindayiz.

Arastirma sonucunda saptanan otoimmuin hastaliklardan
ilk siray1 %12,7 ile otoimmin tiroidit aldi. Bircok calismada
AA'ya degisen oranlarda en sik otoimmiin tiroidit eslik
etmektedir (8-10,12). Otoimmdin olmayan tiroid hastaliklarini
da dahil ettigimizde bu oran literatiirle uygun olarak %16,4'e

Tablo 2. Alopesi areatali hastalarin laboratuvar sonuclari ve cinsiyete gore dagilimi

Laboratuvar tetkik sonucu (+) Sonug/n sayis1 | % Kadinn | Erkekn |p
Anemi 12/134 9 8/55 4/79 =

Kan glukoz yiiksekligi 1/134 0,7 1/55 0/79 -

ACTH yiiksekligi 4/131 3 1/52 3/79 =

TSH yiiksekligi 15/134 11,2 11/55 4/79 =

B12 dusuklagi 18/133 13,5 14/54 4/79 =
Anti-TPO pozitif 11/134 8,2 8/55 3/79 p=0,05
Anti-Tg pozitif 16/134 11,9 12/55 4/79 p=0,008
Anti tiroid antikor pozitif 17/134 12,7 12/55 5/79 p=0,017
Anti gastrik pariyetal antikor (+) 3/134 27 1 2 p=1
ANA pozitif 12/131 9,2 8/53 4/78 p=0,067
RF pozitif 2/130 1,5 0/52 2/78 =
ASMA pozitif 10/127 7,9 2/50 8/77 p=0,313
ACTH: Adrenokortikotropik hormon, ANA: Antiniikleer antikor, Anti-Tg: Anti-tiroglobulin antikor, Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz, ASMA: Anti-diiz kas antikoru, RF: Romatoid faktor, TSH:
Tiroid stimiilan hormon

Not: Hastalarin tamaminda, kortizol, kalsiyum, parathormon, serbest tiroksin degerleri normal sirlarda, anti mitokondriyal antikor negatif idi, bu nedenle tabloda gésterilmedi
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cikmaktadir (5,16). Bizim calismamizda oldugu gibi bircok
arastirmada da AA'ya en sik tiroid hastaliklarinin eslik etmesi
nedeniyle, hastalarin bu ydnden muhakkak taranmasi
gerektigini distinliyoruz.

Calismamizda elde ettigimiz %12,7 anti tiroid antikor
pozitifligi, literatiirde %11,3-38,3 arasi bildirilmistir (17-22).
Cinsiyet iliskisinde anti tiroid antikor pozitifligini kadinlarda
anlaml olarak yiksek bulduk (p=0,017), fakat literatiirde
anlamsiz sonuglar da bildirilmistir (19). Yayinlarda anti
tiroid antikor pozitifligi ile hastalik siddeti, hastalik siresi,
hastalik baslangi¢ yasi arasinda anlamli iligki bildirilmemis
iken bizim calismamizda sadece hastalik stresi =1 yil olan
grupta anti-TPO pozitifligi anlamli yiiksek bulundu (p=0,016)
(17,19,23,24). Bizim calismamizda oldugu gibi lilkemizden
bildirilen bir yayinda da tiroid antikoru pozitif grupta hastalik
stresinin daha uzun oldugunun bildirilmis olmasi acaba
Ulkemiz insanina 6zel bir bulgu mudur veya bu durum farkl
mekanizmalar tetikleyerek hastalik stresini mi uzatmaktadir
gibi sorularin su anda pozitif verilerle bir aciklamasi yoktur
(10).

Arastirmamizda hastalik tipi ile anti tiroid antikor pozitifligi
arasinda yiizde farkliigi olsa da anlaml iliski bulunmadi;
pozitiflik AT/AU'da %16,7, AAda %12,1 idi. Literatlirde de
bu antikorlar 6zellikle AT ve AUda yuksek bildirilmistir
(19,21,22). Kronik ve yaygin AAda tiroid hastaliklarinin
taranmasi  Onerilmistir  (16). Arastirmamizin verileri ve
literatlr bilgileri dogrultusunda AA’ya eslik eden tiroid
antikolarinin, hastalik siddeti ve siiresini olumsuz yénde
etkiledigini dislindirmektedir. Bu da AA'da otoimmdin tiroid
hastaliklarinin 6nemini daha da arttirmaktadir.

Arastirmamizda ikinci siklikta vitiligo (%1,5) saptandi.
Literatlirde AA'ya siklikla eslikeden diger otoimmiin hastaligin
vitiligo oldugu bildirilmekte; Sharma ve ark. (11) 808 olguda
en sik (%1,8), Wang ve ark. (13) ise 517 olguda ikinci siklikta
(%8,9) bildirmislerdir (5-10,16,20).

AA'ya SLE ve diskoid lupus eritematozus (DLE) eslik
edebilmektedir. ANA pozitifligi ise %0-20,4 arasinda
bildirilmistir (6,7,16,22-25). Bizim calismamizda %0,7 DLE,
%9,2 ANA pozitifligi saptandi. Pozitif ANA olgularinin hicbirine
SLE tanisi konulmadi, hastalik 6ykiisti bulunamadi. Yayinlarda
bizim verilerimize benzer sekilde ANA pozitifligi ile hastalik
baslangic yasi, hastalik siiresi, hastalik tipi ve cinsiyet arasinda
iliski bulunamamistir (23). Ayrica literatiirle benzer oranda RA
birlikteligi (%0,7) bulduk (5,6,8).

Arastirmamizda saptanan otoimmiin hepatitin eslik etmedigi
%7,9 ASMA pozitifliginin hastalik tipi, hastalik siddeti, hastalik
stresi ile iliskisi yoktu. Cinsiyet ile ASMA iliskisi istatistiksel
anlamh olmasa da erkeklerde (%10,4) kadinlarin (%4) iki
bucuk kati idi. Literatlirde %0-34,6 arasi (18,21-25) oranlar
verilirken, Kumar ve ark. (23) bizim ¢alismamiza benzer
sekilde hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siresi, hastalik tipi
ile iliski saptamamis, cinsiyet iliskisinde de erkeklerde ASMA
pozitifligini ylksek bulmuslardir.

AA'li olgularda %13,5 B12 vitamin eksikligi bulduk. Goniil ve
ark. (10) bu orani %3,9 bildirmistir. Yayinlarda AA'da bildirilen
pernisiydz anemi hicbir hastamizda saptanmadi (13,16,20).
Anti gastrik pariyetal antikoru %2,2 idi ve literatiirden disuk
bulundu (18,21-24).

Arastirmamizda hicbir hastada primer biliyer siroz ve AMA
pozitifligi yoktu. Literatiirde bizim ¢alismamiza benzeryayinlar
mevcuttur (21,22,24,25). Calismamizda AA'ya %!1,5 tip 2 DM,
%0,7 psoriasis, %0,7 morfea eslik ediyordu. Yayinlarda farkh
olarak tip 1 DM, Addison hastaligi, hipoparatiroidi, psoriasis
ve morfeanin da eslik ettigi bildirilmistir (5-13).

Verilerimiz ve literatir verileri dogrultusunda AA'da en 6nemli
arastirilmasi gereken antikorun tiroid antikorlari oldugunu
distiniiyoruz. Ancak literatiirde tiroid antikorlari disinda,
ASMA ve anti gastrik pariyetal antikorlarin da AA'da yuksek
bulunabilmesi bize otoimmiinitede genetik ve cevresel
faktorlerin 6nemini bir kez daha gostermistir. Bu nedenle
farkh toplumlardaki farkh irk ve bélge verilerinin saptanmasi
ile bu konunun izah edilmesi belki daha kolaylasacaktir
diye duslinliyoruz. Ayrica bu hastalarin sadece laboratuvar
verileri degil, eslik edebilecek baska otoimmiin sistemik ve
dermatolojik hastaliklar agisindan da ayrintili muayenelerinin
yapilmasi gerektigi kanisindayiz.

Calismamizda AA'll ailelerde otoimmiin hastalik 6ykusi
%16,4 saptandi. Ayrica AA'll ailelerde otoimmiin hastaligi
olanlarla olmayanlar arasindaki fark ¢ok anlamli bulundu
(p=0,011). Bu pozitifligin literatiirde oldugu gibi hastalik
tipi, hastalik siddeti, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik stresi ile
iliskili bulunmadi (9,12). Literatiirde de AA'll hasta ailelerinde
artmis oranda otoimmiin hastalik bildirilmektedir (13,22).
AAda oldugu gibi Behcet hastaligl, dermatomiyozit ve
RAda da artmis ailesel otoimminite bildirilmistir (26-28).
Bu da otoimmiin hastaliklarda genetik faktorlerin dnemini
gostermektedir.  Arastirmamizda  ailelerde  otoimmiin
tiroidit %4,2, psoriasis %4,2, vitiligo %3, RA %2 saptandi.
Addison hastaligi, tip 1 DM, liken planus, Behget hastalig
ise birer kiside bulundu. Yayinlarda vitiligo, tiroid hastaligi,
RA, tip 1 DM, Addison hastaligi ve psoriasis bildirilmistir
(6,9,12,13,18,22,29).

Calismamiz, Turkiye'de AA'll hastalarda en genis laboratuvar
verilerin incelendigi ilk calisma olmasi agisindan énemlidir.
Ancak calismamizin retrospektif olmasi, saglikli kontrol
grubumuzun olmamasi, aile bireylerinde otoimmdun hastalik
sikliginin anamneze dayali olarak belirlenmesi calismamizin
kisith yonleridir.

Sonu¢

AAda otoimmun hastalik birlikteliginin ytksek bulunmasi,
kadinlarda otoimmiin hastalik oraninin anlamli baskinhgi,
otoimmin hastaligi olan AA'lilarin ailelerinde istatistiksel
olarak anlamhlik gosteren otoimmiin hastalik dykusu gibi
otoimmun hastalik olasihgini kuvvetlendiren guiclu kanrtlar
elde edilmistir. Elde edilen bu sonuglar AA'nin otoimmiin bir
hastalik olabilecegi tezini desteklemektedir. AA'ya eslik eden
otoimmuin hastaliklarin prognozu kot yonde etkilemedigide
elde edilen 6nemli sonuclardan bir digeridir.

Etik

Etik: Calisma icin istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan onay alinmistir, Hasta Onayi: Calismamiza
dahil edilen tim hastalardan bilgilendiriimis onam formu
alinmistir, Hakem Degerlendirmesi: Editérler kurulu tarafindan
degerlendirilmistir.
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The Effects of Biological Agents on Melanocytic
Nevi: A Preliminary Report

Biyolojik Ajanlarin Melanositik Nevuslar Uzerine
Etkileri: On Raporu

Abstract

Objective: The aim of our study was to evaluate the changes of the melanocytic nevi
during the biological agent therapy.

Methods: For this purpose, 40 index nevi of 25 adult patients who were treated with
infliximab, adalimumab, etanercept or rituximab were included in this study. All of
the patients underwent clinical and dermoscopic evaluation before the beginning
of the treatment, 6 months and 1 year after the beginning of the treatment. Among
dermoscopic examination methods, pattern analysis, ABCD score system and three-
point checklist were performed.

Resulis: In terms of the diameter of the index nevi, there was no statistically significant
difference between the first examination and that of the sixth month, but differences
was observed between the first examination and that of the twelfth month. There was
also no stafistically significant difference in total dermoscopy scores calculated by
ABCD score system application on 31 nevi af the times of assessment. At the end of the
study, we detected 24 new nevi formation in 7 patients, whom all of were over 35 years
of age, however no eruptive nevi or melanoma formation were observed.

Conclusion: Anincrease in the diameters of the present nevi and formation of new nevi
may be seen with biological agent therapy in one-year-follow-up.

Keywords: Biological agents, dermoscopy, melanocytic nevus

Amag: Calsmamizin amaci biyolojik ajan tedavisi sGresince melanositik nevuslardaki
degisiklikleri incelemektir.

Yontemler: Bu amacla, infliksimab, adalimumalb, etanersept veya rituksimab ile tedavi
edilen 25 eriskin hastanin 40 indeks nevusu ¢calismada degerlendirildi. BUtOn hastalara
tedaviye baslamadan 6nce, tedavi baslangicindan alti ay ve bir yil sonra dermatolojik
muayene ve dermoskopik inceleme yapildi. Dermoskopik muayene metodlarndan;
patern analizi, ABCD skorlama sistemi ve 3 nokta kontrol listesi kullanild.

Bulgular: indeks nevus caplar acisindan, altinci ayda yapilan muayene ile ilk muayene
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmezken, ik muayene ile on ikinci ayda ki
muayene arasinda izlendi. ABCD skorlama sistemi ile hesaplanan 31 nevusun toplam
dermoskopi skorlarinda da degerlendirme sUreclerinde istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. Calismanin sonunda, hepsi 35 yasin Uzerinde olan yedi hastada 24 yeni nevus
(10 tanesi bir hastada) olusumu saptadik, ancak erUptif nevus veya melanom olusumu
gbzlenmedi.

Sonug: Biyolojik ajan tedavisi ile bir yillik takipte mevcut nevuslarin capinda artis ve yeni
nevus olusumu izlenebilir.

Anahtar kelimeler: Biyolojik ajanlar, dermoskopi, melanositik nevus
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Introduction

Biological immune modulators (biologic agents) such as
infliximab, adalimumab, etanercept, cetuximab are widely
used in anti-inflammatory and tumor therapy. They are highly
efficient in certain diseases, but may cause a great variety of
adverse side-effects. The best understood and to a certain
extent expected adverse side-effect of certain biological
agentsisimpaired function of the immune system resulting in
a certain immunodeficiency (1). There is still controversy with
respect to malignancies (2). However, a recent metaanalysis
shows that patients treated with anti- tumor necrosis factor-
alpha (anti-TNF-a) therapy have a significantly increased risk
of non-melanoma skin cancer (NMSC) (3). But the occurrence
of NMSC may be due to the previous use of phototherapy
and immunosuppressive agents, even if a potential risk
developing cancer after anti-TNF-a therapy cannot be
excluded (4).

On the other hand a casual relationship between TNF-a
inhibitors and reactivation of melanoma has not yet been
described, but late recurrence of locoregional metastatic
melanoma were reported in two cases (5). Bovenschen et
al. (6) reported that treatment with the recently available
biological agents might be associated with the formation of
eruptive nevi. However, there are only afew case reports about
the effect of biological agents on melanocytic nevi (6-8), but
there is no study of wide series evaluating the changes in size
and structure of the melanocytic nevi or the formation of new
nevi, and also the potential risk of malignant transformation
during the treatment with biological agents.

Therefore, the purpose of this study was to determine
macroscopic and dermoscopic changes in melanocytic nevi
during the treatment with biologic agents.

Methods

Forty-two adult patients referred to the Dermatology
and Rheumatology Clinics of Kocaeli University Faculty of
Medicine between February 2011 and November 2011 who
were scheduled for a treatment with infliximab, adalimumab,
etanercept or rituximab for various diseases, such as
ankylosing spondylitis, rheumatoid arthritis and psoriasis-
psoriatic arthritis.

The study was approved by the local ethics committee of
our institution. Written informed consent was obtained
from each patient. Then the following information about
the patients were recorded: Age, weight, previous medical
history including former use of other medication and
treatment, the age which the nevi appeared first, the
presence of uncountable nevi (n>50), a history of blistering
sunburn in childhood, phototherapy and tanning lamps and
a family history of multiple nevi and melanoma. Skin types
of the patients were recorded according to the Fitzpatrick’s
skin types.

Dermatological examination of the patients were performed
to disclose the presence of 1 or 2 nevi larger than 2 mm in
the head and neck, chest, back, upper and lower extremities
and gluteal-genital areas which were recorded as index nevi.
Patients without nevus or with nevus smaller than 2 mm
were also followed for a new nevus formation or an increase

in the diameter of the present nevus. The selected nevi
were evaluated in terms of diameter, location, macroscopic
features such as elevation, shape and color. The locations
of the nevi were also marked on the body diagrams.
Dermoscopic examination was performed for the nevi with a
diameter of 2 mm or larger with Dermlite Il Fluid Dermoscope
(3Gen LLC, USA). Pattern analysis, ABCD score system and
three-point checklists were performed among dermoscopic
examination methods. Nevi were also viewed with a digital
camera, which was attached to the dermoscope. Digital
images of dermoscopic views were re-evaluated also by a
second experienced trainer.

The patients were re-evaluated at the 6th (first follow-up)
and 12th months (second follow-up) for the treatment with
biological agents for the macroscopic and dermoscopic
changes of the index nevi. Patients with new nevus formation
also underwent a clinical and dermoscopic examination.
Photographs were retaken at the 6th and 12th months for the
nevi that were previously photographed in the beginning of
the treatment.

Statistical Analysis

Data were analyzed with SPSS version 21.0 for Windows.
Friedman test with Bonferroni correction was used tocompare
the mean diameters of the 40 nevi at the first examination
and the follow up at the 6th and 12th months. The statistical
significance level in this analysis was accepted as 0.017 with
Bonferroni correction.

Also, repeated measures of variance analysis were used to
test differences between the total dermoscopy score (TDS)
values in the first examination and 6th-12th months of follow-
up. P value <0.05 was considered statistically significant.

Results

Forty-two adult patients initially enrolled in this study. Six
patients were excluded from the study before the 6th month
of the biological agent therapy because of various side effects
which is not associated with skin. The study was completed
with 36 patients, 20 (55.5%) males and 16 (44.4%) females.The
age of the study group ranged from 23-70 (mean 42+12.48).

