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ÖNSÖZ

Özellikle dermatolojide uzmanlık, doçentlik ve board sınavları, bilgi yarışmaları gibi 
kapsamlı bilgi ölçen ve çalışmak için oldukça sabır gerektiren sınavlara hazırlanırken özet 
bir kaynağın eksikliğini hissedenlere hitap etmek için yazdığımız bu kaynak için tüm ça-
lışma arkadaşlarım olan asistanlarıma yazma işlemi konusunda destekleri ve katkıları için 
teşekkür ederim. Bu kaynağın genelde özet ve rafine bilgiler içermesi nedeniyle asıl bir 
klasik dermatolojik kitap kaynaklarına ilave olarak çalışılmasını önermekteyim. Başta Ab-
dullah Fatih Açık olmak üzere tüm asitanlarımıza emekleri için çok teşekkür ediyorum. 
Onların herbiri geleceğimizin aday dermatoloji hocaları ve camianın iyi birer paydaşları 
olacağı kanısındayım. Herkese faydalı olması dileğiyle.

Prof. Dr. Ümit Türsen

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi

Dermatoloji Anabilim Dalı Öğretim Üyesi
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BÖLÜM 1

Psoriasis

Abdullah Fatih AÇIK 1

	 GİRİŞ
	∫ Psoriasis, çeşitli klinik belirtiler gösterebilen yaygın bir kronik inflamatuvar cilt 

hastalığıdır.

	∫ Halk arasında ‘Sedef Hastalığı’ olarak da bilinmektedir.

	∫ Klasik olarak keskin sınırlı eritemli ve sedef renkli skuamlı plaklar saçlı deri, 
dizler, dirsekler, sakral bölge yanında palmar, plantar bolgeler, genital bölge 
ve tırnak tutulumu görülebilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Psoriasis, dünya çapında çocuklarda ve yetişkinlerde görülen yaygın bir rahat-

sızlıktır.

	∫ Sistematik dünya çapında bir incelemede, psoriasis yaygınlığının yetişkinlerde 
%0,5 ile %2 ve çocuklarda %0 ila %1,4 arasında değiştiği bulunmuştur.

	∫ Psoriasis için net bir cinsiyet eğilimi yoktur. Ek olarak, psoriasis her yaşta başla-
yabilir, ancak çocuklarda yetişkinlerden daha az yaygındır. Psoriasis başlangıcı 
için en yüksek sıklıkta gözlenen yaş aralığı 20-30 ve 50-60 yaşları arasındadır.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Psoriasis, multifaktöriyel etiyolojiye sahiptir.

	∫ Genetik ve çevresel faktörler hastalık patogenezinde rol oynar.

1	 Uzm. Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Düziçi Devlet Hastanesi Dermatoloji Bölümü, 
dr_acik_119@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3780-7863
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BÖLÜM 2

Pitriyasis Rosea

Abdullah Fatih AÇIK 1

	 GİRİŞ
	∫ Pitriyasis rozea, yaklaşık 6-10 hafta içinde düzelen, kendi kendini sınırlayan bir 

döküntüdür. Genellikle göğüs, karın veya sırtta bulunan büyük dairesel veya 
oval bir “Madalyon plak” ile karakterizedir.

	∫ Madalyon plak bir süre sonra, genellikle iki haftada göğüs ve sırtta yaygın 
olarak bulunan, Noel ağacına benzeyen, daha küçük pullu, oval, kırmızı ma-
küllerin gelişimiyle devam eder.

	∫ Hastaların %25’ine kadar hafif veya şiddetli kaşıntı dışında, pitriyasis rozeanın 
döküntü fazında tipik olarak sistemik semptomlar görülmez.

	∫ Döküntü gelişmeden birkaç gün önce, %69’a kadarında öksürük veya boğaz 
ağrısı gibi grip benzeri semptomlar görülür.

	 KLİNİK TİPLERİ
	∫ Tipik ve atipik olarak 2’ye ayrılır

	∫ Döküntü şu gibi özelliklere sahip olduğunda atipik pitriyazis rozea teşhis edi-
lebilir:

	∫ Atipik morfoloji, örneğin papüller, veziküller, ürtikeryal plaklar, purpurik veya 
hedef benzeri lezyonlar (eritema multiforme benzeri)

	∫ Büyük boy veya birleşik plaklar

	∫ Cilt lezyonlarının alışılmadık dağılımı, örneğin ters bir desen, belirgin cilt kıv-
rımları (koltuk altı ve kasık) tutulumu veya uzuvların tutulup ancak gövdenin 
etkilenmemesi

1	 Uzm. Dr., T.C. Sağlık Bakanlığı Düziçi Devlet Hastanesi Dermatoloji Bölümü,  
dr_acik_119@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3780-7863
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	∫ 7 günlük asiklovir (4x400mg) tedavisi, lezyonların daha hızlı iyileşmesine yol 
açabilir ve şiddetli vakalarda kaşıntıyı hafifletmeye yardımcı olabilir

	∫ Yaygın veya inatçı vakalar fototerapi (dar bant ultraviyole B tedavisi) haftada 
3 gün ile tedavi edilebilir.