Of the study group, 18 (50.0%), 9 (25.0%), 7 (19.4%) and 2
(5.6%) patients were scheduled for a treatment with infliximab,
adalimumab, etanercept and rituximab, respectively.
The indications of treatment with biological agents were
ankylosing spondylitis (n=16), rheumatoid arthritis (n=9),
psoriasis and/or psoriatic arthritis (n=9), adult Still's disease
(n=1) and SLE (n=1).

A total of 42 index nevi in 25 patients in the study group
were planned for follow-up. The remaining 11 patients
were also followed-up for new nevus formation. Of the
42 index nevi, 8 (19.05%) were localized on the head and
neck, 15 (35.72%) on the frontal trunk, 10 (23.81%) on the
back, 4 (9.52%) on the upper extremities, 4 (9.52%) on
the lower extremities and 1 (2.38%) on the gluteal region.
Two suspicious nevi were excised in the beginning of the
study. The rest 40 nevi underwent clinical and dermoscopic
evaluation in the beginning, at the 6th and 12th months of
the treatment.
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When the patients evaluated according to the skin types; it
was seen that type 4 in 18 (50.0%), type 3 in 15 (41.7%), type 2
in 2 (5.6%) and type 1in 1 (2.8%) of the patients. The patients’
previous treatment agents were sulphasalazine (n=9) acitretin
(n=5), methotrexate (n=7), cylosporine (n=4), systemic
corticosteroids (n=1), leflunomide (n=1), cyclophosphamide
(n=1) and biological agents different from going to be use. In
addition someofthe patienthad systemic photochemotherapy
(PUVA) history in 3 patients, narrow-band ultraviolet B (UVB)
in 1 patient and local PUVA in 2 patients. The cases in study
group were receiving methotrexate (n=12), colchicine (n=3),
antimalarials (n=6), corticosteroids (n=12) and isoniazid (n=8)
in combination with biological agents.

The mean diameters of the 40 nevi were 4.33+1.58 mm, and
4.42+1.61 mm, 4.54+1.70 mm at the first examination and
6th and 12th months follow-up, respectively. The increase
in the diameter at three different stages was statistically
significant (p<0.001). The difference was not statistically
significant between the first examination and the first follow-
up (p=0.026), and between the two follow-up examinations
(p=0.039). However, the difference between the first
examination and the second follow-up was statistically
significant (p<0.001) (Table 1).

According to the dermoscopic analyses in total of 40 nevi,
pattern analyses at the follow-up examination did not show
any difference except new globule development in one
nevus. The features of clinical and dermoscopic examination
of the 40 nevi was consistent with dermal nevus (n=6), blue
nevus (n=2), acral nevus (n=1), dysplastic nevus (n=1) and
benign melanocytic nevus (n=30).

ABCD scoring system could apply to 31 nevi. The mean TDS
values calculated according to the ABCD scoring system
in 31 nevi were 2.81+1.07, 2.92+1.12, 2.92+1.03 in the first
examination and 6th and 12th months of the follow-up
examinations, respectively. The difference between the mean
TDS values in the first examination and first, second follow-
ups were not statistically significant (p=0.117) (Table 2).

In terms of three-point check-list, 2 of the 3 criteria were
present in only 2 nevi in the first examination and follow-
up examinations. There was no statistical significance in
the follow-up period (p=0.368). It was recommended the
excision of two nevi (one of the nevi had 5.1 TDS score), but
the patient accepted at the second follow-up, one of them
was reported as benign melonocytic nevus, and the other
one was solar lentigo in histopathological examination.

At the end of the study, there were 24 (10 were in one patient
who was taken infliximab for ankylosing spondylitis) (Figure
1) new nevus formation in 7 patients older than 35 years of

Table 1. The mean diameters of the index nevi at the

first examination and the follow-up at the 6th month
and 12th month

age. These nevi were evaluated as benign melanocytic nevi
with clinical and dermoscopic examination. There was no
statistically significant difference in these nevi, in terms of the
used treatment agent or location of the new nevus. There was
no case developing eruptive nevi or malignant melanoma.
There was no phototherapy history in any patients with
change on nevi.

Discussion

It was reported that the cases with new nevus formation
during treatment with biological agents such as infliximab,
alefacept, etanercept and this effect probably related with
immunosupressive actions of these agents (6,7). In addition,
an increased risk of development of dysplastic nevus (atypical
nevus) and development and reactivation of melanoma was
also reported during the treatment with biological agents
(5,6,9).

To the best of our knowledge, 3 patients developing new
melanocytic nevus (6,7), 2 patients with late recurrence of
locoregional metastatic melanoma (5) and 2 patients with
primary melanoma development (9) were reported after
treatment with biological agents. Bovenschen et al. (6)
reported development of eruptive nevi with a mean diameter
of 2 mm especially in palms of two patients with Crohn’s
disease who were treated with azathioprine and infliximab.
Katsanos et al. (7) reported a case of multiple new nevi
developing during treatment with infliximab in a patient with

Figure 1. Multiple and scattered new nevi formation
in a patient who was taken infliximab for ankylosing
spondylitis at the 12th month of the therapy

Table 2. The mean total dermoscopy score values in the

first examination, and at 6th and 12th months of follow-
up

Diameter of the nevi n | mean (mm)+SD | pvalue TDS** n | Mean+SD | pvalue
First examination 40 |[4.33£1.58 First examination 31 | 2.81%1.07

6th month 40 | 4.42+1.61 0.001 6th month 31 [292+41.12  |0.117*
12th month** 40 | 4.54+1.70 12th month 31 |2.92+1.03

*Friedman test with Bonferroni correction, SD: Standard deviation, **p<0.001 *Repeated measures of variance analysis, **TDS: Total dermoscopy score, SD: Standard deviation
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Crohn’s disease. Like Bovenschen et al. (6) and Katsanos et al.
(7), we detected 24 new nevi formation in 7 patients at the
end of our study, also. All new nevi were benign melanocytic
type according to the clinical and dermoscopic examination.
The locations of the newly formed nevus were frontal trunk
and extremities. There was no significant difference in these
patients in terms of the used biological agent or localization
of the new nevi. All patients with new nevi were over 35
years old. Since new nevus formation is unusual for this age
group, the authors think that this is a remarkable finding. One
of the patients with new nevus formation had 10 nevi with
a diameter approximately 2-3 mm on the fore-arms which
were detected in a patient with ankylosing spondylitis who
were treated with infiximab at the 12 months examination.
In the literature, there is no reported criterion concerning
the number of nevus for eruptive nevi. However, since the
development of nevi was not as many in our case, so we did
not accept them as “eruptive nevi”.

To the best of our knowledge, there is no case series in
the literature about the effects of biological agents on
melanocytic nevi. According to a yet unpublished study
in Paediatric Haematology-Oncology Department of
Kocaeli University, 9 of the 19 nevi showed statistically
significant increase in diameter at the 18th month follow-
up of chemotherapy in children. But it was not clear for the
authors if this finding was a result of chemotherapy or a
natural result of the growth process in children. However,
it was not observed statistically significant increase in the
diameters of the existing nevi in adult patients in the same
study (10). We detected an enlargement in the diameters of
the present nevi and the difference between the increase
in the mean diameter of the nevi in the first and 12 months
examinations was statistically significant in our study
group (p>0.05). Since the patients were adults and did not
report a difference in body weight in the follow-up period,
we think that the increase in the diameter is a remarkable
finding.

According to the ABCD scoring system of the 31 nevi in our
study, the difference between the mean TDS values in the first
examination and first, second follow-ups were not statistically
significant. Similarly according to the unpublished study
of Oztiirk et al. (10), there was no significant difference in
TDS values of the present nevi of the children and adults,
undergoing chemotherapy because of their hematologic
malignancies (10). The dermoscopic examination of the 40
nevi in our study group showed no significant difference
according to the criteria of three-point checklist method.

From the present study, we can conclude two important
result; the first one is an enlargement in the diameters of the
existing nevi and second one is formation of new nevi can
be seen during biological agent therapy. However, we did
not observe any differentiation in the structural components
of the nevi. Also we didn't detect any suspicious lesion for
melanoma with clinical or dermoscopic examination in
our study group. The relatively short period of the 1-year
-follow-up is a limitation of our study, but the findings are
still important since this is the first study of dermoscopic
examination of nevi during treatment with biological agents.
In the literature, the reported cases of new nevi and eruptive

nevi formation were noticed between 3 weeks and 4 years
after the use of TNF-a inhibitors (6,7). So the 1-year-follow-up
period may be quite sufficient.

The hypothesis for the development of eruptive nevi
associated with immunosupression involves melanoma
growth stimulatory activity; endogenous growth factor
for normal melanocytes, nevocytes and malignant
melanocytes which is produced by melonocytes (11). In
another literature, Greene et al. (12) postulated that in
systemic immunosupression, destruction of tumor-specific
lymphocytes by cytotoxic or immunosuppressive agents
may lead to the formation of atypical nevi or melanoma. It is
plausible that also for biological agents, eruptive nevi are the
results of the immunosuppressive action of these agents (13).

As a conclusion an increase in the diameters of the existing
nevi and formation of new nevi can be seen with biological
agent therapy in 1-year-follow-up. We think that the exact
role of biological agents in melanocytic proliferation either
benign or malignant is difficult to determine because these
patients often have a history of treatment with various
immunosuppressives and there may also be other risk factors
like phototherapy for carcinogenesis. In the mean time,
complete skin examination in the beginning of the therapy,
regular close follow-ups, especially in high risk patients,
avoiding exposure to UV and informing the patients about
the possible changes in the nevi are strongly recommended.
Certainly, further studies on long-term data are needed to
determine the relative risk of immune suppression with
respect to nevi and possible malignant melanoma.
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Sac Hastaliklari Unitesi Deneyimi: 1,617
Olgunun Analizi

Experience of a Hair Disease Unit: Analysis of
1.617 Cases

Amagc: Ukemizde sac hastaliklan basvurulanna ait tanimlayici veriler oldukca azdir. Bu
calismada, mezuniyet dncesi ve sonrasi egitim programlarinin olusturulmasina katki
saglayacagl distncesiyle, bdlgemizde gdzlenen sac hastaliklar hakkinda bilgi sahibi
olmak, Unitemize basvuran hastalann ozelliklerini fanmlamak ve sac¢ hastaliklannda
tanisal yaklasima katki saglayabilecek verileri belilemek amaclanmigtir.

Yontemler: Tanimlayici epidemiyolojik calismamizda, Universitemiz Sac Hastaliklar
Unitesi’ne Mayis 2011-Mayis 2014 tarihleri arasinda basvuran, ardisik 1,617 yeni hastanin
verileri geriye donUk olarak degerlendirildi.

Bulgular: Genel poliklinik basvurulan arasinda sac hastaliklan %7 oraninda saptandi.
Hastalarn yas ortalamasi 32,28+15,45 yas (0-84 yas) olup kadin/erkek orani 2,26 olarak
bulundu. Yakinmalann %60 hastada kronik persistan seyir gosterdigi ve hastalarn
%69,1'inin basvuru aninda yakinma surelerinin yillarla ifade edildigi saptandi. En sik,
androgenetik alopesi (AGA), telojen effluvium ve alopesi areata tanilan konmustu
(sirasiyla; %45,8, %39,4, %17,8). Tani amaciyla 339 hastada (%20,9) trikoskopi yapiimis ve
bunlann %85’inde saptanan bulgular taniya yardimci olmustu.

Sonug: Bdlgemizde sac¢ sorunlan nedeniyle basvuru orani genel poliklinik sayisi icinde
onemli bir miktardadir. AGA, telojen effluvium ve alopesi areatanin iyi taninmasi ve
muayenede frikoskopi gibi yardimcir ydntemlerin kullanilabilmesi sa¢ hastaliklar alaninda
basary arttiracaktir.

Anahtar kelimeler: Sac hastalklar, alopesi, androgenetik alopesi, alopesi areata,
telojen effluvium, frikoskopi

Abstract

Objective: There are few epidemiological descriptive data on the prevalence of hair
diseases in our country. In this study, we aimed fto have information about the hair
diseases observed in our region, to describe the characteristics of patients admitted
to our unit and to supply data for the diagnostic approach which will contribute to
developing undergraduate and postgraduate fraining programs.

Methods: In this descriptive epidemiologic study, data of 1.617 consecutive new
patients admitted to our University Hair Diseases Unit between May 2011 and May 2014
were analyzed retrospectively.

Resulis: Hair diseases were observedin 7% of the patientswho applied to the dermatology
outpatient clinic. The mean age of patients was 32.28+15.45 years (0-84 years, range)
and female/male ratio was 2.26. Complaints were as chronic persistence in 60% of the
patients and 69.1% of the patients described their period of complaint in terms of years
at the time of admission. The most frequent hair disorders were androgenetic alopecia
(AGA) (45.8%), telogen effluvium (39.4%) and alopecia areata (17.8%). Trichoscopic
examination was used in 339 patients (20.9%) and characteristic trichoscopic features
contributed to the diagnosis in 85% of them.

Conclusion: In our region, admissions due fo hair problems have an important ratfio
among general outpatient clinic visits. For the physicians, being better informed about
AGA, telogen effluvium and alopecia areata and being able to perform trichoscopy as
the diagnostic modality will increase the success in the diagnosis of hair diseases.
Keywords: Hair diseases, alopecia, androgenetic alopecia, alopecia areata, telogen
effluvium, trichoscopy
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Giris

Dermatoloji poliklinigine basvuran hastalarin bir kismini
olusturan sag hastalarina ait tanimlayici veriler oldukga azdir.
Bu calismada, Akdeniz Universitesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali, Sac Hastaliklari Unitesine tic yillik bir siirede
basvuran hastalar degerlendirilmis, bélgemizde g6zlenen sag
hastaliklar hakkinda bilgi sahibi olmak, Ginitemize basvuran
hastalarin 6zelliklerini tanimlamak ve sa¢ hastaliklarinda
tanisal yaklasima katki saglayabilecek verileri belirlemek
amaclanmistir.  Ulkemizde bu verilerin elde edilmesi
ayni zamanda mezuniyet Oncesi egitim programlarinin
olusturulmasina oldugu gibi uzmanlik 6grencilerinin egitim
programlarina da katki saglayabilir.

Yontemler

Tanimlayici epidemiyolojik arastirmamiza, fakiltemiz sag
hastaliklari Unitesine Mayis 2011'de kurulmasini takiben,
Mayis 2014 tarihine kadar olan ug yillik sirede basvuran
ardisik 1,617 hasta alindi. Hastalarin verileri, Unitenin hasta
kayitlarinin tutulmasi icin olusturulan dijital programdan
geriye doniik olarak degerlendirildi. Bu programda hastalar
toplamda 18 ana baslikta 210 veri acisindan sorgulanmisti.
Calismamizda bu veriler arasindan; hastalarin demografik
ozellikleri, basvuru nedenleri, 6ykilerinde yer alan 6zellikler,
bagvuru aninda yakinmalari ve yakinmalarin siireleri, hastalik
seyri, aile dykuleri, saglar disinda diger killara dair muayene
bulgulari, konulan tanilar, tani araglari ve sagla ilgili kozmetik
ve bitkisel Grtin aliskanliklari kaydedildi. Hastaliklaryla ilgili
yakinma sireleri 3 ay ve altinda ise akut, li¢ ayin Uzerinde ise
kronik olarak kabul edildi.

istatistiksel degerlendirmelerde SPSS 18.0 programi
kullanildi.  Analizlerde nominal degiskenler arasindaki
iliskilerin incelenmesinde ki kare testi, li¢ grubun

ortalamalarinin karsilastiriimasinda ise ANOVA testi kullanild.
ki kare tablolarinda beklenen deger 5'in altinda ise dort gozlii
tablolarda Fisher ki kare, dortten fazla g6zl tablolarda Yates
dizeltmeli ki kare kullanildi. Sonuglarda p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

ANOVAda anlamli ¢ikan sonuglar icin Tukey post test
uygulandi.

Bulgular

Sac¢ hastaliklari Unitesine basvuran hastalar son li¢ aydaki
genel poliklinik basvurulan arasinda %7 oraninda yer
tutuyordu. Uc yilda dederlendirilen 1,617 hastanin 1,121
(%69,3) kadin (K), 496'si (%30,7) erkekti (E) (K:E=2,26).
Hastalarin yas ortalamasi 32,28+15,45 (minimum-maksimum:
0-84 yas) olup kadin hastalar icin bu deger 34,56+15,9, erkek
hastalar i¢in 27,13+12,77 olarak bulundu.

Hastalar (initemize en sik saclarda seyrelme (%81,3)
yakinmasiyla basvururken, lokal sa¢ dokilmesi (%71,5) ve
yaygin sa¢ dokilmesi (%45,2) diger sik gorilen basvuru
nedenleriydi. Kaglarda dokilme (%4,5) ve kirpiklerde
dokiilme (%2,1) nispeten daha az gorilen nedenlerdi. Tim
basvuru nedenleri Sekil 1'de gosterilmistir.

Basvuru sirasinda hastalarin yakinma sireleri; %69,1'inde
yillarla, %26,3'Uinde aylarla, sadece %0,6 hastada haftalarla
ve %0,9 hastada glnlerle ifade edilmisti. Muayene eden
doktorun degerlendirme notlarina bakildiginda da hastalarin
yakinmalari %60'inda kronik persistan ve %15,3'tinde kronik,
ancak ataklar halinde seyir gosterdigi, sadece yine %15,3
hastada akut seyir oldugu saptandi.

Uniteye basvuran hastalarin muayene ve tetkikleri
sonucunda 21 farkli ICD tanisina ulasiimisti. Tanilar arasinda
androgenetik alopesi (AGA), telojen effluvium (TE) ve alopesi
areata (AA) (sirasiyla; %45,8, %394, %17,8) ilk siralarda
yer almaktaydi. Tim AGA tanili bireylerin %36,1'inde (267
hasta) ayni zamanda tabloya TE eslik etmekteydi. Sikatrisyel
alopesiler (SA) icinde primer SA olgu sayisi 97 olup tiim sac
hastaliklar basvurulari arasinda %6 oraninda yer tutuyordu.
Tanilar gruplandirildiginda goriilme sikliklari, yas ve cinsiyet
dagilimlari ayrintili olarak Tablo 1'de gdsterilmistir. Traksiyonel
alopesi, gevsek anajen sa¢ sendromu ve tinea kapitis
olgulari sayilan az oldugundan sikatrissiz diger alopesiler
basliginda gruplandiriimistir. Tanilara gore ortalama yas
ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhhk
saptanmamistir.

Biyopsi ve immuinofloresan inceleme gibi genel tani araglari
disinda, Unitemizde, sa¢ hastaliklarina 6zgi kullanilan tani
araclarina bakildiginda, en sik ¢ekme testi, trikoskopi ve
trikogram yontemlerinin kullanildigi saptandi. Cekme testi tim

Tablo 1. Sa¢ hastaliklari linitesine basvurularin muayene ve tetkikleri sonucu aldiklari tanilar

Tam Hasta sayis1n (%) | Cinsiyet kadin n (%)-erkek n (%) | Yas (ortalama + standart sapma)
Androgenetik alopesi 740 (45,8) 488 (65,9)-252 (34,1) 35,16+14,75
Telojen effluvium 637 (39,4) 592 (92,9)-45 (7,1) 33,33+14,17
Alopesi areata 288 (17,8) 153 (53,1)-135 (46,9) 28,27+14,05
Sikatrisyel alopesi 108 (6,7) 70 (64,8)-38 (35,2) 41,63+16,55
Seboreik dermatit 98 (6,1) 60 (61,2)-38 (38,8) 29,8+13,2
Sag renk, govde anomalisi 23 (1,4) 13 (56,5)-10 (43,5) 17,4+15,1
Skatrissiz diger alopesiler 19 (1,2) 13 (68,4)-6 (31,6) 25,2+18,3
Hirsutizm 7 (0,4) 7 (100)-0 (0) 26,4+5,1
Hipertrikoz 4(0,2) 3 (75,0)-1 (25,0) 27,6+9,7
Anajen effluvium 3(0,2) 3 (100)-0 (0) 22,3+20,0
Diger tanilar 96 (5,9) 64 (66,7)-32 (33,3) 24,5+18,6
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basvurularin %90,3'linde uygulanmis ve bunlarin %58,6'sinda
aktif sac dokiilmesinin saptanmasina katki saglamisti. Trikoskopi
uygulanan 339 hastanin %85‘inde de dosyalarinda taniya
ulastirdidi belirtilen yardimc anormal trikoskopik bulgular
saptanmisti. Diger tani araglarindan mikroskopik muayene
yontemlerine ise %5,2 trikogram, %0,2 polarize mikroskopi
ve %0,2 taramali elektron mikroskopi olacak sekilde oldukca
distk bir oranda basvurulmustu (Sekil 2).

Hastalar kasinti, yanma, batma, yaglanma ve trikodini gibi
sa¢ hastaliklarina eslik edebilecek ek bulgular agisindan
sorgulandiginda, kasintinin tiim olgularin %10,3'line eslik
ettigi goruldi. Kasinti, yaglanma ve trikodini bulgulari en
stk AGA ve TE hastalarinda saptandi. Trikodini saptanan
olgu sayisi dusik olmakla beraber bunlarin %62,1'inin TE'ye
ve %44,8'inin AGA'ya eslik ettigi saptandi. AA hastalarinda
bu bulgularin tima digerlerine gore istatistiksel olarak

Basvuru nedenleri

anlaml sekilde daha az gorilmekteydi (Tablo 2). Ancak AA
hastalarinda, kas, kirpik, sakal, biyik ve diger vucut killarinda
dokilme gorilmesinin, diger sa¢ hastaliklarina gére anlamli
olarak fazla oldugu saptandi (Tablo 3).

AGA ve AA tanili hastalarda aile 6ykusi degerlendirildiginde
AGA hastalarinin %85,1 aile bireylerinde de benzer dokiilme
oldugu saptandi. AGA'da anne ve babada AGA varligi anlamh
olarak farklilik gosterdi. AA hastalarinda ise aile dykisiinde
anlamli farkhhk yaratacak bir 6zellik bulunmadi (Tablo 4).

Hastalarin Oykilerinde sorgulanan ve dijital dosyalarina
isaretlenen, hastaliga neden olabilecegi distnulen 6zellikler
ve eslik eden hastaliklara bakildiginda; diger hastaliklara
gore TE ve AGA'da anemi ve demir eksikligi anlamli ylikseklik
gostermekteydi. Ayrica TE hastalarinda son 6 ayda strese
neden olan durum varlidi istatistiksel olarak daha yuksek

[ mSagh deride kitle (n=1)
mBitlenme (n=1)
mErken beyaziama (n=6)
mKellik (n=7)
oKirpikierde dokilme (n=34)
O Sagh deride yara-kabuk (n=35)
B Sakal ve biyikta dékilme [n=43)
mVicut killannda dékiiime (n=54)
0 Sagh deride sivilce (neB8)
@ Yaglanma (n=58)
O Kaglarda dékiime (n=73)
m Sag gaft bozubluklan (n=81)
OKepek (n=120)
DOYaygin sag dokiiimesi (n=734)
mLokal sa¢ dékilmesi (n=1158)

0 Saglarda seyralme [n=1315)

Bagvuru ylizdesi

Sekil 1. Sag hastaliklari linitesine bagvuru nedenleri

SEM (4)

Polarize mikroskopi (4)

Isik mikroskopi (15)

Trikogram (84)

Trikoskopi (339)

Gekme testi (1460)

Sekil 2. Tanisal testlerin uygulanma oranlari

40 60 80 100
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bulundu. Diger yandan AA hastalarinda tiroid hastaligi
Oykiisti anlamli olarak daha dusukti (Tablo 5).

Hastalarin saclarla ilgili kozmetik ve bitkisel triin tercihleri ve
boya, perma gibi profesyonel uygulamalari sorguladiginda
hastaliklar arasinda AA'da sa¢ boyasinin daha az kullaniimasi
disinda anlamli bir 6zellik saptanmadi (Tablo 6).

Tartisma

Sag hastaliklar tnitemizin Gg yillik verilerini degerlendirme
amaciyla yola ¢iktigimiz bu calismada, dncelikle, sa¢ hastalig
nedeniyle yapilan basvurularin, bolgemizde tim dermatoloji
poliklinik bagvurulari arasinda %7 oraninda yer tuttugunu
belirlemis olduk. Deri hastaliklarinin insidans ve prevalansiyla
iliskili epidemiyolojik ¢alismalar hem Ulkemizde hem de
diger Ulkelerde oldukga kisithdir. Dolayisiyla, dermatoloji
polikliniklerine ayaktan basvurup takip ve tedavileri yapilan
hastalarin  demografik 6zellikleri ve genel dagihimlan

cok iyi bilinmemektedir. Ulkemizde, bildigimiz kadariyla
dermatolojik hastaliklarin prevalansini saptamaya yonelik
iki calisma bulunmaktadir. Bunlardan biri Dogu Anadolu'da
Askeri bir Tip Merkezi'nde yapilmistir, toplam 7,155 hastada
sa¢ hastaliklari %5,42 oraniyla, fungal hastaliklardan sonra en
stk gorilen ilk 10 hastalik icinde bulunmustur. Bu calismada
sa¢ hastaliklan arasinda AA %79,6 gibi oldukca yliksek
bir orandadir (1). Diger calismada, istanbul'da bir egitim
arastirma hastanesinde, dermatoloji poliklinigine basvuran
2,374 hasta arasinda, sa¢ hastaliklari sikhgi, viral sigilller ve
fungal infeksiyonlardan sonra %7,96 oraninda verilmistir (2).
Sifir-17 yas pediatrik grupta ise konuyla ilgili gérece daha
fazla epidemiyolojik degerlendirme yapilmistir. Cocuklarda
deri hastaliklar arasinda sa¢ hastaliklarinin gériilme oran;,
Ankara, Zonguldak, Bolu, izmir, istanbul, Tokat ve Afyon gibi
farkh cografik bolgelerde sirasiyla %6, %5,1, %2,6, %3,9, %3,8,
%4,4 ve %6,2 oranlarinda bulunmustur (3-9). Bu calismalarin
bir kisminda sa¢ hastaliklari arasinda alt gruplarin gériilme

Tablo 2. Sik gozlenen sa¢ dokiilme nedenlerinde eslik eden yakinmalart

Yakinma n (%) AGA | AGA TE TE AA AA SA SA P* P

n (%)* | 740 (45,8) | n (%)* | 637 (39,4) |n (%)* 288 (17,8) | n (%)* 108 (6,7)
n (%)** n (%)** n (%)** n (%)**

Kagint1 166 (10,3) 66 66 59 59 9 9 34 34 0,01 >0,05
(39.8) | (89) (355) |(9:3) (5:4) (3,1) (20,5) (31,5)

Yanma 39 (2,4) 16 16 11 11 3 3 12 12 0,001 | >0,05
(41,0) | (2,2) (28,2) | (1,7) (7,7) (1,0) (30,8) (11,1)

Batma 16 (1,0) 7 7 3 3 2 2 5 5 0,01 >0,05
(43.8) |(0,9) (18,8) | (0,5) (12,5) (0,7) (31,3) (4,6)

Yaglanma 68 (4,2) 32 32 32 32 5 5 0 0 0,001 | >0,05
(47,1) | (4,3) (47,1) | (5,0) (7,4) (1,7)

Trikodini 29 (1,8) 13 13 18 18 2 2 4 4 0,001 | >0,05
(44,8) | (L8) (62,1) | (2,8) (6,9) (0,7) (13,8) (3,7)

AGA: Androgenetik alopesi, TE: Telojen effluvium, AA: Alopesi areata, SA: Sikatrisyel alopesi, TBirden fazla yakinmalar olanlar mevcuttur, *Siitiin yiizdesi, **Satir yiizdesi

Tablo 3. Sik g6zlenen sa¢ d6kiilme nedenlerinde diger viicut killarinda etkilenme

Yakinma AGA AGA TE TE AA AA SA SA p* p**
n (%) n(%)* | 740 (45,8) | n(%)* | 637 (39,4) | n (%)* 288 (17,8) | n(%)* | 108 (6,7)

n (%)** n (%)** n (%)** n (%)**
Kaglarda dokiilme 10 10 15 15 44 44 9 9 0,001 | 0,03
73 (4,5) (13,7) (1,4) (20,5) | (214) (60,3) (15,3) (12,3) (8,3)
Kirpiklerde dokiilme 3 3 1 1 30 30 0 0 0,001 [ AD***
34(2,1) (8,8) (0,4) (2,9) (0,2) (88,2) (10,4)
Sakal ve biyikta dokiilme 4 4 0 0 41 41 1 1 0,001 | >0,05
43 (2,7) (9,3) (0,5) (95,3) (14,2) (2,3) (0,9)
Viicut killarinda dékiilme 7 7 5 5 24 24 5(13,5) |5 0,001 | >0,05
37 (2,3) (18,9) (0,9) (13,5) | (0,8) (64,9) (8,3) (4,6)

AGA: Androgenetik alopesi, TE: Telojen effluvium, AA: Alopesi areata, SA: Sikatrisyel alopesi, AD: Anlamh degil, *Siitiin yiizdesi, **Satir yiizdesi, *** Analiz yapilmad1

Tablo 4. Androgenetik alopesi ve alopesi areata hastalarinda aile bireylerinde benzer alopesi varligi

Hastalik n A (+) n (%) B (+) n (%) K (+) n (%) AnA (+) n (%) BbA (+) n (%) iA
AGA 740 167 (22,6)* 430 (58,1)* 232 (31,4) 235 (31,8) 259 (35) p=0,001
AA 288 8(2,8) 11 (3,8) 15 (5,2) 7 (2,4) 15 (5,2) AD

AGA: Androgenetik alopesi, AA: Alopesi areata, A: Annede benzer alopesi, B: Babada benzer alopesi, K: Kardeslerde benzer alopesi, AnA: Anne tarafindan akrabalarda benzer alopesi, BbA: Baba
tarafindan akrabalarda benzer alopesi, IA: Istatistiksel anlamlihk, AD: Anlamh degil, *Anlamhlig1 yaratan satir
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sikliklarina da yer verilmis olup ¢ocuklarda AA'nin daha cok
gozlendigi dikkat cekmektedir (3,5-8). AA goriilme sikligi Can
veark. (7) cahismasinda %68,8, Oruk ve ark.nin (3) calismasinda
%83 gibi yliksek oranlara ulasmaktadir. AA, Kacar ve ark. (9)
calismasindaise seboreik dermatitin ardindan %19,5 oraninda
ve Akbas ve ark. (10) calismasinda ise TE'nin ardindan %27,8
oraninda ikinci sirada yer almistir. Her ne kadar ¢ocuk ve
eriskin grubu birlikte degerlendiren calisma sayisi az olsa da,
calismamizda elde ettigimiz, tim dermatolojik basvurular
arasinda sa¢ hastaliklari basvuru orani tlkemizde yapilmis
calisma sonuclari ile benzer goziikmektedir. Hastalik alt
gruplari arasinda yas ve cinsiyet farklihg yaratacak bir durum
saptanmamistir. Dederlendirme grubumuzda AA goriilme
sikhginin Gclincl sirada yer almasi ise bir farklilik olarak
goze carpmaktadir. Yeni yapilan bir calismada Karadeniz
bolgesinde AA siklidi, tim dermatolojik basvurular icerisinde
askeri basvurularda %5,4 oraninda bulunmus ve askeri ve
sivil hastane basvurularinda AA saptanma sikhginin sivil
basvurularagoreistatistiksel olarakanlamliylksek bulundugu
belirtilmistir (11). Dogan'in (1) calismasinda da saptanan
yuksek AA tani orani yine calismanin yapildigi merkezin
askeri bir merkez olmasiyla agiklanabilir. AA sik gorilen bir
hastalik olup dermatoloji polikliniklerine basvurular arasinda
%0,7-3,8 oraninda yer tuttugu bilinmektedir (12,13). Yz

doksan farkli dermatoloji kliniginde yirutilen ¢ok genis
kapsamli bir arastirmada, deri hastaliklar arasinda AGA
prevalansi %0,31 saptanirken AA prevalansi %2,45 olarak
bulunmustur (14). Bizim calismamizda ise hastalarimizin
blyuk bir cogunlugunu basta AGA olmak tzere AGA ve TE
hastalari olusturmaktadir. Patern dékiilme yakinmasi yaninda
ek olarak TE olan ve her iki durumdan da yakinan ortak kiime
hasta grubu cikarildiginda AGA ve TE basvurularn toplamda
%68,6 oraninda bulunmustur. Hastaliklarin gérilme sikliklar
cevresel faktorler ve sosyoekonomik durum ve demografik
farkliliklara bagh olarak degiskenlik gosterebilir. AGA ve
TE tanilarinin 6n siralarda yer almasi ve AA'nin daha dusik
oranlarda gozlenmesi c¢alismamizin tim yas gruplarini
icermesi, degerlendirilen grubun yas ortalamasinin 32,28 yas
olusuile aciklanabilir. Diger yandan sa¢ hastaliklari tinitesinin,
hastaliga 6zel bir poliklinik olmasi nedeniyle ve bu sayede
bolgemizde referans merkez olmasi dolayisiyla ¢calismamizin
genel olarak sa¢ hastaliklar ve gorilme oranlanyla ilgili
daha kapsaml veriler icerdigini disinmekteyiz. Benzer
sekilde, literatiire bakildiginda, primer SA’larin sa¢ hastaliklari
arasinda gorilme oraninin %2,1-%7,3 arasinda degisen
oranlarda verildigi ve sac¢ hastaliklarina 6zel polikliniklerin
yaptigi degerlendirmelerde bu oranlarin genel dermatoloji
polikliniklerinde yapilan degerlendirmelere goére daha

Tablo 5. Sik goriilen sa¢ dokiilme nedenlerine oykiide eslik eden ozellikler

AGA TE AA SA iA

740 (45,8) n (%) 637 (39,4) n (%) 288 (17,8) n (%) 108 (6,7) n (%)
Atopi 71 (9,6) 73 (11,5) 41 (14,3) 7 (8,4) AD
Anemi 97 (13,1) 131 (20,6) 18 (6,3) 11 (10,2) k2:36,81/p=0,001
Demir eksikligi 70 (9,5) 101 (15,9) 13 (4,5) 7 (6,5) K2:32,25/p=0,001
Son 6 ayda diyet 6 (0,8) 5(0,8) 3(1,0) 0 AD
Son 6 ayda stres 65 (8,8) 101 (15,9) 30 (10,5) 6 (5,6) k2:20,85/p=0,001
Son 6 ayda kilo kayb1 20 (2,2) 26 (4,1) 6(2,1) 1(0,9) AD
Infeksiyon hastahiklar 4(0,5) 6 (0,9) 4(1,4) 0 AD
Tiroid hastaliklari 80 (10,8) 89 (14,0) 21 (7,3) 17 (15,7) K2:11,24/p=0,05
Otoimmiin tiroidit 9 (1,2) 5(0,8) 3(1,0) 0 AD
Kronik inflamatuvar hastalik 13 (1,8) 14 (2,2) 0 2 (1,9) AD
Diger otoimmiin hastalik 4(0,5) 4(0,6) 1(0,3) 0 AD
Bag dokusu hastaliklar1 7 (0,9) 9 (1,4) 3 (1,0) 0 AD

TE: Telojen effluvium, AA: Alopesi areata, AGA: Androgenetik alopesi, SA: Sikatrisyel alopesi, IA: Istatistiksel anlamhlik, AD: Anlamh degil

Tablo 6. Sik goriilen sa¢ dokiilme nedenlerinde saglarla ilgili aliskanhklar

TE AGA AA SA 7.
637 (39,4) n (%) 740 (45,8) n (%) 288 (17,8) n (%) | 108 (6,7) n (%)
Sac boyast 255 (40,0) 230 (31,1) 39 (13,6) 33 (30,6) K2:64,72/p=0,001
Perma 3 (0,5) 7 (0,9) 0 0 AD
Bitkisel tiriin 132 (20,7) 162 (21,9) 65 (22,6) 20 (18,5) AD
Sac kozmetikleri 13 (10,2) 19 (2,6) 2 (0,7) 1(0,9) AD
Kalici fon 4 (0,6) 1(0,1) 1(0,3) 0 AD
Kaynak 5(0,8) 7 (0,9) 0 0 AD
Postis 3(0,5) 0 6(2,1) 3(2,8) AD

TE: Telojen effluvium, AA: Alopesi areata, AGA: Androgenetik alopesi, SA: Sikatrisyel alopesi, IA: Istatistiksel anlamlilik, AD: Anlamh degil
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yliksek oldugu gorilmektedir (15-17). Calismamizda primer
ve sekonder SA'larin gorilme sikhdi %6,7 olup diger sag
hastaliklari merkezleri oranlarina benzerlik géstermektedir
(15,16). Serimizde seboreik dermatit ve hirsutizm tanilari
oldukga diistik saptanmistir. Bu durum bu grup hastalarin sa¢
polikliniklerinden daha ¢ok genel dermatoloji polikliniklerine
basvurdugunu distindirmektedir.