Sonuç

	∫ Pitriyasis rozea yaklaşık 6-10 hafta içinde iyileşir. Cilt renginin değişmesi koyu 
tenli kişilerde birkaç ay sürebilirken, sonunda cilt normal görünümüne döner.

	∫ Pitriyasis rozeanın akut faz dışında tekrarlaması nadirdir (%1–3), bu da öne-
rilen bir enfeksiyondan sonra uzun süreli bağışıklık olduğu önerisine ağırlık 
katıyor olabilir. Ancak, farklı bir viral enfeksiyon yıllar sonra tekrarlamayı te-
tikleyebilir.
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BÖLÜM 3

Lenfogranuloma Venerum

Saffet Burak BAŞAK 1

	 GİRİŞ
	∫ Lenfogranuloma venerum (LGV), Clamidya Trachomatis (CT) adlı bakterinin 

L1, L2 ve L3 suşlarının sebep olduğu genellikle genital ülserler ile karakterize 
olan, cinsel yolla bulaşan lenfatik sistemin kronik bir enfeksiyonudur.

	∫ Ülkemizde nadir olarak görülen bu enfeksiyon kaynakları kısıtlı olan tropikal 
ve subtropikal bölgelerde daha sık görülmektedir. Gelişmiş ülkelerde az görül-
se de, eşcinsel erkekler arasında salgınlara neden olabilmektedir.

	∫ Hastalık erkeklerde inguinal bölgede ele gelen gelen kitle ve şişme şikâyetleri 
ile karşımıza çıkarken, kadınlarda genellikle anogenital ve rektal bölgede ele-
fantiyazis ile başvuru olabilmektedir. Fakat eşcinsel erkeklerde de anorektal 
tutulum görülebilir.

	∫ İmmünitesi normal olan hastalarda prognoz daha iyi seyrederken immunsup-
rese olanlarda yaygın ve dirençli enfeksiyona sebep olabilmektedir. Erken dö-
nemde bazı hastalarda bulgu vermeyen bu hastalıkta sekonder enfeksiyonlar 
ve anorektal semptom kompleksinin gelişmesi gibi hayatı tehdit eden komp-
likasyonlar meydana gelebilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ LGV vakaları önceleri tropikal ve subtropikal bölgelerde daha yaygın olmakla 

birlikte son yıllarda Kuzey Amerika, Avrupa ve Avusturalya gibi gelişmiş ülke-
lerde de görülme sıklığı artmıştır.

	∫ Özellikle eşcinsel erkek ve biseksüel popülasyonda sıklığı artmakla birlikte HIV 
pozitif popülasyonda daha sık görülmektedir.
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BÖLÜM 4

Mikozis Fungoides

Saffet Burak BAŞAK 1

	 GİRİŞ
	∫ Derinin primer kutanöz lenfomaları, T ya da B lenfosit kökenli olabilen hete-

rojen bir grup oluşturan, tanı sırasında deri dışı tutulum göstermeyen fakat 
ileri evrelerde lenf nodları ve organ tutulumlarıyla karakterize ekstra nodal 
non-Hodgkin grubu lenfomalardır.

	∫ Ekstranodal non-Hodgkin lenfoma grubunda gastrointestinal bölgeden sonra 
en sık tutulan organ deridir.

	∫ Primer deri lenfomaları, tanı anında diğer organ tutulumlarının olmaması ile 
sekonder kutanöz lenfomaların deri tutulumundan ayrılmaktadır.

	∫ Mikozis fungoides (MF), primer kutanöz lenfomalar arasında en sık görülen 
genellikle CD4+ T lenfosit klonalitesi (neoplastik hücrelerin aynı morfoloji ve 
fenotipi gösterecek şekilde kümelenmesi) ve histopatolojik olarak epidermot-
ropizmle (neoplastik hücrelerin non-spongiotik epidermise göçü) karakterize 
lenfoma tipidir.

	∫ Derideki lezyonlar yama, plak, tümör ya da eritrodermi şeklinde ortaya çıkabil-
mektedir. Ayrıca uzun yıllar mikozis fungoidesin lösemik varyantı olarak kabul 
edilen, eritrodermi ve kan tutulumu ile seyreden Sezary Sendromu günümüz-
de ayrı bir antite olarak değerlendirilmektedir. Prognozu klasik MF vakalarına 
göre daha kötü seyretmektedir.
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BÖLÜM 5

Sweet Sendromu

Saffet Burak BAŞAK 1

	 GİRİŞ
	∫ Akut febril nötrofilik ateş olarak da bilinen Sweet sendromu, akut başlangıçlı 

olan eritemli, ödemli papüloplak lezyonlar şeklinde kendini gösteren inflama-
tuvar bir deri hastalığıdır.

	∫ Kutane lezyonlara sıklıkla ateş ve lökositoz da eşlik etmektedir. Bununla bir-
likte göz, kas- iskelet sistemi ve iç organ tutulumuyla da seyredebilmektedir.

	∫ Dr. Robert Douglas Sweet, hastalığı 1964 yılında ateş ve lökositozun eşlik 
ettiği non-enfektif inflamatuvar deri döküntüsüyle başvuran 8 hastanın dahil 
edildiği vaka serisiyle tanımlamıştır. Bu hastaların birçoğunda döküntülerin 
başlangıcından önce gastrointestinal veya genitoüriner sistem enfeksiyonu 
mevcut olup hastalığın herhangi bir tetikleyici sonrası reaktif olarak ortaya 
çıktığı görüşü uzun yıllardır kabul görmektedir.

Sınıflandırma

Günümüzde Sweet sendromu 3 başlık altında sınıflandırılmıştır.

1) Klasik Sweet sendromu:

	∫ İdiopatik olarak da adlandırılan klasik tip, vakaların çoğunluğunu oluşturur.

	∫ Herhangi bir ilaç kullanımı ya da maligniteye bağlı olmaksızın başka sebeplerle 
döküntü meydana gelir.

	∫ Genellikle inflamatuvar barsak hastalıkları, enfeksiyonlar (gastrointestinal ve 

genitoüriner vs.) ve gebelik bu sebepler arasında sayılabilir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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rasyon ve gastrointestinal irritasyon bulguları gözlenebilir. Özellikle kısa süreli 
tedavi planı olan hastalarda uygun doz titrasyonu ile kullanılabilir.

	∫ Ayrıca literatürde şiddetli vakalarda ya da tedavi yanıtsızlığı durumlarında 
3-5 gün süreyle pulse steroid tedavisi olarak 500-1000 mg/gün dozunda 
metil-prednizolon verilmiş olup oral steroid ile doz düşümü yapılarak ya da 
farklı bir immunsupresan ile tedaviye devam edilip başarılı sonuçların bildiril-
diği vaka serileri mevcuttur. Pulse tedavi, hayatı tehdit eden sistemik tutulum 
varlığında tercih edilmektedir.

	∫ Diğer tedavi seçenekleri olarak oral isotretinoin, siklosporin, metotreksat, 
anakinra tedavisi uygulanan vaka raporları bulunmaktadır. Bu ajanlar özellikle 
kronik seyirli, tekrarlayan ya da immünsüpresyona dirençli olgularda tercih 
edilebilir.

	∫ Non-steroid anti inflamatuar ilaç olan indometazinin kullanımının da faydalı 
olabileceği belirtilmektedir. Nötrofil aktivitesini azaltıcı etkisi nedeniyle semp-
tomatik rahatlama sağladığı düşünülmektedir.
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BÖLÜM 6

Vitiligo

Saffet Burak BAŞAK 1

	 GİRİŞ
	∫ Vitiligo, epidermal melanositlerin kaybı nedeniyle ciltte tebeşir beyazı lezyon-

ların oluşmasıyla karakterize bir pigmentasyon bozukluğudur.

	∫ ‘Ala Hastalığı’ olarak da bilinmektedir.

	∫ Genellikle zamanla yayılmaya meyilli simetrik lezyonlarla karakterizedir. Özel-
likle koyu cilt tiplerinde daha belirgin hale gelebilmektedir.

	∫ Vitiligo, damgalanma sonucu düşük öz saygı gibi psikolojik sorunlar başta ol-
mak üzere hastaların yaşam kalitesi üzerinde olumsuz etkilere neden olabilen 
bir deri hastalığıdır. Bu sebeple uygulanacak tedaviler medikal yaklaşımların 
yanı sıra psikososyal destek amacıyla gerekli konsültasyonları da içermelidir.

	∫ Vitiligo hastalarının değerlendirilmesi, hastalık şiddeti ve prognostik faktörleri 
belirlemek amacıyla ayrıntılı bir öykü ve tam bir deri muayenesini gerektir-
mektedir.

	∫ Anamnezde, lezyonların başlangıç yaşı önemli bir unsur olarak yer alır. Ayrıca, 
genetik meyil açısından predispozisyon varlığı için hastaların aile öyküleri de 
sorgulanmalıdır.

	∫ Lezyonların ilerleme hızı ve eşlik eden hastalıkların varlığı da dikkate alınma-
lıdır.

	∫ Mevcut ilaçlar ve kimyasallara maruz kalma durumu gibi faktörler de sorgu-
lanmalıdır.