Calismamizda Unitemize basvuran hastalara yakinmalarinin
ne kadar slire Once basladigi sorusuna verilen yanitlar
sonucunda %69,1 gibi yiiksek bir oranda yakinmanin en az
bir yildir oldugu saptanmistir. Yakinmasini hafta ya da gunler
ile ifade eden hasta orani sadece %1,5 olarak bulunmustur.
Basvuru nedenleri arasinda ise sacglarda seyrelme yaklasik
bes hastanin dordiinde saptanmistir. Bu veriler sa¢ hastaligi
bulunan kisilerin saglarda ancak seyrelme olduktan sonra
basvuru yaptigi ya da hastaliklariile ilgili bir 6zgiin poliklinige
daha ge¢ basvurdugu seklinde yorumlanabilir.

Sa¢ hastaliklarinin tanisinda basvurulan sa¢ ve sach deri
muayenesi ve biyopsi gibi genel tani araglan disinda, gekme
testi, trikoskopi, ozellikle bazi sa¢ dokilmelerinin ayirici
tanisinda ek katki saglayan trikogram ve 1sik mikroskopik
inceleme icin hazirlanan preparatlar kullaniimaktadir (18).
Calismamizda bu ydntemler arasinda en ¢ok basvurulan
Cekme testi olup bunu trikoskopik inceleme izlemistir. Cekme
testi basit bir muayene metodu olup 6zellikle AGA basta
olmak Uzere bircok sa¢ hastaliginda aktiviteyi saptamak icin
kullaniimaktadir (18). GCalismamizda hastalarin neredeyse
tamaminda bu test uygulanmis ve yaklasik yarisinda pozitif
bulunarak taniya katki saglamistir. Trikoskopik muayenenin
yaklasik bes hastadan birinde uygulandigi gorilmektedir
ancak bu muayene sonucunda %85 gibi yiksek bir tanisal
yardim saglamistir. Trikogram ve mikroskopik preparatlar ise
cok duistik oranlarda kullaniimistir.

Hastalarimizda saclarla iliskili temel sorun disindaki ek
yakinmalar sorgulandiginda kasinti yakinmasinin Uniteye
basvuran tiim hastalarin %10,3'iinde saptandigi ve SA hasta
grubunda hastalarin licte birinde gozlenen en sik belirti
(%31,5) olarak karsimiza ¢iktigr goruldi. Tim yakinmalara
bakildiginda ise AA hastalarinda yanma, batma, agn ve
trikodininin anlamli olarak az goérildigu saptandi. Trikodini
ve yaglanma yakinmasi tim basvurular arasinda oldukca
azdi. Trikodini TE olgularinin %2,8'inde, AGA hastalarinin
%1,8'inde olacak sekilde sadece 29 hastada saptanmisti.
Trikodini saclarda dokiilmesi olan kisilerde ayni zamanda
kisinin endiselerinin artmasina da yol acabilen, nedeni
tam olarak bilinmeyen sa¢ koklerinde agri hissedilmesi
olarak tanimlanan bir bulgudur (19). Rebora ve ark. (20)
sa¢ dokilmesi yakinmasiyla basvuran 222 kadin hastanin
76'sinda trikodini saptamislar ve bu bulgunun peribulbar
inflamasyon ile iliskili olabilecedi yorumunda bulunmuslardir.
Benzer sekilde Baldari ve ark. (21) trikodininin, 6zellikle aktif
TE hastalarinda oldugunu ve inflamatuvar peripilar aktiviteye
bagl bir belirte¢ olabilecegi diisiincesini 6ne siirmuslerdir.
Bir baska calismada AGA, TE hastalarinda trikodini varhgi %29
oraninda saptanmis ve daha cok TE ile iliskili bulunmustur.
Bu calismada trikodini varligi AGA ve TE hastalarn birlikte
degerlendirildiginde kontrol grubuna gore istatistiksel
anlaml ylksek saptanmis ve trikodinisi olan TE hastalarinda
depresyon, AGA hastalarinda ise obsesif kompilsif bozukluk

sikliginin artmis oldugu gosterilmistir (22). Biz calismamizda
trikodiniyi oldukca az saptadik. Bu durum calismamizin
geriye doniik degerlendirme yontemine bagh olabilir. Diger
yandan calismamizda hastalar ayrintili  sorgulanmis ve
formlarda yanma batma hissi ayri belirtiler olarak verilmisti.
Trikodininin formlarda hastalara, sa¢ diplerinde agn seklinde
daha 6zgiin tanimlanmasi nedeniyle toplam sayinin disik
oldugunu dustniyoruz. Bununla beraber, az sayida da olsa
trikodini belirtisi olan olgulara yiiksek oranda AGA ve TE'nin
eslik etmesi, saglarda dokiilme nedeniyle basvuran hastalarda
trikodini eslik ediyorsa bu iki sa¢ dokilme nedenine isaret
edebilecegini dliistiindirmektedir.

Stk gozlenen alopesi tiplerinde diger vicut killarinda
etkilenmeye baktigimizda kaslarda, kirpiklerde, sakal,
biyik ve viicut killarinda dékilmenin anlamli olarak AA'ya
eslik ettigi gozlendi. Sa¢ disi diger killarda dokilme olan
toplam 187 olgunun %74'Unin son tanisi AA olmustu. Bu
bulgular AA hastalarinin sag¢ disinda tiim viicut killari ile ilgili
yakinmalarinin sorgulanmasi ve fizik muayenede kontrol
edilmesi gerekliligini desteklemektedir.

Calismamizda hastalarnin aile bireylerinde benzer alopesi
varligi AGA ve AA hastalari icin degerlendirilmisti. AGA hem
erkek hem de kadinlarda bizim ¢alismamizda da gosterildigi
gibi en sik sa¢ dokilmesi nedenidir, erkeklerde 18-49 yas
arasinda AGA %42 iken bu oran kadinlarda 70 yas Ustiinde
%38 olarak saptanmaktadir (23-26). Toplumda bu kadar
stk gozlenen AGAnin genetik gegisli oldugu bilinmekle
beraber degisik popllasyonlarda yapilan calismalar farkli
sonuglar gostermektedir. AGA'h erkeklerde ailede AGA
oykisu farkh calismalarda %29,7, %64,1, %81,5 oranlarinda,
AGA olan kadinlarda AGA aile oykisu ise %19,2, %494
oranlarinda saptanmistir (27-29). Kore'de vyapilan bir
calismada sa¢ dokiilme yasi ve ailede AGA 6ykisi arasindaki
iliski arastinlmistir. Erkeklerde erken sa¢ dokiilmesi olan
grupta paternal AGA 6ykilsi ge¢ baslayanlara gore daha
stk saptanmistir. Bayanlarda ise sa¢ dokilmesi baslangic
yasl ve aile Oykiisu arasinda iliski saptanmamistir. Bu sonug
paternal faktorlerin daha cok erkek bireylerdeki AGAda
etkili oldugunu gostermistir (30). Yedi yiz kirk hastalik
AGA grubumuzda cinsiyet, yas ve AGA evresine gore
degerlendirme yapilmamisti. Ancak literatlire benzer sekilde
hastalarin aile bireylerinde 6ykiide bu tip dékilmenin ¢ok
yuksek olup babada AGA varliginin %58,1 ile en sik gézlenen
bulgu oldugunu, hem anne hem de babada AGA varliginin
istatistiksel olarak farklik gosterdigini saptadik. AA'nin
genetik gecis gosterdigini destekleyen cok sayida calisma
yapilmistir. AA hastalarinin birinci derece akrabalarinda
hastaligin gorilme orani artmaktadir (31). Bu oran erken
baslangi¢ yasi olan hastalarda daha belirgin bulunmustur
(32). Genis bir seride AA hastalarinin %7'sinde en az bir
akrabada AA oldugu saptanmistir (33). Biz de AA’'l hastalarin
aile bireylerinde en sik kardes ve baba tarafindan akrabalarda
olmak tzere %2,8-5,2 arasinda degisen oranda aile dykusunu
pozitifligi saptamis olduk.

Calismamizda, hastalar sa¢ dokiilmelerine neden olabilecek
sistemik hastaliklar 6ykisi agisindan sorgulandiklarinda; TE
ve AGA hastalarinda anemi, demir eksikligi ve TE olgularinda
ayrica son 6 ayda yasanan stres varliginin istatistiksel olarak
anlamli ylksek bulundugu saptanmistir. Stresin klinik olarak
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TE'ye yol acip agmayacadi uzun yillar tartisilmis ve Arck ve
ark!nin (34,35) calismalariyla sa¢ dokiilmesi nedenlerinden biri
olabilecegi gosterilmistir. Bu calismalarda stresin sa¢ blytmesi
lzerine katajen evreyi indlkleyerek, proinflamatuvar etki ile
hasar yaparak etki gosterdigi, bliylimeyi durdurdugu ve bunda
P maddesinin anahtar rol oynadigi gosterilmistir (34,35).
Diger yandan, her ne kadar sa¢ dokilmesi olan hastalarda,
rutin uygulama olarak demir eksikligi ve anemi yoninden
parametreler istense de anemi ve demir eksikliginin farkl
sekillerdeki sa¢ dokilmelerine yol acip acmadigi objektif
kaniti az olan ve hala tartismali olan bir konudur (36).
Ozellikle kadinlarda, AGA, TE hastalarinda sa¢ dokilmeleri
ile serum ferritin diizeyleri arasindaki iliskiyi arastiran bircok
calisma yapilmistir (37-41). Karsit calisma sonuclarn olmakla
beraber, calismalarin bir kisminda serum ferritin diizeyleri ile
hem TE hem de AGA arasinda iliski bulunmustur (37,38,40).
Bizim bulgularimiz, metodolojik olarak ¢alismamiz tim bu
calismalardan cok farkli da olsa, oldukca biyik bir hasta
sayistyla demir eksikligi ve aneminin AGA ve TE ile iliskisini
desteklemistir. AA'da da demir eksikliginin ek bir rol oynayip
oynamadigini degerlendiren calismalar da vardir. Bu grup
hastalarda yapilan kontrolli bir cahismada 17 AA hastasinda
serum ferritin diizeylerinin normallere gére anlaml olarak
disuk ciktigi belirlenmistir (40). White ve ark. (42) 21 kadin
AA hastasinda demir eksikligini %71 oraninda, demir eksikligi
anemisini %14 oraninda saptamiglardir. Erkek hastalarinda ise
her ikisini de g6zlememislerdir. Bizim ¢alismamizda dykusiinde
daha 6nce tani konmus demir eksikligi olan hasta oranimiz
%4,5 ve anemi tanisi %6,3 olacak sekilde oldukca dusiikt.

AA'nin tiroid hastaliklanyla birlikteligi ile ilgili ¢cok calisma
yapiimis ancak gorilme sikligi ile ilgili ortak bir veriye
ulagilamamistir, AA ve tiroid hastaliklari birlikteligi %0-
48 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (43-46). Tiroid
hastaliklariyla AA siddeti iliskisi gosterilememis ancak
hastalik suresiyle iliskili olabilir diisiincesinden yola ¢ikarak
yeni AA tanisi alan hastalarda yapilan bir ¢calismada anormal
tiroid fonksiyonlari, antitiroid otoantikorlari %24 hastada
tespit edilmis ve bunlarin cogunun subklinik hipotiroidizm
ve otiroid hashimato tiroiditi hastalari oldugu goésterilmistir
(47). Dolayisiyla her ne kadar caismamizda AA hastalarinda
tiroid hastaligi oyklsi saptamasak da bu durumun hasta
grubumuzun yas ve cinsiyet dagilimiyla ilgili olabilecegi
gibi subklinik ve 6tiroid olgularin ancak laboratuvar veriler
ile degerlendirilerek yorum yapilmasinin uygun olacagi
gorislindeyiz.

Calismamizda son olarak hastalarimizin kozmetik ve bitkisel
Uriin kullanma aliskanhigini sorgulamistik. Hastalarimizda sag
boyasi kullanma aligkanhigr %30-40 arasinda degismekteydi.
Sadece AA hastalarinda farkl olarak sa¢ boyasi kullaniminin
az oldugunu gozlemledik. Bitkisel Grin kullanimi ise %20
civarindaydi. Calismamiz bize basvuran hastalarin bitkisel
Urlin ve sa¢ boyasi disinda perma, kalici fon, kaynak ve postis
gibi sa¢ uygulamalarina sik bagvurmadigini gostermistir.

Sonug

Bolgemizde sag¢ hastaliklarl Unitesine basvuru orani tiim
dermatolojik hastaliklar arasinda %7 olup en sik basvuru
nedeni AGA ve TEdir. Tim basvurularda kadin hastalar
daha yiksek oranda bir yer tutmaktadir. Basvurularin

yakinmalar basladiktan sonra olduk¢ca ge¢ doénemlerde
yapilmis olmasi dikkat ¢ekicidir. Tani gruplari arasinda yas
ve cinsiyet acgisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. Sag¢
hastaliklarinin tanisina ulasmada ¢ekme testi ve trikoskopi
onemli katki saglamakta olup sa¢ dokilmesiyle bagvuran
hastalarin ek belirtilerine dikkat edilmesi ve saclar disinda
diger bolgelerdeki dokilmelerin de sorgulanmasi tanida yol
gosterici olmaktadir.

Calismamizin sag¢ hastaliklarinin sikhginin tespit edilmesine,
taninmasina, egitim ve saglk hizmetlerinin planlanmasina
katki saglayacagini ve konuyla ilgili daha fazla yapilacak
epidemiyolojik c¢alismalarin sa¢ dokiilmelerine ve sag
hastaliklarina yaklasimin basarisini arttiracagini diisiiniyoruz.
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Etik Kurul Onayi: Retrospektif dosya taramasi oldugu icin
alinmamistir, Hasta Onayi: Retrospektif dosya taramasi oldugu
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tarafindan dederlendirilmistir.
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Aktinik Keratoz, Bowen Hastaligi ve Skuamoz
Hiicreli Karsinomlarda Dermoskopi

Dermoscopy of Actinic Keratosis, Bowen's
Disease and Squamous Carcinoma

Aktinik keratoz, Bowen hastaligi ve skuam&z hucreli karsinom klinik ve dermoskopik
ozelliklerinin bilinmesi, bu kerafinositik fUmaorlerin erken taninmasi ve tedavisi acisindan
onem tasimaktadir. Burada, bu timérlerin dermoskopik &zellikleri gbézden geciriimis ve
ayirnci tani tartisitmustir.

Anahtar kelimeler: Aktinik keratoz, Bowen hastaligl, skuamdz hicreli karsinom, melanom,
bazal hicreli karsinom, dermoskopi

Abstract

It's important to be aware of the clinical and dermoscopic features of actinic keratosis,
Bowen’'s disease and squamous carcinoma to be able to diagnose and treat these
keratinocytic tumors at an early stage. Herein, the dermoscopic features of these
tumors were reviewed and the differential diagnosis was discussed.

Keywords: Actinic keratosis, Bowen's disease, squamous cell carcinoma, melanoma,
basal cell carcinoma, dermoscopy

Giris bagli olusan inflamatuvar reaksiyon sonucu

hem klinik hem dermoskopik agidan benign-
Bumakalede, aktinikkeratoz,Bowenhastaligi  malign ayrim giicligii yasanabilmektedir.
ve skuamdz hicreli karsinomda goriilen

dermoskopik  oOzellikler  tanimlanmustir. llk_muayene aninda birden fazla timor

saptanma ihtimali olmasi ve ileri yas

Ayirici tani, son bolimde tartisilacaktir.
Ayirici  taniya  girebilecek lezyonlarda
gorulebilen dermoskopik yapilarin tanimi
ve Ornek resimlerin gorilebilmesi icin
Turk Dermatoloji Dernegi web sayfasi
kapsaminda yer alan  Dermoskopik
Terminoloji  S6zligi'nden yararlaniimasi
onerilir.