	∫ Tam vücut muayenesi, vitiligo türünü (segmental veya nonsegmental) ve has-
talığın yaygınlığını belirlemek için yapılır. Ayrıca hastalık aktivitesinin tespiti 
için konfeti benzeri pigmentasyon, Koebnerizasyon ve lezyon çevresi hipo-
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BÖLÜM 7

Darier Hastalığı  
(Keratosis Follikülaris) 

Gamze TOĞAÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Darier hastalığı, keratosis follikülaris olarak da bilinen, nadir görülen otozomal 

dominant bir genodermatozdur. İlk kez 1889 yılında Darier ve White tara-
fından tanımlanmıştır. Hastalığın temelinde, ATP2A2 geninde oluşan mutas-
yonlar yer alır. Bu gen, endoplazmik retikulumda bulunan sarco/endoplazmik 
retikulum kalsiyum ATPaz pompası (SERCA2) için gerekli olan proteini kodlar. 
SERCA2, hücresel düzeyde kalsiyum dengesinin sağlanmasında kritik bir role 
sahiptir. Bu proteinin işlevinin bozulması durumunda, hücre içi kalsiyum ho-
meostazı bozulur ve hücrelerde endoplazmik retikulum stresi gelişir. Bunun 
sonucunda keratinositler arasındaki bağlantılar zayıflar, hücresel stres artar ve 
anormal keratinizasyon meydana gelir.

	∫ Hastalık kendini özellikle seboreik bölgelerde ortaya çıkan kahverengi-sarı ke-
ratotik papüllerle gösterir. Bu papüller, zamanla birleşerek plaklar oluşturur 
ve lezyonların üzerinde keratotik kabuklanmalar gelişir. Tırnak anomalileri ve 
oral mukozal değişiklikler, Darier hastalığının ayırıcı klinik özelliklerindendir. 
Hastalık, genellikle ergenlik döneminde ortaya çıkar ve yaşam boyu sürer. 
Ayrıca nöropsikiyatrik bozukluklar da hastalıkla ilişkilendirilebilir.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Darier hastalığının temel nedeni, ATP2A2 genindeki mutasyonlardır. Bu gen, 

12q23-24.1 bölgesinde yer alır ve SERCA2 olarak bilinen kalsiyum pompası-
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	∫ Topikal tedaviler arasında retinoidler ve kortikosteroidler bulunur. Topikal re-
tinoidler, keratinosit dönüşümünü hızlandırarak keratotik lezyonları hafifletir. 
Kortikosteroidler ise inflamasyonu azaltarak hastanın şikâyetlerini hafifletir. 
Antimikrobiyal yıkamalar, sekonder enfeksiyon riskini azaltmak amacıyla kul-
lanılır.

	∫ Sistemik tedavi olarak oral retinoidler, özellikle yaygın ve şiddetli lezyonlarda 
etkilidir. Asitretin ve izotretinoin gibi ilaçlar, hastalığın kontrol altına alınma-
sında önemli rol oynar. Bunun yanı sıra naltrekson gibi ajanlar da bazı refrak-
ter olgularda etkili olabilir.

	∫ Gelecekteki tedavi yaklaşımları arasında miglustat gibi yeni ajanlar dikkat çek-
mektedir. Miglustat, hücresel stres yanıtını azaltarak hastalığın patogenezine 
yönelik bir çözüm sunabilir. Ayrıca COX-2 inhibitörleri, UV ışığı ile tetiklenen 
lezyonların azaltılmasında potansiyel bir tedavi seçeneği olarak değerlendiril-
mektedir.

	 PROGNOZ
	∫ Darier hastalığı, yaşam boyu süren, kronik ve tekrarlayan bir hastalıktır. Semp-

tomların şiddeti hastalar arasında büyük farklılıklar gösterir. Uygun tedavi ve 
çevresel faktörlerden kaçınma ile semptomlar kontrol altına alınabilir ve has-
tanın yaşam kalitesi artırılabilir. 
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BÖLÜM 8

Hidradenitis Supurativa

Gamze TOĞAÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Hidradenitis suppurativa (HS), diğer adıyla akne inversa, apokrin bezlerin yo-

ğun olarak bulunduğu deri bölgelerini etkileyen kronik, inflamatuar ve tekrar-
layıcı bir cilt hastalığıdır.

	∫ Hastalık genellikle aksilla, inguinal, meme altı ve perianal bölgede derin ve 
ağrılı nodüller, apse oluşumları, sinüs traktları ve ciddi skarlarla karakterizedir.

	∫ Hastalık halk arasında ‘köpek memesi hastalığı’ olarak da bilinir.

	∫ Bu klinik tablo, bireylerin yaşam kalitesini derinden etkileyerek fiziksel, sosyal 
ve psikolojik sonuçlara yol açar.

	∫ Hidradenitis suppurativa tanı ve tedavi sürecinde önemli zorluklar içeren bir 
hastalık olup, genellikle geç tanı konur ve bu durum hastaların deneyimini 
daha da olumsuz etkiler.

	 HASTALIĞIN EPİDEMİYOLOJİSİ VE RİSK FAKTÖRLERİ
	∫ HS, dünya genelinde değişken prevalans oranlarına sahiptir.

	∫ Avrupa’da yapılan çalışmalar, hastalığın genel popülasyonda yaklaşık %1 
oranında görüldüğünü belirtmektedir, ancak bu oran genç kadınlar arasında 
%4’e kadar çıkabilmektedir.