Aktinik keratoz, Bowen hastaligi ve skuaméz
hicreli  karsinom, atipik keratinositlerin
epidermisi ne oranda kapladigi veya
dermisi invaze edip etmedigi ile iliskili
morfolojik spektrum olusturan keratinositik
timorlerdir. Bu timorler genellikle acik deri
tipi ve yogun glinese maruziyet dykusu olan
ileri yash hastalarda gorilmektedir. Glines
hasari ve ileri yasa bagh olarak genellikle
bu hastalarda benign, pre-malign veya
malign olabilen ¢ok sayida lezyon bir arada
gorilebilmektedir (Resim 1a, 1b). Bu yas
grubunda kserozis ve kasimaya bagh olarak
irritasyon da sik gérilmektedir. irritasyona

nedeniyle hastanin tekrarlayan muayenelere
gelebilmesi zor oldugu icin, ilk muayene
sirasinda tum vicut bakilarinin yapilmasi
onemlidir ve bu muayenede 0zellikle
pigmente olmayan pre-malign ve malign
lezyonlarin atlanmamasi icin yogun dikkat
sarf edilmelidir.

Genellikle ileri yasta goriliyor olsalar
da, bu lezyonlarin gen¢ hastalarda da
gorulebilecegi akilda tutulmalidir (Resim 1c,
1d).

Aktinik Keratozlarda Dermoskopi

Aktinik  keratozlar, skuaméz  hiicreli
karsinoma progrese olabilme potansiyeli
nedeniyle erken taninmasi ve tedavisi 6nem
taslyan lezyonlardir.

Aktinik keratozlarda atipik keratinositlerin
epidermiste ne oranda bulundugunu
ifade edecek sekilde histopatolojik olarak
bir derecelendirme sistemi kullanilmakta
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ve buna go6re lezyonlar keratinositik intraepitelyal
neoplazi I, Il ve lll olarak derecelendiriimektedir (1). Bu
histopatolojik derecelendirmeye paralel olarak da klinikte
aktinik keratozlar, cok erken asamada belli belirsiz (ancak
palpasyonda saptanan piitirli ylzeyi ile fark edilebilen)
lezyonlardan, keratozik eleve paptl veya plak lezyonlara
degisen  oOzelliklerde gorilebilmektedir  (Resim  2).
Dermoskopik acidan da, aktinik keratozlarda histopatolojik
derecelendirmeye paralel bir derecelendirme sistemi ve
hatta aktinik keratozdan skuamoz hicreli karsinomaya
progresyon modeli tanimlanmistir (2,3).

Aktinik keratozlar, daha ¢ok pigmente olmayan lezyonlar
seklinde goriilmekte iken, daha az oranda pigmente sekilde
de gorilebilir. Yz yerlesimli non-pigmente ve pigmente
aktinik keratozlarda goriilebilecek dermoskopik yapilar Tablo
1'de gorilmektedir.

Erken aktinik keratozlarda kirmizi psddo-ag ve beyaz
skuamlar gorilmektedir (Resim 3a). Kirmizi psédo-ag, yapisiz
kirmizi alanlarin (eritem) kicuk yuvarlak beyaz alanlarla
(foliktler agihmlar) boliinmesi sonucu olugmaktadir. Daha
belirgin lezyonlarda cilek paterni goriilmektedir (Resim

- ¥

F

%

Resim 1. a, b) Yetmis bes yasinda kadin hastanin yiiz, el sirti
ve 6nkolunda saptanan ¢ok sayida keratozik tiimorler, c)
Otuzikiyasinda kadin hastanin malar bolgesinde saptanan
aktinik keratoz, d) Otuz yasinda kadin hastanin burnunda
saptanan skuamoz hiicreli karsinom lezyonu

3b). Cilek paterni, kirmizi psédo-ag goriinimiine beyaz-
sarl, genislemis keratotik folikller aciimlarin eklenmesi ile
olugmaktadir. Belirgin hiperkeratozu olan lezyonlarda ise,
beyaz-sarn yapisiz alanlar seklinde gorilen kalin keratozik
skuam, lezyon yiizeyini kaplar ve bu nedenle genellikle alttaki
yapilar goriilemez (Resim 3c).

Aktinik  keratozlar skuam&z  hicreli  karsinoma in
situ'ya progrese olurken, kirmizi patlayan yildiz paterni
gorilebilmektedir (Resim 3d). Bu paterni, lezyon merkezinde
daginik yerlesimli opak skuamlar ve lezyon periferinde radyal
dizilimli yapisiz kirmizi ve/veya beyaz ¢izgiler olusturmaktadir.
Aktinik keratoz daha da progrese oldugunda, skuamlar
daha kalin ve merkezde birlesme egiliminde olmakta ve
neovaskularizasyon sonucu kiimelenmis nokta/glomerdler
damarlarin belirmektedir.

Pigmente aktinik keratozlar, erken lentigo maligna ayirici
tanisina girmesi nedeni ile 6zel dneme sahip lezyonlardir.
Klinik olarak skuamli ve pitirli yizey varlidgi bunlarin
taninmasinda ©6nemli ipucudur. Dermoskopide annuler
graniler patern, kahve-gri psédo-ag yapisi, keratozik folikiler
tikaclar, skuam, kirilmis psddo-ag yapisi, icsel gri halka ve
bazen LM dusiindirebilecek 6zellikler (romboid yapi veya
siyah dot ve globliller gibi) goriilebilmektedir (Resim 4)
(4-6). icsel gri halka, son yillarda tanimlanmis bir ozelliktir
(5). Kil folikdl agihmini gevreleyen ve kahverengi psddo-
ag gozlerinde internal halka olusturan homojen silik gri
veya bej halo olarak tanimlanir. Bu internal halka nedeniyle
pigmente aktinik keratozda goriilen psddo-ag yapisi lentigo
malignada goriilen psddo-ag yapisina gore daha kalinmis gibi
gorilmektedir. Aktinik keratozda folikller acilim etrafinda

Tablo 1.Yiiz yerlesimli aktinik keratozlarda

gorilebilecek dermoskopik yapilar

Pigmente olmayan aktinik
keratoz

Pigmente aktinik keratoz

Beyaz-sar1 skuam
Kirmizi ps6do-ag
Cilek paterni

Anniiler-graniiler patern
Kahve-gri psodo-ag yapisi
Keratozik folikiiler tikaglar

Beyaz-sar1 yapisiz alanlar Skuam
Kirmizi patlamis yildiz Kirilmis psodo-ag yapist
paterni Icsel gri halka

*LM dustindiirebilecek 6zellikler
(6rnegin; romboid yapi)

*LM: Lentigo maligna

Resim 2. U¢ farkh evrede aktinik keratoz, a) Klinik olarak belli belirsiz, sadece palpasyonla farkedilebilen ¢ok erken aktinik
keratoz lezyonu, b) Daha belirgin, inspeksiyonda fark edilebilen aktinik keratoz lezyonu ve c) Hiperkeratozik skuaml

aktinik keratoz lezyonu



ters koni seklinde korunmus epidermis altindaki anaplastik
epidermiste yerlesimli hipermelanotik keratinositlere bagh
Tyndall etkisi sonucu olustugu distnutlmektedir (5).

Yuz disiyerlesimli olmayan non-pigmente aktinik keratozlarda
eritem, skuam, nokta damar yapilari; pigmente olanlarda ise
skuam, ince tipik pigment agi ve multipl irregller kahve- gri
nokta yapilar gorilebilmektedir (Resim 5).

Bowen Hastaliginda Dermoskopi

Bowen hastaligi (skuamoz hicreli karsinoma in situ,
intraepidermal karsinom) klinik olarak yavas buytyen,
ylzeyinde skuam ve bazen krut izlenen plaklar seklinde
gorillr. Histopatolojide epidermiste tim kat atipi ve papiller
dermiste dilate ve kivrimli damarlarin varligi gézlenir. Bowen
hastaligi daha c¢ok pigmente olmayan formda gorilir.
Pigmente formu nadirdir. Non-pigmente ve pigmente Bowen
hastaliginda gorulebilen dermoskopik bulgular (3,7,8) Tablo
2'de gorilmektedir.

Resim 3. Farkhi evrede yiiz yerlesimli aktinik keratoz
lezyonlarinin dermoskopik o6zellikleri, a) Kirmizi psddo-
ag b) Cilek paterni ve keratozik folikiiler tikaglar (kirmizi
ok), c) Sari-beyaz yapisiz alanlar, d) Kirmizi-beyaz patlayan
yildiz paterni

Tablo 2. Bowen hastaliginda goriilen dermoskopik

yapilar

Pigmente olmayan Bowen Pigmente Bowen hastalig1
hastalig1
- Merkezde birlesme egiliminde | - Skuam

- Yapisiz gri-kahve pigmentasyon
- Kimeler seklinde glomeriiler
damarlar (periferde lineer
dizilimli olabilir)

- Yama seklinde diizenli
gruplasmis kahverengi nokta ve
kiigiik globiiller (periferde lineer
dizilimli olabilir)

- Pigment a1 ve 1insal yapilar

opak skuamlar

- Kiimelenmis nokta/glomeriiler
damarlar (periferde lineer
dizilimli olabilir)

- Perivaskiiler beyaz halo

gortilebilir
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Non-pigmente lezyonlarda merkezde birlesme egiliminde
opak skuamlar ve kiimelenmis nokta/glomeriiler damarlarin
varligi tipiktir (Resim 6a, 6b). Bu damarlar bazen periferde
lineer dizilim gosterebilmektedir. Damarlar c¢evresinde
beyaz halo varligi bu keratinositik timorler icin dnemli bir
ipucudur.

Pigmente lezyonlarda ise skuam ve yapisiz gri-kahve
pigmentasyon seklinde bir patern (Resim 6¢) gorilebilecegi
gibi, bazi lezyonlarda yine kiimeler seklinde glomertler
damarlar ve yama seklinde diizenli gruplasmis kahverengi
nokta ve kiicuk globdl yapilari goriilebilmektedir (Resim 6d).
Bu kahverengi nokta ve kiictk globdiller de periferde lineer
dizilim gosterebilmektedirler. Daha nadiren, bazi lezyonlarda
pigment adi ve isinsal yapilar da gorulebilir.

Resim 4. Yiiz yerlesimli pigmente aktinik keratozda
dermoskopik ozellikler, a) Anniiler-graniiler yapi, skuam
ve keratozik folikiiler tikaglar, b) Kirik ag yapisi ve skuam,
c) Anniiler-graniiler yapi ve i¢sel gri halka (kirmizi ok),
d) Gri psdodo-ag yapisi ve skuam

Resim 5. Govde yerlesimli aktinik keratozda dermoskopik
ozellikler eritem ve keratozik skuam (inset: klinik goriiniim)
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Firkete ve elonge damarlarin olusumu invaziv skuamoz
hiicreli  karsinoma progresyonun bir bulgusu oldugu
unutulmamalidir (3).

invaziv Skuamoz Hiicreli Karsinomda Dermoskopi

invaziv skuaméz hiicreli karsinom dermoskopik 6zellikleri,
timorin  histopatolojik ~ diferansiasyon  derecesi ile
iliskili 6zellik gosterir (3,9,10). lyi diferansiye lezyonlarda
keratinizasyon belirgindir ve dolayisiyla keratinizasyon
bulgusu olan dermoskopik yapilar 6n plandadir. Kotu
diferansiye lezyonlarda ise belirgin keratinizasyon yoktur
ve bu nedenle keratinizasyon iliskili dermoskopik yapilar
gorilmez. Tablo 3'te iyi diferansiye ve kot diferansiye
skuamoéz hicreli karsinomlarda gortlebilen dermoskopik
ozellikler gorilmektedir.

Resim 6. Bowen hastaliginda dermoskopik 6zellikler a,b)
Non-pigmente Bowen hastaliginda skuam, glomeriiler
damarlar, perivaskiiler halo, ¢) Pigmente Bowen
hastaliginda yapisiz kahverengi pigmentasyon ve skuam,
d) Kahverengi pigmente zeminde kiimelesmis kahve-gri
nokta nokta yapilari, kiimelesmis glomeriiler damarlar ve
skuam

Tablo 3. Skuamoz hiicreli karsinomlarda goriilen

dermoskopik 6zellikler

fyi diferansiye skuaméz Kotii diferansiye skuamoz hiicreli
hiicreli karsinom karsinom

- Predominant beyaz renk - Predominant kirmizi renk
(keratinizasyon) Yogun vaskiilarizasyon
Merkezi yerlesimli skuam ve | Kanama, krut, tilserasyon
keratin kitle varlig Skuam ve keratin olmamasi
Beyaz yapisiz alanlar - Polimorf damar yapisi
Perivaskiiler beyaz halo Damarlarin lezyon yiizeyinin
Beyaz halkalar %50’sinden fazlasinda olmast
Beyaz topak (clod) Damarlarin kiigiik ¢apli olmasi
- Polimorf damar yapisi

Damarlarin lezyon yiizeyinin

%50'sinden azinda olmasi

Damarlarin genis ¢aplh

olmasi

iyi diferansiye lezyonlarda keratinizasyona bagl predominant
beyaz renk gorilmektedir. Bu predominant beyaz rengi
olusturan yapilar ise merkezi yerlesimli skuam ve keratin
kitle varligi, beyaz yapisiz alanlar, perivaskiler beyaz halo,
beyaz halkalar ve beyaz topaktir (clod). Bu dermoskopik
yapilardan “beyaz halkalar” (targetoid folikil), sari-beyaz-
kahve yapisiz merkez etrafinda beyaz yapisiz kenardan
olusan farkli biyukliiklerde genis, yuvarlak yapilar olarak
tanimlanmaktadir (Resim 7) (9). Bunlarin histopatolojik
olarak infundibular epidermiste akantoz ve hipergraniiloza
karsilik geldigi diistinilmektedir. Beyaz topak ise kiimelenmis
keratinden olusan beyaz-sari yuvarlak yapilardir.

Kotu diferansiye lezyonlarda predominant olarak kirmizi
renk gorullr. Bunun nedeni skuam ve keratinin olmamasi ve
ayrica yogun askularizasyon, kanama, krut ve ulserasyonun
varligidir.

Polimorf damar vyapisi hem iyi diferansiye hem koti
diferansiye lezyonlarda goérilebilmektedir. Damarlarin lezyon
ylzeyinin %50'sinden azinda olmasi ve damarlarin genis
capl olmasi iyi diferansiyasyon icin ipucudur. Ote yandan
kotl diferansiye lezyonlarda damarlar lezyon yizeyinin
%S50'sinden fazlasinda gorilir ve cogunlukla damar caplari
kiiglktar (9).

Resim 7.a) Skuamoz hiicreli karsinomada yapisizbeyazalan
ve polimorf damar yapisi (iilsere alan biyosiye sekonder),
b) Beyaz yapisiz alanlar, periferal yerlesimli polimorf damar
yapisi, perivaskiiler halo ve merkezde keratin kitle ve krut,
c) Beyaz halkalar (kirmizi ok) d) Beyaz topak

Tablo 4. Aktinik keratoz, Bowen hastaligi ve skuamoz

hiicreli karsinomda ayirici tani

Melanom Psoriasis

Stiperfisyel BCC Verruka

Irrite seboreik keratoz Numuler egzema

Berrak hiicreli akantom Porokeratoz

Ekrin poroma Hipertrofik lupus eritematozus
Porokarsinom Prurigo

Merkel hiicreli karsinom Kondrodermatitis nodiilaris helisis
BCC: Bazal hiicreli karsinoma




Ayirici Tani

Keratinositik timorlerde gorilen dermoskopik 6zellikler
ogrenildiginde, bu lezyonlarin taninmasi kolay gibi goziikse
de, ayirici taniya diger timorler ve inflamatuvar hastaliklar
gibi bircok lezyon girdigi icin, tani her zaman kolay
olmayabilmektedir. Tablo 4'te ayirici taniya giren belli basli
lezyonlar gorilmektedir.

Non-pigmente tiimoral lezyonlarda ayirici taniya giren en
onemli lezyon melanomdur. Bu nedenle bu tip lezyonlarda
melanom spesifik dermoskopik &zelliklerin olup olmadigi
cok dikkatli bir seklide degerlendirilmelidir. Skuamo6z huicreli
karsinom ve amelanotik melanom ayiriminda skuamoz
hiicreli karsinomda beyaz yapisiz alanlar ve perivaskiler halo
varligi ipucu iken, melanomda zeminde sutli kimizi (milky-
red) renk hakimiyeti ve keratinizasyon bulgusu olmamasi
ipucu olarak degerlendirilmelidir (Resim 8).

Non-pigmente sirefisyel tip bazal hicreli karsinom da
keratinositik tlimorler ayirici tanisinda yer almalidir. Yari-
opak beyazimsi zeminde telenjiektatik damarlarin varhig ve
keratinizasyon bulgusu olmamasi siiperfisyel bazal hiicreli
karsinom lehine ipucu olarak degerlendirilmelidir (Resim 9).

irritasyon bulgusu olan bir aktinik keratozun skuaméz hiicreli
karsinomadan ayrimi bazen gli¢ olabilmektedir. Her iki
lezyon da keratoziktir ve skuam gériilir. irritasyon bulgusu
olan aktinik keratozda kanama alani ve nonspesifik damar

Resim 8. Skuamoz hiicreli karsinom (a ve ¢) ve melanom
(b ve d). a) Klinik olarak apigmente tiimoral lezyonun
periferindeki keratozik skuam, skuamoz karsinom igin
ipucu olabilir b) Diger lezyonda lezyon tabanindaki
keratozik olmayan pigmente plak komponent melanom
icin ipucu olabilir ¢) Dermoskopide predominant beyaz
renk varligi ve perivaskiiler halo skuamo6z hiicreli karsinom
lehine oOzelliklerdir d) Diger lezyonda dermoskopide
lezyon zemininde siitlii kirmizi (milkyred) renk hakimiyeti
ve keratinizasyon bulgusu olmamasi melanom lehine
ozelliklerdir
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yapisi gorulebilir. Topikal antiseptik pansumanla bunlarin
geriledigi gorilir. Skuamoz hiicreli karsinoma in situda ise
tipik glomeriler damarlarin gorilmesi 6nemli bir ipucudur
(Resim 10).