	∫ Amerika’da ise hastalığın prevalansı %0,05 ila %0,2 arasında değişmektedir​​​.

	∫ Kadınlarda erkeklere oranla yaklaşık üç kat daha fazla görülen hastalık, genel-
likle ergenlik sonrası başlayarak 3.-4.dekatlar arasında en sık görülür.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
togacgamze@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7218-6631
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	∫ Destek gruplarına yönlendirme ve psikolojik danışmanlık sağlanabilir.

	∫ Hastalığın bulaşıcı olmadığı ve hijyenle ilgisinin bulunmadığı konusunda hasta 
bilgilendirilmelidir.

	∫ Bu ayrıntılı yönetim stratejileri, hidradenitis suppurativanın multidisipliner bir 
yaklaşım gerektirdiğini vurgulamaktadır. Tedavi, yalnızca lezyonların iyileşti-
rilmesine değil, aynı zamanda hastanın genel yaşam kalitesinin artırılmasına 
odaklanmalıdır.
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3.	 Okun MM, Flamm A, Werley EB, Kirby JS. Hidradenitis Suppurativa: Diagnosis and Mana-
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BÖLÜM 9

Perioral Dermatit

Gamze TOĞAÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Perioral dermatit, genellikle rozasea hastalarında görülen ve yüzün perioral, 

perinazal ve perioküler bölgelerini etkileyen inflamatuvar bir deri hastalığıdır.

	∫ Genellikle genç ve orta yaşlı kadınlarda daha sık karşılaşılır.

	∫ Hastalığın temel bulguları nazolabial kıvrımlar ve çene bölgesine sınırlı, eri-
temli papüller, püstüller ve skuamlarla karakterizedir.

	∫ Klinik ve histolojik özellikler bakımından rozasea hastalığına benzerlik gösterir.

	∫ Haftalar veya aylar içinde tekrarlayan bir seyir izleyebilir ve özellikle topikal 
kortikosteroid kullanımıyla yakın ilişkilidir.

	∫ Kadınlarda daha yaygın olan bu hastalık, kronik yapısı ve kozmetik kaygılar 
nedeniyle hastalar için zorlu bir süreç yaratır.

	∫ İlk olarak 1957 yılında Frumess ve Lewis, hastalığı genç kadınlarda perioral 
bölgeyi etkileyen tekrarlayan dermatit olarak tanımlamış ve bunu ışığa duyarlı 
sebore olarak nitelendirmiştir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Perioral dermatit, kadınlarda çok daha sık görülür.

	∫ Vakaların yaklaşık %90’ını genç ve orta yaşlı kadınlar (20-45 yaş) oluşturur.

	∫ Erkeklerde ve çocuklarda nadir olarak görülse de tespit edilmiş vakalar mev-
cuttur. Çocuklarda hastalığın genellikle granülomatöz varyantına rastlanır.

	∫ Hastalığın popülasyon üzerinde ırksal bir farklılık göstermediği bildirilmiştir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
togacgamze@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7218-6631
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	 KOMPLİKASYONLAR
	∫ Hastalığın estetik kaygılara yol açması, hastalar üzerinde psikososyal etkiler 

yaratabilir.

	∫ Granülomatöz varyant gibi bazı durumlarda lezyonların iyileşmesi sonrasında 
iz kalma olasılığı da vardır.

	∫ Tedavi sürecinde kortikosteroidlerin kesilmesiyle lezyonların şiddetlenmesi sık 
görülen bir komplikasyondur.

Sonuç

	∫ Perioral dermatit, topikal kortikosteroid kullanımı başta olmak üzere çoklu 
faktörlerin rol oynadığı kronik inflamatuar bir deri hastalığıdır.

	∫ Erken tanı ve uygun tedaviyle hastaların yaşam kalitesi önemli ölçüde artırı-
labilir.

	∫ Ancak hastalığın tekrarlayıcı doğası nedeniyle uzun vadeli hasta eğitimi ve 
takip büyük önem taşır. 

KAYNAKLAR
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Acad Dermatol. Published online November 4, 2025.



75
DOI: 10.37609/akya.4097.c7455

BÖLÜM 10

Prekanseröz Deri Lezyonları

Gamze TOĞAÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Premalign deri lezyonları, tedavi edilmediği takdirde invaziv skuamöz hücreli 

karsinoma dönüşme potansiyeli olan, hayat boyu tedavi edilmesi gereken deri 
lezyonlarıdır.

	∫ Aktinik keratoz, Bowen hastalığı, lökoplaki, eritroplaki ve keratoakantom gibi 
prekanseröz deri lezyonlarının klinik özellikleri, epidemiyolojisi, patogenezi, 
histopatolojisi, tanı ve tedavi yaklaşımları ayrıntılı olarak ele alınmıştır.

Aktinik Keratoz

	∫ Aktinik keratoz, epidermiste UV radyasyonunun neden olduğu DNA hasarı 
sonucunda gelişen, prekanseröz bir deri lezyonudur.

	∫ Solar keratoz veya senil keratoz olarak da adlandırılır.

	∫ Özellikle güneşe maruz kalan bölgelerde görülmesiyle karakterizedir ve ma-
lign dönüşüm potansiyeli nedeniyle önemlidir.

	 EPİDEMİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ
	∫ Sıklığı toplumsal değişkenlik gösterir.

	∫ Orta yaş ve üzeri bireylerde daha sık görülür.

	∫ Erkeklerde kadınlara kıyasla daha yaygındır.

	∫ Açık tenliler (Fitzpatrick deri tip I-II) risk altındadır.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
togacgamze@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7218-6631
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	∫ Dirençli vakalarda sistemik metotreksat, 5-Florourasil, siklofosfamid, erlotinib, 
siklosporin kullanılabilir.

Sonuç

	∫ Keratoakantoma, genellikle benign seyirli olsa da, tanı ve tedavi edilmediği 
durumlarda SCC ile karıştırılabilecek klinik bir tablo sunar.

	∫ Erken tanı ve uygun tedavi ile kozmetik ve fonksiyonel komplikasyonların 
önüne geçilebilir.

	∫ Hastaların düzenli takibi ve güeşten korunmaya yönelik önlemler, nüks riskini 
azaltmada kritik bir rol oynar.

	∫ Prekanseröz deri lezyonlarının erken tanı ve tedavisi, malign transformasyon 
riskinin önlenmesinde kritik önem taşır.

	∫ Her bir lezyon tipi için özelleşmiş tanı ve tedavi yaklaşımları, hastaların prog-
nozunu iyileştirir ve komplikasyonları azaltır.

KAYNAKLAR
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BÖLÜM 11

Dermatomiyozit

Batuhan ER 1

	 GİRİŞ
	∫ Dermatomiyozit, iskelet kaslarında güçsüzlük ve cilt değişiklikleri ile karakteri-

ze idiyopatik inflamatuvar bir miyopatidir.

	∫ Erişkin başlangıçlı dermatomiyozit malignite ile güçlü bir şekilde ilişkilidir; etki-
lenen yetişkinlerin %25’ine kadarında tanı sırasında bilinmeyen bir altta yatan 
malignite vardır.

	∫ PTPN22 geni gibi dermatomiyozit gelişimine genetik bir yatkınlık vardır tanım-
lanan HLA ilişkileri şunlardır:

	∫ Kafkas popülasyonları: HLA DRB1*0301 ve DQA1*0501

	∫ Asya popülasyonları: HLA-B7

	∫ Anti-Jo-1 antikorları: HLA DRB1*0301 ve DQA1*501

	∫ Anti-Mi-2 antikorları: HLA DRB1*07 ve DQA*0201

	∫ Kas güçsüzlüğü cilt döküntüleriyle aynı anda ortaya çıkabilir veya haftalar, 
aylar hatta yıllar sonra ortaya çıkabilir.

	∫  Miyozit genellikle gövdeye en yakın olan proksimal kasları, yani üst kollar ve 
uyluklardaki kasları etkiler. Miyozitin ilk belirtisi, aşağıdaki günlük hareketlerin 
güçsüzlük ve yorgunlukla zorlaşmasıdır:

1.	 Merdiven çıkmak veya yürümek

2.	 Oturma veya çömelme pozisyonundan ayağa kalkma

3.	 Nesneleri kaldırma

4.	 Saç tararken olduğu gibi kolları omuzların üzerine kaldırmak

5.	 Yutma güçlüğü.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
erbatuhan17@gmail.com ORCID iD: 0009-0008-5787-5832
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	∫ Metotreksat 15mg/hafta

	∫ Siklofosfamid

	∫ Takrolimus

	∫ Azatiyoprin 2x50mg/gün

	∫ Mikofenolat mofetil 2x360mg/gün

	∫ Diltiazem ve kolşisin kalsifikasyonu azaltabilir.

	∫ Diğer: JAK inhibitörü barisitinib 12 hastadan oluşan küçük, açık etiketli bir ça-
lışmada incelendiğinde çalışmanın 4. haftasından itibaren klinik olarak anlamlı 
iyileşme görülmüştür. Apremilast ayrıca 8 yetişkin kadında ek tedavi olarak 
incelendiğinde olumlu sonuçlar elde edililmiştir.

Sonuç

	∫ Dermatomiyozit, bu duruma sahip yetişkinlerin %20’sinde çözülebilir, ancak 
çoğu ömür boyu tedavi gerektirecektir. Kötü huylu tümör, kalp veya akciğer 
tutulumu gibi ilişkili rahatsızlıkları olanların prognozu etkilenecek ve yaşam 
süresini kısaltabilir.

KAYNAKLAR
1.	 Bailey EE, Fiorentino DF. Amyopathic dermatomyositis: definitions, diagnosis, and mana-

gement. Curr Rheumatol Rep. 2014;16(12):465.