Yuz yerlesimli pigmente makdler lezyonlarin ayirici tanisinda
ozellikle lentigo maligna, pigmente aktinik keratoz ve likenoid
keratoz yer almaktadir. Annller granuler patern, lentigo
maligna ve pigmente aktinik keratozda gorilebilmektedir.
Likenoid keratozda ise daha ¢ok graniiler patern seklinde
gorulmektedir. Skuam, hiperkeratozik folikiiler tikaclarin
gorilmesi aktinik keratoz lehine bir bulgudur (Resim 11).

Resim 9. a) Siiperfisyel tip bazal hiicreli karsinom ve b)
Aktinik keratozda dermoskopik ozellikler c) Yari-opak
beyaz alan, telenjiektaziler ve kahve-gri nokta yapilar
bazal hiicreli karsinom lehine bulgulardir d) Keratozik
skuam ve eritem aktinik keratoz diisiindiiren bulgulardir

Resim 10. a) irrite aktinik keratoz ve b) Skuamoz hiicreli
karsinoma in situ'da dermoskopik ozellikler. Klinik olarak
her iki lezyon da keratozik papiil seklinde c¢) Kanama
alanlari ve non-spesifik damar yapisi irrite aktinik keratoz
lehine o6zelliklerdir d) Glomeriiler damarlar skuaméz
hiicreli karsinoma in situ lehinedir
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Resim 11. a) Lentigo maligna ve b) Pigmente aktinik
keratozda dermoskopik bulgular Klinik olarak lezyon

yiizeyinin palpasyonla keratozik olmamasi lentigo
maligna diisiindiiriirken, keratozik yiizey olmasi aktinik
keratoz diisiindiiriir, c) Dermoskopide atipik ps6do-ag
yapisi, romboid yapi, zigzag seklinde cizgisel yapilar ve
gri halka yapisi olmasi lentigo maligna lehine bulgulardir,
d) Lentigo maligna diisiindiirecek o6zellik olmamasi ve
skuam ve keratozik follikiiler tikaglarin olmasi aktinik
keratoz lehine bulgulardir

Keratozik skuam olmayan ve romboidal yapi gibi lentigo
maligna disiindlren dermoskopik bulgularin varhgi ayirici
tani icin histopatolojik 6rnekleme gerektirir. Ayrica yiizde
aktinik keratozun lentigo maligna dahil pek cok diger lezyonla
kollezyon tiimor seklinde gorilebilecegdi, bu nedenle bazen
lezyonun farkli kissmlarindan biyopsi almak gerekebilecegi
unutulmamalidir.
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Wolf’un Izotopik Yaniti: iki Olgu Sunumu ve
Literatiiriin Gozden Gegirilmesi

Wolf's Isotopic Response: Two Case Reports and
Reviewing the Literature

Wolf'un izotopik yanitl, iyilesmis herpetik enfeksiyona bagli deri hastaliginin tam yerinde
sonradan meydana gelen, dnceki hastalik ile iliskisi olmayan, yeni bir hastaliginin ortaya
cikmasidir. Deride iyilesen herpes zoster sonrasi meydana gelen bircok deri lezyonu tarif
edilmistir. Biz burada, herpes zoster sonrasi kasintili lezyonlan meydana gelen iki olguyu
sunduk. Histopatolojilerinde; hiperkeratoz, hipergrantloz, dizensiz akantoz, kolloid
cisimcik, bazal hicre dejenerasyonu ve Ust dermiste bant benzeri kronik inflamatuvar
infiltrat gézlendi. Bu bulgular liken planus ile uyumlu idi. Bu olgu sunumunda, Koebner
fenomeni ve Wolf'un izotopik yanitindan bahsederek literatiri gézden gecirdik.
Anahtar kelimeler: Liken planus, herpes zoster, deri hastaliklar, virls

Abstract

The term ‘Wolf isotopic response’ describes the occurrence of a new, unrelated disease
that appears at the same location as a previously healed herpetic infection. Several
types of cutaneous lesions have been described to develop within resolved cutaneous
herpes zoster lesions. Herein, we report two patients presenting with multiple itchy skin
lesions at the site of healed herpes zoster. Histopathology revealed hyperkeratosis,
hypergranulosis, iregular acanthosis, a colloid body, basal cell degeneration, and an
upperdermal band-like chronic inflammatory infiltrate and these findings were consistent
with lichen planus. In this case report, we mentioned about Koebner phenomenon and
Wolf isotopic response and reviewed the literature.

Keywords: Lichen planus, herpes zoster, skin diseases, virus

Girig agrili, hafif kasintili dokintiler nedeniyle
basvurdu. Dermatolojik muayenesinde

lyilesmis bir deri hastaliginin tam yerinde gévdede kusak tarzi, tek tarafli, eritemli

sonradan meydana gelen, onceki
hastalik ile iliskisi olmayan, yeni bir deri
hastaliginin ortaya ¢ikmasi, ilk kez 1955'de
tanimlanmistir. 1985'de Wolf ve ark. (1)
bir dermatolojik fenomen ile karsi karsiya
olduklarinianlamislar ve bu durumu Wolf'un
izotopik yaniti olarak adlandirmislardi.
Bizim calismamizda herpes zoster sonrasi
Wolf'un izotopik yaniti goriilen 2 adet liken
planuslu olgu sunulmus ve literatlr gézden
gecirilmistir.

Olgu Sunumlari

Olgu 1

Altmis dort yasinda erkek hasta Ocak
2013'te klinigimize gévdede tek tarafli ¢ikan

zeminde yer yer krutlu biil ve vezikiller tespit
edildi. Herpes zoster tanisi konulan hastaya
birivudin tb 1x1 (7 gin) ve nonsteroid
antiinflamatuvar (NSAI) tedavi uygulandi
ve kontrole gelen hastanin kliniginin
tamamen duzeldigi gorildi. Yaklasik 8 ay
sonra hasta, ayni bélgede meydana gelen
kasintil dokintiler ile klinigimize tekrar
bagvurdu. Dermatolojik muayenesinde;
herpes zoster atagi meydana gelen bolge
Uzerinde zosteriform tarzda kirmizi pembe
renkli papll ve plaklar tespit edildi (Resim
1). Deri punch biyopsisi uygulandi ve
histopatolojide; epidermiste hiperkeratoz,
kama seklinde hipergraniloz, spongiyoz,
bazal tabakada vakuoler dejenerasyon,
apoptotik cisimcikler, dermis-epidermis
bileskesinde  melanofajlar ve papiller
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dermiste bant tarzinda mononikleer iltihabi infiltrasyon
gorildi ve mikroskobik bulgular liken planus ile uyumluydu
(Resim 2).

Olgu 2

Kirk bes yasinda kadin hasta Haziran 2013'te klinigimize
tek tarafli siddetli agri ve hafif kasinti sikayeti ile basvurdu.
Mevcut klinik ve laboratuvar bulgulariyla herpes zoster
tanisi konulup valasiklovir 1gr tb 3x1 (7 giin) ve NSAI tedavi
uygulandi. Klinik bulgulari tamamen diizelen hasta 2 ay sonra
ayni bolgede meydana gelen dokiintilerle tekrar basvurdu.
Dermatolojik muayenesinde; govde arkadan o6ne dogru
uzanan tek tarafli lineer tarzda kirmizi pembe renkli papiil ve

plaklar tespit edildi (Resim 3). Deri punch biyopsisi uygulandi ! - f e
ve histopatolojik bulgular liken planus ile uyumlu idi. e F s

i i
Tartisma T ' 7 .
iyilesmis bir deri hastaliginin yerinde sonradan meydana 4 =i i

gelen, onceki hastalik ile iligkisi olmayan, yeni bir deri Resim 2. Epidermiste hiperkeratoz, kama seklinde

hipergraniiloz, papiller dermiste band tarzinda lenfosit
infiltrasyonu (HEx40)

F o

Resim 1. Sirt bodlgesinden govde oOn yiize uzanan
zosteriform tarzda yer yer kahverengi pigmentli, eritemli Resim 3. Sirt bolgesinden govde on yiize uzanan lineer
papiil ve plaklar tarzda eritemli papiil ve plaklar

Tablo 1. izotopik yanit sonrasi ortaya ¢ikan liken olgulari (Not; 11. yayina, ulasilamadi)

Referanslar Yas Cinsiyet Siire Yerlesim yeri Baslatic1 neden
Ghosh ve ark. (16) 49 K lay Govde, ayak Dermatofit
Ghosh ve ark. (16) 23 K 2 ay Govde, ayak Dermatofit
Ghorpade A8 44 K 2 hafta Govde Herpes zoster
Shemer ve ark. (17) 35 K 7 ay Govde (C8,T1-8) Herpes zoster
Tiirel ve ark. (18) 25 E 2 hafta Inguinal Herpes zoster
Choi ve ark. (19) 64 K 1yl Omuz Herpes zoster
Requena ve ark. (11) 30 E 1ay Govde (T9-10) Herpes zoster
Mohrenschlager ve ark. (9) 48 E 30 yil Kalga-bacak (L2-3) Herpes zoster
Al-Mutairi ve ark. (20) 48 E 4 ay Bas-boyun Dental amalgam
Perry ve Fazel (21) 95 K 4 ay Kol Herpes zoster
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hastaliginin ortaya cikmasi, ilk kez Wolf tarafindan 1955'de
tanimlanmistir. Deride enflamasyon meydana geldiginde,
ilgili alandaki patogenez hafizaya alinmakta ve sonrasinda
Wolf'un izotopik yanitini olusturmak Uzere inflamatuvar
kaskad tetiklenmektedir (2). Wolf'un izotopik yaniti ile ilgili
etyopatogenezi aciklayan viral, vaskdler, noral ve immiinolojik
etkenler 6ne strilmastar (3).

Wolf'un izotopik yaniti, bazi dermatolojik hastaliklarda,
eksternal veya internal travmalardan sonra, normal
gorinen deride hastaliga ait lezyonlarin ortaya ¢ikmasi
olarak tanimlanan Koebner fenomeninden (izomorfik
yanit) tamamen farkli bir antitedir. Ancak bazi kollajen doku
hastaligi, lenfoma, kaposi sarkomu veya ila¢ reaksiyonu
ile takip edilen hastalarda herpes zoster sonrasi ylzeyel
skar icinde sistemik hastaliga ait deri lezyonlari meydana
gelebilmektedir. Bu tarz olgular, yeni olusan lezyonun Wolf'un
izotopik yanitina mi bagl yoksa altta yatan sistemik hastaliga
ait deri tutulumu mu sorusunun tek, ¢cok keskin sinirli ve net
bir cevabi bulunmamaktadir dolayisiyla terimler iki farkh
antiteyi ortaya koysa da bazen klinik olarak net tani koymak
muimkiin olamayabilmektedir (4,5).

Wolf'un izotopik yaniti literatiirde sinirli sayida bildirilmesine
ragmen sik karsilagilan fakat rapor edilmeyen bir durum
olarak degerlendirilmektedir. Literatlirde bugline kadar
yaklasik 188 olgu bildirilmis ve bunlarin 161'i herpes zoster,
20'si herpes simpleks viris, 2'si travma, 2'si skrofuloderma,
2'si dermatofit ve 1'i de yanik sonrasinda meydana gelmistir.
izotopik yanitta, siklikla graniilomatoz reaksiyonlar meydana
gelmektedir. Graniilomatoz reaksiyonun en sik olarak
meydana gelmesinin nedeni tam olarak bilinmemektedir (6).
Ancak bazi kaynaklarda; herpes zoster sonrasinda varisella
zoster virusteki (VZV) zarf glikoproteininin yikimi neticesinde
gecikmis tipte hipersensitivite reaksiyonu oldugu, bunun
da granilomatoz reaksiyona neden olabilecegi ileri
strdlmektedir (7).

Bugline kadar izotopik yanit neticesinde gelisen 11 adet
liken olgusu rapor edilmistir ve bu olgularda komorbidite
(malignite ve diger kronik sistemik hastaliklar) agisindan
herhangi bir bulgu tespit edilememistir (8). Ayrica bildirilen
olgu sunumlarinda; hastalarin yas ortalamasi 46,1+21,3 (23-
95 yas) iken, liken planus gerceklesmesi icin gegcen en kisa
sire 2 hafta, en uzun sire ise 30 yil olarak bildirilmektedir
(9). Bizim olgularimizda siire 2-8 aydi. De-novo gelisen liken
planusda siklikla ekstremite tutulumu gozlenirken, izotopik
yanita bagli gelisen liken planusta govde tutulumu dikkat
¢ekmektedir. Bu durum da herpes zosterin siklikla govdeyi
tutmasinin bir sonucu oldugu dustinilebilir (Tablo 1).

Likenplanusunetyopatogenezitamolarakaydinlatilamamistir.
Ozellikle hepatit B ve C virisleri etiyolojide én plana ciksa
da herpes virlis ailesinden tip 6 ve tip 7'nin liken planuslu
lezyonlarda tespit edildigine dair calismalar mevcuttur
(10). Requena ve ark/nin (11) liken planus disindaki Wolf'un
izotopik yaniti olarak gelisen cesitli dermatolojik hastaliklari
iceren olgu serilerinde, VZV tespiti icin polimeraz zincir
reaksiyonu yapmiglar ve VZV deoksiribo nikleik asidini
(DNA) tespit edememislerdir. Herpes zoster sonrasinda ilgili
alanlarda ilk bir ay icinde VZV izolasyonu miimkiin olmaktadir
(12). Bu calismada izotopik yanit gelismesi icin gegen sire
1 ay ve uzerinde oldugu icin virlis DNA'sI tespit edilememis

olabilir. Bununla birlikte bugtine kadar Wolf'un izotopik yanit
olarak gelisen liken planuslu olgularda VZV izolasyonuna dair
arastirma yapiimamistir.

izotopik yanita bagh meydana gelen hastaliklarin klinik
gidisati ve tedaviye cevabi, bildirilen olgu sunumlarinin
bircogunda belirtiimemekle beraber, belirtilenlerde de
de novo gelisenlerden farkli bulunmamistir (13). Bizim
olgularimizda da, 4 hafta sireyle topikal kortikosteroid
kullanimi sonrasi lezyonlar makdler seviyeye gerilemis ve
klinik olarak tedaviye direng tespit edilmemistir. Sadece Sezer
ve ark., (14) herpes zoster sonrasi akne rozasea gelisen bir
olguda klasik tedavilere cevap alinamadigini oral izotretinoin
tedavisine gecildigini belirtmislerdir.

Liken planus, bazi olgularda koebner fenomenine yol
acan basit bir travma ile baslamaktadir. Wolf'un izotopik
yanitina bagl olarak meydana gelen liken planusta deride
viral ajana bagh iltihabi bir travma neticesinde meydana
gelmektedir. Dolayisiyla bazi olgularda, bu iki yanitin
ayrilmasi noktasinda keskin sinir bulunmamaktadir. Liken
planus etyopatogenezinde viral etiyoloji rol oynamaktadir
(15). VZV'de benzer sekilde rol almis veya ona karsi gelisen
enflamasyona sekonder olarak gelisiyor olabilir. Wolf'un
izotopik yanitinda etyopatogenezi irdeleyen ileri calismalarin
yapilmasi, Koebner fenomeni ile farkin ortaya konmasi
acisindan daha belirleyici olabilir.
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Ito Hipomelanozu: Olgu Sunumu
Hypomelanosis of Ito: A Case Report

Sayin Editor,

ito hipomelanozu; 1952 yilinda Japon dermatolog Minor Ito tarafindan, nadir gériilen bir
ndérokutansz sendrom olarak “inkontinensiya Pigmenti Akromians” adiyla tanimlanmistir. ito
hipomelanozu, Blaschko cizgilerine uygun olarak yerlesim gosteren karakteristik kutanéz
hipopigmentasyon ve siklikla buna eslik eden norolojik, kas-iskelet sistemi, okiiler, sag¢ ve/
veya kromozomal anormallikler bulunan bir nérokutandz hastaliktir (1,2).