2.	 Bitar C, Ninh T, Brag K, et al. Apremilast in Recalcitrant Cutaneous Dermatomyositis: A 
NONRANDOMIZED CONTROLLED TRIAL. JAMA Dermatol. 2022;158(12):1357–1366.

3.	 Cobos GA, Femia A, Vleugels RA. Dermatomyositis: an update on diagnosis and treat-
ment. Am J Clin Dermatol. 2020;21(3):339–353.

4.	 DeWane ME, Waldman R, Lu J. Dermatomyositis: clinical features and pathogenesis. J 
Am Acad Dermatol. 2020;82(2):267–281.

5.	 Okiyama N, Fujimoto M. Cutaneous manifestations of dermatomyositis characterized by 
myositis-specific autoantibodies. F1000Res. 2019;8:F1000 Faculty Rev-1951.

6.	 Papadakis MA, McPhee SJ, Rabow MW. Dermatomyositis. In: Current Medical Diagnosis 
and Treatment 2020, 59th edn, Lange, 2020: 864–867.

7.	 Sasaki H, Kohsaka H. Current diagnosis and treatment of polymyositis and dermatomyo-
sitis. Mod Rheumatol. 2018;28(6):913–921.
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BÖLÜM 12

Liken Planus

Batuhan ER 1

	 GİRİŞ
	∫ Liken planus deriyi, mukozal ve tırnağı yüzeyleri etkileyen kronik bir inflama-

tuvar durumdur

	∫ Klasik liken planus hafif kabarık, mor renkli parlak infiltre lezyonlardır.

	∫ Üzerinde beyaz Wickham çizgileri de görülebilir.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ T hücre aracılı bir otoimmün hastalık olan liken planus dünya çapında nüfu-

sun yaklaşık %1’ini etkiler.

	∫ Etkilenenlerin yaklaşık %10’unda tırnaklarda liken planus, yarısında ise kadın-
larda erkeklere göre daha sık görülen oral liken planus görülür.

	∫ HBV, HCV, genetik yatkınlık, travma ya da ameliyattan sonra Koebnerizasyon 
etyolojide vardır

	∫ Oral Liken Planus  amalgam dolgu, D vitamini eksikliği ile ilişkili olabilir

	 KLİNİK TİPLERİ
1) Kutanöz liken planus

	∫ En sık olan liken planus tipidir papüller ve poligonal plaklar parlak, düz tepeli 
ve palpasyonla serttir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
erbatuhan17@gmail.com ORCID iD: 0009-0008-5787-5832
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Oral lezyonlarin sistemik tedavisi

	∫ Siklosporin (3-5mg/kg/gün), sistemik steroid (1mg/kg/gün) metotreksat 
15mg/hafta s.c, sistemik retinoidler 10mg/gün p.o (izotretinoin, asitretin), ap-
remilast (fosfodiesteraz-4 inhibitörü), adalimumab.

	∫ Tildrakizumab’ın izole bir vaka çalışmasında erozif oral liken planusta pozitif 
sonuçlar gösterdiği gösterilmiştir

Sonuç

	∫ Liken planus çoğu insanda birkaç yıl içinde iyileşme eğilimindedir. Ancak ilti-
hap sonrası pigmentasyonun geçmesi yıllar alabilir.

	∫ Mukozal liken planusun on yıl veya daha uzun süre devam etme olasılığı daha 
yüksektir.

	∫ Liken planopilaris ve erozif oral liken planus kronik remisyon ve relapslı seyir 
gösterebilir. Kutanöz liken planus izi kalıcıdır ve skarlı alopesi de buna dahil-
dir. Likenoid ilaç döküntüsü ise, sorumlu ilaç kesildiğinde yavaş yavaş düzelir.
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BÖLÜM 13

Pigmente Purpurik Dermatozlar

Mehmet KAPLAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Pigmentli purpurik dermatozlar (PPD’ler), kapillerit, purpura simpleks ve vas-

külitsiz inflamatuar purpura olarak da bilinir.

	∫ Peteşi, purpura ve artmış cilt pigmentasyonu ile karakterize kronik, iyi huylu, 
kutanöz döküntüler grubudur.

	∫ PPD’ler en sık alt ekstremitelerde görülür ve asemptomatik veya pruritik ola-
bilir.

	∫ PPD’lerin klinik ve patolojik bulgularına aşinalık, bunları kutanöz vaskülit ve 
benzer klinik özelliklerle ortaya çıkabilen diğer bozukluklardan ayırt etmek 
için faydalıdır.

	∫ PPD’lerin klasik patolojik bulguları arasında perivasküler mononükleer hücre 
inflamatuvar infiltratı, eritrosit ekstravazasyonu ve hemosiderin birikimi bulu-
nur.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ PPD’lerin epidemiyolojisi hakkında veriler sınırlıdır.

	∫ Genel olarak, bu bozuklukların nadir olduğu düşünülmektedir.