Bes yasindaki erkek hasta viicudunda beyaz lekeler nedeniyle poliklinigimize basvurdu.
Hikayesinden lezyonlarin bir yil 6nce basladigi, giderek arttigi ayrica hipopigmente
lezyonlarin 6ncesinde vezikil, bil, verriikdz gériiniim veya hiperpigmentasyon olmadigi
ogrenildi. Hastanin gecirilmis herhangi bir epileptik ndbet hikayesi yoktu. Dermatolojik
muayenesinde; Blaschko cizgilerini takip eden govde 6n ve arka ylziinde yerlesim gdsteren
lineer hipopigmente yamalar mevcuttu (Resim 1, 2). Hastanin hipopigmente lezyonunun
histopatolojik incelemesinde epidermiste hafif hiperkeratoz, dar bir alanda bazal tabakada
pigment azligi ve buna komsu olan bolgede bazal tabakada pigment artisi, papiller dermiste
perivaskiler mononikleer hiicre infiltrasyonu izlendi (Resim 3). Norolojik muayenesinde
konusma geriligi tespit edilen hastanin beyin manyetik rezonans incelemesinde herhangi
bir patoloji saptanmadi. Rutin biyokimyasal tetkikleri normal olan hastanin kas-iskelet
sistemi ve g6z dahil diger sistem muayenelerinde anormal bulguya rastlanmadi. Hastaya
rutin dermatoloji ve néroloji kontrolleri 6nerildi.

ito hipomelanozunun karakteristik kutanéz lezyonlari, genellikle konjenital veya erken
cocukluk caginda ortaya cikar ve 6zellikle govde ve ekstremitelerde tek tarafli veya bilateral

Resim 1. Govde on yiiziinde yerlesim godsteren lineer
hipopigmente yamalar
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Resim 2. Govde arka yiiziinde yerlesim gosteren lineer
hipopigmente yamalar

ancak asimetrik yerlesimli girdap benzeri, lineer ya da yama
tarzinda girintili ¢ikintili degisik boyutlarda hipopigmente
makdullerdir (3,4). Karakteristik lezyonlar disinda dama
tahtasi paterni, zosteriform veya dermatomal tutulum
gosteren olgularda gézlenmistir. ito hipomelanozunun
histopatolojisi  karakteristik  degisiklikler gostermedigi
icin tanisal degeri sinirhdir ancak olgularin bir kisminin
hipopigmente lezyonlarinda epidermisin bazal tabakasinda
melanin azhdi tespit edilmistir (1). Bizim olgumuzda da
histopatolojik incelemesinde dar bir alanda pigment azligi
ito hipomelanozunu desteklerken komsu alandaki bazal
tabakada pigment artisi hastanin deri tipi ile uyumlu olarak
degerlendirildi. ito hipomelanozuna, santral sinir sistemi
(mental ve motor retardasyon, hipotoni, hiperkinezi, ataksi,
epilepsi, konusma bozuklugu veya geriligi), g6z (strabismus,
miyopi, mikroftalmi), sa¢ (fokal hipertrikoz), dis (dental
displazi), kas-iskelet sistemi anomalileri (yiiz ve ekstremite
asimetrisi, kifoskolyoz, el ve ayak parmak anomalileri) siklikla
eslik edebilen anomalilerdir (1,2,4,5). Bu deri disi bulgular
hastalarin %75-94'linde gorilmektedir ve en sik santral sinir
sistemi tutulur (4). Ayrica olgularin yarnsinda kromozomal
anomaliler bildirilmistir (6,7). Kromozom anomaliler, 12p
tetrazomi, trizomi 18, triploidiler gibi genis bir yelpazede
degiskenlik gosterir ve otozomal veya X kromozomlarini
etkileyebilir (7). ito hipomelanozu eslik eden degisik sistemik

Resim 3. Epidermiste hafif hiperkeratoz, sagda dar bir
alanda bazal tabakada pigment azligi ve buna komsu olan
bolgede bazal tabakada pigment artisi, papiller dermiste
perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonu (H&EX200)

patolojiler nedeniyle vitiligo, tliberoskleroz, inkontinensia
pigmenti gibi hipopigmente lezyonlarin ayirici tanisinda
akilda tutulmahdir (1,2). Olgumuz, ito hipomelanozu ile
birlikte sik goriilen norolojik bulgulari hatirlatmak ve bunlarin
icinde daha az rastlananlardan biri olan konusma geriligine
dikkat cekmek icin sunulmustur.
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Asistan Goziiyle Euroderm Excellence

Degerli hocalarim ve meslektaslarim,

Euroderm Excellence, Avrupa'daki
dermatoloji asistanlarina yonelik, Galderma
sponsorlugunda, European Dermatology
Forum (EDF) tarafindan diizenlenen amaci
dermatoloji asistanlarinin teorik ve pratik
bilgilerini ve becerilerini gelistirmek,
gincel tani ve tedavileri benimsetmek
olan bir kurstur. EDF, dermatoloji alaninda
egitim, bilimsel arastirmalar ve tedavileri
gelistirmek amaciyla 1998 yilinda Avrupa'da
kurulmustur. EDF'nin bir cok alanda yaptigi
etkinliklerden biri de Profesér Alberto
Giannetti (Modena) tarafindan baslatilan ve
2004 yilindan beri yillik olarak diizenlenen
Euroderm Excellence, dermatoloji asistan
kursudur. Bugiine kadar 1,500 asistan ve
200%e yakin 6gretim uyesinin katildigi bu
kursta amag sadece 6grenmek ve 6gretmek
icin degil ayni zamanda Avrupa'daki
dermatologlar  arasinda iletisim  adi
olusturmaktir.

Bu yil 12!si diizenlenen kurs, Fransa'nin Nice
sehrinde gerceklestirildi. Bu yil ki kursun
temasi ‘pratik dermatolojide yenilikler
ve gorugsler’ idi. EDF tarafindan finanse
edilen kursta katilan asistanlara Ucretsiz
kayit ve Ucretsiz tam pansiyon konaklama
imkani saglanmisti. Kursa 26 farkh tlkeden
toplam 120 dermatoloji asistani katildi. En
cok katilan lkelerin basinda 22 asistan ile
Almanya, 12 asistan ile italya, 11 asistan ile
Fransa ve 10 asistan ile ispanya gelmekteydi.
Turkiye'den toplam 2 kisi katildik.

Kursa katilmak icin son yil asistani olma
gerekliligi vardi. Kursa gelmeden once
anlatilacak konularla ilgili Gger soru
gondermemiziistediler. Egiticiler bu sorulari
degerlendirerek, anlatilacak  konularin
ana hatlarini  belirlemislerdi. Ogleden
Oonce tum dersler ortak salonda yapildi.
Genel olarak program, 45%er dakikalik (g

dersten sonra 30 dakikalik molalar olacak
sekilde dizenlenmisti. Egitim programinin
saatlerine hem egiticiler hem asistanlar
titizlikle uydu. Salon ¢ok kalabalik oldugu
icin ders aninda bire bir soru sorma imkani
bulamamiza ragmen ders sonunda ki arada,
hocalar tim sorularimizi cevapladilar.
Dersler sonunda, o konuda anlatilanlarla
ilgili 3 adet coktan se¢meli soru soruluyordu.
Kurs baslangicinda dagitilan ve numaralari
adimiza kaydedilen klavyelerle bu sorulari
cevapladik, en c¢ok dogru soru bilen
ispanyadan bir asistan arkadasimizd
(bizden olmasini ¢ok isterdik!) ve odiil
olarak bir yil ticretsiz EDF Uyeligi kazandi.

Ogleden sonralari workshoplara katilmak
amaciyla 4 gruba aynldik. Workshop
konularn psikodermatoloji, dermoskopi,
eriskin klinik olgular ve ¢ocuk klinik
olgulardi. Ozellikle dermoskopi ve klinik
olgular  derslerinde  “taniniz  nedir?”
formatinda sorularla yapilan interaktif
dersler, cok dgretici ve eglenceliydi. Kursun
son aksami sosyal programa ayriimisti, sehir
icindeki bir Fransiz restoraninda yemek ve
sonrasinda eglence dizenlendi. Burada
kurulan dostluklarin ileriki donemlerde de
iletisim kurmamiz acisindan c¢ok faydali
olacagini disiiniyorum.

Sonug olarak dermatolojide glincel bilgiler,
yeni tani ve tedavi yontemlerinin anlatildig
cok verimli bir kurs oldu. Hocalarin tamami
konularinda ¢ok deneyimliydi ve sunumlar
¢ok basarihydi. Son yll dermatoloji
asistani olarak oldukca verimli ve guzel
bir kurs oldugunu diisinmekteyim. Ayrica
Avrupa'dan geng meslektaslarimizla
birbirimizi tanima ve dermatolojiye
ve dermatoloji egitimine yonelik bilgi
ve tecrlbelerimizi paylasma imkani
bulduk. Tim son yil dermatoloji asistani
arkadaslarrma  Euroderm  Excellence’a
muhakkak basvurmalarini éneririm.
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Liitfii Tat Sempozyumu’nun Ardindan...

Ankara Universitesi Tip Fakdltesi, Deri ve
Zihrevi Hastaliklari Anabilim Dali olarak
Ankara Deri ve Zuhrevi Hastaliklar Dernegi
ile birlikte bu yil 22!sini diizenledigimiz Prof.
Dr. A. LUtfli Tat sempozyumunu 18-22 Kasim
tarihleri arasinda Ankara'da, Sheraton Hotel
Kongre Merkezi'nde gerceklestirdik.

1973 yilindan bu yana her iki senede bir
dizenlenen ve adini degerli hocamiz,
rahmetli Prof. Dr. Abdullah LutfG Tat'tan
alan  sempozyumun meslektaslarimizin
yogun ilgisine karsihk verecek diizeyde
olmasi, giincel konularin 6zellikle hastalik
yonetimlerinde en c¢ok merak edilen
yonlerini icerir sekilde duizenlenmesi
ve deneyimli arastirmacilar tarafindan
sunulabilmesi icin  hem sempozyum
oncesinde hem de sempozyum esnasinda
yogun caba gosterdik.

Bin kisginin Uzerinde yogun bir katimla
gerceklesen sempozyumun ilk gind
botulinum toksin, dolgu, ip, peeling, PRP
ve mezoterapi uygulamalari konularinda
kurslarile basladi. Sempozyum siiresince de
devamlilik gosteren lazer ve dermatoskopi
kurslari zengin teorik igeriklerinin yani
sira, pratik uygulamalari ile de son derece
Ogretici gecti. Kurslara katilm oldukga

XX]]
Prof. Dr. A. Liltfil Tat

SEFOE VHIH

yogundu. Oyle ki, sempozyum arifesinde
100 kisi olarak planlanan dermatoskopi
kursu, yogun talep nedeni ile 300 kisilik
kontenjana yukseltildi.

Sempozyumun 19-22 Kasim tarihleri
arasindaki  bilimsel programi oldukca
dolu ve doyurucu gecti. Hem Tirkiye'den

hem de dinyanin farkl ulkelerinden
konusunda uzman bilim adamlarinin
verdigi konferanslar ilgi ile izlendi.

Oturumlarda, multidisipliner yaklagimlari
kavrayabilmemize imkan verecek sekilde,
onkoloji, gogus cerrahisi, plastik cerrahi,
patoloji anabilim dallarindan arastirmacilar
da kendi yaklasimlarini anlattilar.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve
Zihrevi Hastaliklari Anabilim Dali adina
sempozyuma katilan tiim degerli hocalarim
ve arkadaslarima sirrecte verdikleri destek
ve emekleri icin tesekkir ederim.

Prof. Dr. A. Lutfi Tat Sempozyumu'nu
baslatan, bu gline  tasiyan ve
gerceklesmesinde emedi gecen tim
hocalarimizi saygi ve hirmetle aniyor,
gen¢ meslektaglarimizin  Glkemizde bu
tdr bilimsel etkinliklerin dizeyini artirarak
devam ettirecekleri inanciyla sevgi ve
saygilarimi sunuyorum.
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Florence Nightingale Dermatoloji Giinleri

(09.01.2016)

Lazer ve Isik Kaynaklari: Dermatolojik
Tedavideki Yeri, Temel Bilgiler ve Cihaz Segimi

Dermatolojik tedavi alaninda yasanan
hizli gelismeler biz dermatologlari hem
¢ok heyecanlandirmakta hem de surekli
bilgilerimizi yenileme gereksinimi
yaratmaktadir. Son yillarda ¢ok sikca
kullandigimiz lazer ve 15k kaynaklarinin
kozmetik digindaki  kullanim alanlari
da calismalar yapildikca ve veriler
arttikca tedavide ©6nemli bir yer almaya
baslamislardir. Bu nedenle 9 Ocak
2016 tarihinde Florence Nightingale
Dermatoloji Gunlerinde “Lazer ve Isik
Kaynaklari: Dermatolojik Tedavideki Yeri,
Temel Bilgiler ve Cihaz Se¢imi” konusunu
secilmistir. Tum glin stiren calistayda lazer
ve lazer disi 151k kaynaklar hakkinda temel
bilgileri Bekir Aybey, pigmente lezyonlarin
tedavisinde lazer konusunu Erol Kog,
vaskiler lezyonlar ve telenjiektazilerin
tedavisinde lazerleri Gonul Ergenekon,

ablatif lazer uygulamalarini Zehra Asiran
Serdar, lazer komplikasyonlari, 6nlemler
ve komplikasyonlarin yonetimini Yasemin
Oram, akne ve rozasede lazer ve isik
sistemlerini Zahide Eris Eken, psoriasis,
vitiligo ve alopeside lazer ve isik sistemlerini
Banu Taskin, onikomikoz ve verruka
tedavisinde lazer ve 151k sistemlerinin yerini
Gonca Gokdemir, fotodinamik tedaviyi Can
Ceylan, yogun atimli isik (Intense Pulse
Light) kozmetik disi kullanim alanlarini
ilgen Ertam sundular. Konularinda énemli
deneyime sahip degerli meslektaslarimizin
olgularini da sunarak paylasimlar buyuk
katkisagladi. Calistay sonunda 2 saat olgular
Uzerinde uygulamalar yapilarak bilgiler
pekistirildi. Tum degerli meslektaslarimiza
katki ve katihmlari ile basarnl bir calistay
gerceklestirdikleri icin cok tesekkir ederiz.
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Kurulu’nun ikinci Kursu “Her Yoniiyle Sag”

Dermatoloji uzmanlik sonrasi egitim
kurulu'nun (DUSEK) ikinci kursu “Her
Yonulyle Sa¢” 5-6 Aralik 2015 tarihlerinde
istanbul  Point  Barbaros  Otelde
gerceklestirildi. Ucretsiz bir kurs olan
ve katilim icin sadece Tiurk Dermatoloji
Dernegi Uyelik sarti aranan kursa ilgi ve
talepler yogundu. Yiz on kisilik katihmla
baslayan ilk gini 6nce Turk Dermotoloji
Dernegi Baskani Prof. Dr. Ertan Yilmaz
daha sonra DUSEK Baskani Prof. Dr.
Murat Borlu acihs konugsmalari yaptilar.
Erkeklerde, kadinlarda, cocuklarda,
sistemik hastaliklarda klinik olarak hastaya
yaklasimlarda pratik Onerileri iceren
konular ve devaminda olgu 6rnekleri ile
tartismalar oldukga 6gretici ve yararli oldu.
Ogleden 6nce ve sonrasinda sunumlar

arasi kahve aralarinda ve 6gle yemeginde
de kapal sayilabilecek bir ortamda hep
beraber olunmasinin tartismalarla bilginin
paylasimina ek katkida bulundugunu
da gozlemledik. Pazar glini dontsumlu
olarak sach deri dermoskopisi,
immiunoterapi, PRP, mezoterapi, sa¢ ekimi
konularinda kurslar gerceklestirildi. Kursun
tim oturumlarinda geri bildirim formlari
dagitilarak gerek teorik gerek pratik
uygulamalar degerlendirildi. Katilimcilarin
yuksek memnuniyet geri bildirimleri
gerceklestirilen kurslar sonrasi  katilim
belgelerinin  dagitimi  yapildi. Bundan

sonra baska konularda diizenlenecek yeni
kurslarda gorisme dilekleri ile kapanis
yapild.
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Dermatoloji Kis Okulu Izlenimleri

Turk Dermatoloji Yeterlik ve Yiritme
Kurulu'na bagh Egitim  Programlarini
Gelistirme Komisyonu (EPGK) tarafindan
diizenlenen Dermatoloji Kis Okulu’nun 8. si
9-13 Aralik 2015 tarihleri arasinda Antalya
Titanic Lara Otelde gerceklestirildi. Kis
okuluna son yiIl uzmanlik 6grencileri ile
uzmanliginin ilk senesinde olan toplam 62
meslektasimiz katildi.

8. Dermatoloji Kis Okulu program iceridi,
temelde 6grenilmesigereken, sikkarsilasilan,
ciddiyet arz eden hastaliklara ayirici tani
yaparak tanisini koyabilmek, akilcl tedaviyi
planlayabilmek, hastaliklarin dnlenebilirligi
hakkinda bilgi sahibi olabilmek gibi
amaclanan hedefler ile 6nceki kis okulunda
doldurulan formlar sonucu alinan geri
bildirimler 1siginda belirlenen konulardan
olusuyordu.

ilk glnki oturumlar ve sonraki giinlerin
son oturumlari ortak bir salonda yapildi.
Bu oturumlarda “aksiler hiperhidrozda
botulinum  toksin  uygulamasi” video
Uzerinden uygulamali olarak anlatilirken,
“sistemik  hastaliklarin  deri  bulgulari,
tirnak hastaliklar ve sistemik dermatolojik
tedavi” ise egitimcilerin olgulara yonelik
sorularina “keypad”ler ile yanitlar verilerek
gerceklestirildi. Oldukca edlenceli ve
verimli gecen bu oturumlarda verilen
dogru cevaplar giiven kazandirirken, klinik
yaklasimlarimizi da guiglendirdi.

Sonraki glinlerde derslerin daha interaktif
ve verimli gecebilmesi adina katilimcilar
20-21%er kisiden olusan 3 gruba ayrildi.
Akneden psoriasise, dermatolojik
acillerden melanoma programdaki
toplam 22 ders 3 gin boyunca her
gruba donlisimllt  olarak  anlatildi.
Dersler konusunda uzman ve deneyimli
hocalar tarafindan, agirlkli olarak olgular
ve algoritmalar Uzerinden hasta ve
hastaliga yaklagim, ayirici tani ve tedavi
hocalarimizin  deneyimleri ile birlikte
zenginlestirilerek sunuldu. U seklindeki
masa duzeni ve 6nimiizde bulunan isim
kartlan sayesinde egiticiler ve diger grup
arkadaslarimiz ile daha kolay iletisimde
bulunabildik. Her oturumun sonunda
hocalarimiz soru sorulmasini tesvik ettiler.
Diger dinleyici hocalarimizin katkilar da
oldukga yararl oldu. Bazen soru cevaplar

hocalarla kiigtiik grup sohbetleri seklinde
ders aralarinda da devam etti.

Derslere gecikmememiz icin her tirll tedbir
alinmisti. Dersler sabah 08:30'da basliyor ve
oncesinde otel tarafindan uyandiriliyorduk.
Bu sekilde derslere tam zamaninda ve
tam sayiyla katim saglandi. Ders anlatim
sureleri de titizlikle ayarlanmisti. Giinln
ilk saatlerindeki dersler konu genisligiyle
uyumlu olarak 60 dakika iken, sonrasindaki
dersler 40-50'ser dakikadan olusmaktaydi.
Yirmi dakikalik ders aralari ise diger asistan
arkadaslarimizla tanisma, hocalarimiza soru
sorma ve sohbet etme olanadi vermesi
agisindan yeterliydi.

Her oturum bittikten sonra konu ve egiticiyi
degerlendirmeye yonelik geri bildirim
formlarini, ayrica son gin 8. Kis Okulu
Degerlendirme Formu'nu doldurduk. Bu
formlardaki goris, 6neri ve elestirilerimizin
bir sonraki dizenlenecek kis okulu
programlarinin daha iyi yapilandiriimasina
katkida bulunacagina inaniyorum.

Bu yilki kis okulunda da atélye ¢alismalarina
yer verildi. Onceki yillarda atélye calismalari
onceden  duyuruluyor ve  ogrenciler
katilmak istedigi uygulamalara secerek
girebiliyordu. Sonrasinda yapilan anketler
sonucunda asistan arkadaslarimizin
c¢ogunlugu atodlye calismalarinin tamamina
katilmak ve bu bolimin cerrahi islemler
ve estetik dermatolojiyi de kapsayacak
sekilde genisletilmesini istedikleri icin bu
gorisler dikkate alinarak bu sene bizlere
her gruba dontsumliu olarak eksizyonel
biyopsi, tzanck testi ve yuz kingikliklari igin
botulinum toksin uygulamalari anlatildi.
Konu anlatimlarindan sonra hocalarimizin
yol gostericiligi ve gozetimi altinda maketler
Uzerinde eksizyonel biyopsi yaptik. Katilimci
bir arkadasimizdan ornek alip tzanck
testi yaptik ve diger tanili 6rnek olgulari
mikroskop altinda degerlendirme imkani
bulduk. Yiz kinsikliklar icin  botulinum
toksin uygulanacak noktalari egitici hocamiz
Uzerinde 6grenerek hocalarimizin bu kadar
cok Ozverili olmalarina hayran kaldigimizi
soyleyebilirim.

Katihmcilara okulun ilk glinii ve son giini
program dahilindeki konulardan c¢oktan
secmeli bir test uygulandi. Son testteki
dogru cevaplarin ilk teste gore cok daha
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fazla olmasi da kis okulunun bizlere katkisini ve yararini
gostermis oldu.

Son giln kapanis toreninde katihm sertifikalarimizi
hocalarimizdan almamiz ve onlara da tarafimizca
sertifikalarinin takdim edilmesi ayri bir onur vericiydi.

Bu yil 6zel bir sosyal program olmamasina ragmen kisg
okulunun ilk glni aksam yemedini tarafimiza ayrilan
bolimde yedik. Bu sayede kis okuluna katilan diger asistan
arkadaslarla tanisma ve kaynasma firsati bulduk. Her giin bu
arkadashk cemberini genisleterek kendimizle ayni kusaktaki
dermatoloji hekimi arkadaslarimizla bilgi aligverisinde
bulunuyor, birbirimize sikintilarimizi anlatiyor ve ileriki
planlarimizdan bahsediyorduk. Yogun bir egitim programi
olmasina ragmen dersler o kadar verimli ve eglenceliydi ki
bu nedenle aksamlari enerjimizin tikenmemesiyle bowling
de oynadik, dans da ettik diyebilirim. Bu arada belki de bu
sene kis okulunun sosyal yoniine damga vuran basta sevgili
hocalarimizla olmak tizere sik sik 6z ¢cekimlerde bulunduk.

Kis okulunun gerceklestirildigi Titanic Lara Otel'in egitim
icin ideal bir mekan oldugunu disiniyorum. Gelmeden

once otelin her kosesinde “my heart will go on” sarkisinin
calindigini 6grenmistim. Oysaki kaldigimiz siire boyunca ben
hi¢ duymadim, belki sizler duymussunuzdur.

Doniiste herkeste buruk bir seving vardi. Mutluyduk ¢inki
kis okulunu ¢ok sevmistik. Hocalarimizla sicak bir ortamda
bulunmustuk. Cogumuz bundan daha verimli ve egitici bir
kongre ya da toplantiya katilmamisti. Mutluyduk ¢linkl yeni
arkadasliklar, glizel dostluklar kurmus ve kis okulu sonrasina
bunu tasiyabilmistik. Bunlarin sonucunda keske okul
daha uzun olabilseydi ve tekrar katilabilseydik diyerek de
hayiflanmadik degil. Bu nedenle tiim asistan arkadaslarima
tavsiyem, kis okuluna kesinlikle katilmalari ve bu sanslarini
cok iyi degerlendirmeleridir.

Uzmanhga bir adim kala bizleri bir araya getirerek
dermatoloji alaninda yeterlilik sahibi olabilmemiz icin
blyik emek ve zaman harcayan tim degerli hocalarimiza,
Yeterlik ve Yilrlitme Kurulu'na, Egitim Programlarini

Gelistirme Komisyonu’na ve sonsuz katkilarindan dolayi Tiirk
Dermatoloji Dernegi'ne kis okuluna katilan tiim arkadaslarim
adina cok tesekkiir ederim.
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Dr. Hafit Savaskan ve Dr. Agop Kotogyan’in
Profesorliik Takdim Tezleri Miinasebetiyle
Profesorliige Yikseltiime Konusu

Glnumizde  profesorlige  yikseltilme
kosullari bellidir. Hersey 1981 yilinda kabul
edilen 2547 sayil Yiiksek Ogretim Kanunu
ile belirlenmistir. Daha dogrusu bu kanunun
65. maddesi geregince hazirlanmis olan
Ogretim Uyeligine Yiikseltiime ve Atanma
Yonetmenligi hikimlerine gore uygulanir.
Bu yonetmenligin 17. madde esasi
Universitelerde bos olan kadrolarin ilani ve
bu ilan sonrasi adaylarin yerine getirmesi
gereken hususlart gosterir. On sekizinci
maddede ise profesorliige yikseltiimek icin
aranan sartlar belirtilmistir. Yirminci madde
geredi basvuran adaylarin  durumlarini
ve bilimsel niteliklerini tespit etmek icin
5 profesérden ibaret bir jiri segilmesi
hakkindadir. Bu jiri tarafindan profesorlige
yukseltilmesine karar verildiginde sunulan
rapor cercevesinde rektorliik atamayi yapar.

Konunun genel cercevesi budur. Ayrica her
Universitenin belirledigi bazi kurallar vardir.
Ancak degerlendirmeye yonelik bazi esaslari
da eklememiz gerekir. Arastirmalarin ve
yayinlarin nitelikleri ve arastirma eserinin
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Dermatolojide Deri pH'simin
Onemi ve Piyodermitierdeki
dzellikier

yayinlandigi derginin etki faktoéri (impact
factor) dikkate alinmaktadir. Tip fakulteleri
icin en az “1” degerinde olmasi istenir.
Diger taraftan 600-700 puanlik bir toplama
ulagsmak zorunludur. Adayin en az bir
doktora veya uzmanlik tezi ydnetmis olmasi
gibi detaylar da vardir.

Yiksek Ogretim Kanunu (YOK) c¢ikmadan
once de muhakkak ki belli kanun ve kurallar
cercevesinde yapilirdi bu isler. Kirk yila yakin
bir zaman 6ncesinde docgentlik imtihanina
girdigim donemde gecerli prosediri
unuttum bile. Ancak iyi hatirladigim bir
konu var. Profesorliik icin 2. bir lisana
sahip olmak gerekirdi. Ve bunun icin bir
imtihani ge¢mek lazimdi. Diger taraftan
aynen docentlik tezi gibi bir de profesorliik
takdim tezi hazirlanirdi. Bunlari iyi biliyorum
¢clinkli 1975’te Cerrahpasa Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar kiirsistinde calisiyordum. Dog.
Dr. Agop Kotogyan'in 2. dil imtihani bizim
klinikte yapildi. Klinikte ayri bir heyecan
vardil. Juri Uyeleri seremoni ile karsilandi.
Prof. Dr. Turgay Atasi’'nin gelisini bugin
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gibi  hatirhyorum.  Hafit
Savaskan hoca daha oOnce
girmisti 2. lisan imtihanina,
ben askerdeydim.
Hatirladigim diger bir konu
da degerli hocalarimin bu
strecteki calisma gayret ve
heyecanlari idi. Bu cok degerli
iki profesorlik takdim tezi
simdi sanal mizemizin seckin
belgeleri arasinda bulunuyor.

Simdi ifade etmek istedigim
diger bir konu da sudur.
Aynen uzmanlik veya
dogentlik tezleri gibi
profesorlik icin de tez
hazirlanmasi bir zorunluluk olmasi disinda kisiye cok 6nemli
mesleki bilgi ve tecriibe kazandirmakta idi. Bunun icin iki
ornek vermek istiyorum.

Hocam Prof. Dr. Faruk Nemlioglu'nun klinikte yatan bir
Lyell sendromlu hasta vizitinde yapmis oldugu fevkalade
diskiisyon beni hayretlere dusirmisti. Zaten momento
klinigi son derecede kuvvetli olan hocam bu hastalk
konusunda ise tam bir otorite idi. Bunun sebebini daha
sonra buldum. Zira hocamin profesérlik takdim tezi 1962
yilinda yapilmisti ve konusu da on bir olgu miinasebetiyle
Stevens-Johnson sendromunun klinik etiidd idi. Ben bu tezi
goérmedim. Gérmedigim diger tezler arasinda Prof. Dr. Nevzat
Oke’nin 1967 yilinda hazirlamis oldugu “Diinyada ve Bizde
Sifilizin Durumu” ve Prof. Dr. Ahmet Muratin 1973 yilinda
hazirladig1 “Bazal ve Spinal Huicreli Epitelyomalarda Klinik ve
Histopatoloji Arastirmalar”isimli tezler de var.

Prof. Dr. Nevzat Okede cok bilgili bir hoca idi. Sifilizin
konu edildigi bir toplantida “Tuskegee Deneyimi“ni ilk kez
ondan duydugumda kidemli bir uzmandim. Nasil oluyor
da o zamana kadar bu 6nemli tecriibeyi hi¢ duymamistim.
Sonradan anladim ki bu gibi konulari ancak ekstradan kafa
patlatanlar bilir. Sifiliz konusunda profesorlik tezi hazirlayan
sayin hocamin da bunu bilmesi normaldi.

Bildigim kadari ile YOK dogentlik tezide istememektedir.
Yaptigim arastirmada ok sayida eski hocamizin (hemen

hemen hepsinin)
bir dogentlik tezi
hazirladigini gordiim.
Tespit edebildiklerimi
sirastyla yaziyorum:
Cevat  Kerim incedayi

“Dermatomikozlarda
Hayati Reaksiyonlar” (1936),
Necmettin Glrhan“Blinyevi

Cocuk Egzamalarinda
Etyoloji ve Eliminasyon
Diyeti Sonuclari”
(1952), Cemal Gezen
“Egzamanin Fizyopatolojik
Mekanizmasinda
Merkezi Sensitivo-

Vejetatif Reflekslerin Roli” (1957), Nizamettin Erbakan
“Dermatofitlerin Morfolojik ve Histolojik Morfolojilerinin
Patojeniteleri ile ilgisi” (1960), Ahmet Akcaboy “Sinir Sualari
ile Tedavi Edilmis Norodermatitis Cirkonskriptalarda
Rontgen Arizalan Bakimindan Histolojik Tetkiki” (1961), Nur
Or “Saclarin Biiylimesinde Arsenigin Roli” (1963), Ozdemir
Bingul “Vezikulll, Balla, Pastllt Deri Hastaliklarinin ve Deri
Tumorlerinin Teghisinde Eksfoliyatif Sitolojinin Mutlak Degeri”
(1964), Atif Tagpinar “Lepranin Muhtelif Klinik Formlarinda
Hasta ve Saglam Deride Asit ve Alkalin Fosfataz Dagihminin
Mukayeseli Tetkiki” (1969), Seving Akkaya “Psoriasiste ince
Barsak Mukozasinin Histopatolojik Degisiklikleri” (1970),
Nihat Benlioglu “Duhring Hastaliginda Elastik Fibrillerdeki
Degisiklikler” (1971), Turkan Saylan “Selliler Nevusun
Histokimyasi” (1972) ve Nuzhet Aras “Psoriasisli Hastalarda
Dermatoglifik Degisiklikler” (1974).

Aslinda Cevat Kerim incedayl, Burhan Remzi Urus ve Cemal
Gezen gibi hocalarin profesorliik takdim tezi hazirlamalar
anlamh degildi. Buna karsilik 1960 sonrasi dogent olan bu
hocalarimizin da muhtemelen hemen hepsi profesérliik
takdim tezi hazirlamis olmalan gerekir. Ancak ne yazik ki bu
konuda herhangi bir bilgi sahibi degiliz. Zaman icinde eksik
bilgilerimizin tamamlanacagini Umit ediyorum. Bir baska
Umidim de bu tarz tezlerin hatta uzmanlik tezlerinin bir cati
altinda toplanmasi ve korunmasidir. Bunun icin en uygun
yer simdilik/her zaman Tirk Dermatoloji Dernegdi Genel
Merkezi'nde bulunan kiitiiphanedir.

Dog. Dr. Adem Kosli
ademkoslu@gmail.com
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Tamer“igfg:f;(v:y'; Dermatoskopi, Patern Analizini Temel Alan
Algoritmik Bir Yontem

EDITOR YORUMU

Pigmente deri lezyonlarinin tanisinda dermatoskopi
her gecen glin daha fazla kullaniimaktadir. Fakat yeterli
dermatoskopi egitimi almamis dermatologlar icin
lezyonlara yaklasim oldukca gli¢ olabilmektedir. Harald
Kittler deneyimsiz dermatologlarin karsilastiklar  bu
gliclikleri cok iyi tespit ettigi icin bu kitapta patern
analizinden kodken alan ve basit geometrik 6gelerin
mantiksal analizine dayanan algoritmik bir ydntem
hazirlamistir. Bu algoritmik yontem ile basit bir sekilde
lezyonun riskli olup olmadigi degerlendirilmektedir.
Bu degerli kitap gectigimiz yil Ankara Universitesi Tip
Fakiltesi ogretim Uyelerinden Doc¢. Dr. Bengii Nisa
Akay ve Prof. Dr. Cengizhan Erdem tarafindan Tiirkce'ye
tercime edilerek Ulkemizde dermatoskopi 6grenmek
isteyen dermatologlar icin giizel bir Tuirkce kaynak olarak
sunulmustur.

Harald Kittler, Cliff Rosendahl, Alan Cameron, Philipp
Tschand|
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Cosmeceuticals and Active Cosmetics

Cosmeceuticals and
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Third Edition
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EDITOR YORUMU

Glinimizde piyasada ¢ok sayida kozmetik ve kozmesotik
bulunmaktadir. Bu ajanlardan bazilarinin dermatolojik
kullanimini ¢esitli bilimsel veriler desteklerken, bazilari ise
ampirik olarak dnerilmektedir. Kitabin bas editoriligini
kutandz topikal tedaviler konusunda diinyada akla ilk
gelen isim olan Howard I. Maibach yapmistir. Kitapta
baslica topikal peptid, protein, aminoasit ve deriveleri;
kafein, curcumin, yesil cay, Rhodiola rosea, milk thistle
gibi botanik ekstreler; niasinamid, vitamin C ve vitamin E
gibi antioksidanlar, retinoller, hidroksiasitler gibi ajanlara
deginilmistir. Ayrn boliimlerde sa¢ kozmetikleri, tirnak
kozmetikleri, nemlendiriciler, dekoratif kozmetikler,
glinesten koruyucular ele alinmistir. Yine kuru deri,
yagh deri, rozasea, alopesi gibi kozmetiklerin ¢ok
kullanildigi dermatolojik tablolar da farkli bélimlerde
degerlendirilmistir. Kitapta 85 adet resim kullanilmistir.
Bu kitap ©zellikle hastalarina kozmetik Griin 6neren
dermatologlara daha bilimsel bir bakis agisi sunmak
konusunda faydali olabilecek bir eserdir.

Raja K Sivamani, Jared R. Jagdeo, Peter Elsner, Howard I.
Maibach (Editorler)

Yayinevi: CRC Press
ISBN: 9781482214161
Yayin yili: 2015
Sayfa sayisi: 458
Fiyat: 107.95 Sterlin



Kongre Takvimi

Kongre Adi Tarih

American Academy of Dermatology Congress - Washington, D.C 04 - 08 Mart 2016
International Dermatology and Cosmetology Congress - istanbul, Turkey 16 - 20 Mart 2016
13th EADV Spring Symposium - Athens, Greece 19 - 22 Mayis 2016
13th Congress of the European Society of Contact Dermatitis - Manchester, UK 14 -17 Eylll 2016
25th EADV Congress - 28 September - Vienna, Austria 02 Ekim 2016
Kongre Adi Tarih

7. Ulusal Pediatrik Dermatoloji Gunleri - Ankara, Turkiye 27 - 30 Nisan 2016
11. Ege Dermatoloji Glinleri - Cesme, Tirkiye 11-15Mayis 2016
7. istanbul Kozmetik Dermatoloji Simpozyumu - Cesme, Tiirkiye 24 - 29 Mayis 2016
11. Qukurova Dermatoloji Glnleri - Adana, Turkiye 02 - 05 Haziran 2016
26. Ulusal Dermatoloji Kongresi - Antalya, Tiirkiye 19-23 Ekim 2016