	∫ Başlıca alt tipleri şunlardır:

	▷ Schamberg hastalığı (İlerleyici pigmente purpura, En yaygın tip) – Çocuk 
ve Orta yaşlı yetişkinler

	▷ Purpura annularis telenjiektodları (Majocchi hastalığı) – Ergenler ve 
genç yetişkinler

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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BÖLÜM 14

Piyodermalar

Mehmet KAPLAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Piyoderma, deri ve foliküler yapıları içeren bir grup yüzeysel bakteriyel enfek-

siyöz sendromu ifade eder.

	∫ Bunlara impetigo kontagiyoza, büllöz impetigo, ektima, folikülit, furonküloz, 
akut paronişi ve sellülit dahildir.

	∫ Bu enfeksiyonlar tropik bölgelerde görülen yaygın dermatolojik hastalıklar 
arasındadır.

	 ETYOLOJİ
	∫ Staphylococcus aureus ve grup A streptokoklar (GAS) piyodermanın olağan 

etkenleridir.

	∫ Geçmişte, impetigo kontagiyoza’nın GAS enfeksiyonunun sonucu olduğu dü-
şünülüyordu; ancak, artık birçok vakanın birincil S. Aureus’tan kaynaklandığı 
saptanmıştır.

	∫ Diğer piyodermalarda olduğu gibi GAS veya S. Aureus belirli bir klinik sunum 
için baskın patojen olabilir, ancak bu kesin bir kural değildir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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BÖLÜM 15

Rozasea

Mehmet KAPLAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Rozasea; burun, çene, yanaklar ve alında tekrarlayan eritem, telenjiektazi, pa-

pül veya püstüllerle görülen yaygın bir kronik inflamatuvar hastalıktır.

	∫ Rozasea’nın dört klinik alt tipi vardır: eritem/telenjiektazi, papülopüstüler, fi-
matöz ve oküler.

	∫ Hastalar birden fazla alt tipin özelliklerini gösterebilir ve baskın özellikler ve 
tutulum alanları zamanla değişebilir.

	∫ Rozasea hastalarının %50-75’inder kuruluk, kızarıklık, sulanma, karıncalan-
ma, yanma hissi, yabancı cisim hissi, ışığa duyarlılık ve bulanık görme gibi göz 
semptomları vardır.

	∫ Cilt ve göz semptomlarına ek olarak, rozasea anksiyete, utanç ve depresyona 
neden olabilir ve yaşam kalitesi üzerinde önemli bir etkiye sahip olabilir.

	∫ Rozasea nörolojik hastalıklar, inflamatuar bağırsak hastalıkları ve kardiyovas-
küler hastalıklar gibi sistemik komorbiditeler arasında ilişki olduğu bildirilmiş-
tir.

	 ETYOLOJİ
	∫ Rozasea’nın etiyolojisi tam olarak anlaşılmamıştır.

	∫ Genetik, anormal bağışıklık yanıt, mikroorganizmalar, çevresel faktörler ve 
nörovasküler düzensizlik, rozasea gelişimi için bilinen etiyolojik faktörler ara-
sındadır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
mehmetkaplln@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9789-3970
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BÖLÜM 16

Tırnak Batması

Mehmet KAPLAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Batık tırnak; onikokriptozis veya unguius incarnatus olarak da bilinen tırnak 

plağının periungual deriye doğru büyümesi ve iltihaplanma ve enfeksiyona 
neden olmasıyla oluşan yaygın bir tırnak sorunudur

	∫ Üç farklı tırnak batması türü vardır: lateral batma, distal batma ve proksimal 
batma (retronişi), distal-lateral batma (onikokriptozis) en yaygın olanıdır.

	∫ Tüm tırnak batması türleri, ağrı ve olası granülom oluşumu ile periungual 
inflamasyona neden olur.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Gerçek prevelans bilinmemekle birlikte genel popülasyonda %2,5 -5 olduğu 

tahmin edilmektedir.

	∫ Yaşamın üçüncü ve dördüncü dekadlarında erkeklerde daha yaygındır.  
(E:K 2:1’dir)

	 ETİYOLOJİ
	∫ Uygunsuz tırnak plağı kesimi (tırnak plağının lateral kenarlarını köşeleri yuvar-

lak kesimi)

	∫ Uygun olmayan ayakkabılar giymek

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
mehmetkaplln@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9789-3970
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Tırnak Batması

Cerrahi Teknikler

	∫ Spikül eksizyonu ve kısmi matrisektomi: Tırnağın etkilenen kısmının kısmi 
mekanik matrisektomi ile çıkarılmasından oluşur.

	∫ Kimyasal parsiyel matrisektomi: Kimyasal matrikektomi genellikle fenol 
kullanılarak yapılır. Mekanik matrikektomiden daha yüksek bir başarı oranı 
gösterir ve daha az ağrılıdır. Başarısı iyi hemostaza bağlıdır. Sodyum hidroksit 
ve trikloroasetik asit gibi diğer kimyasal ajanlar kullanılabilir.

	∫ Ayak tırnağı ve tırnak kıvrımının kama rezeksiyonu: Bu yaklaşım, tırnak 
plağının etkilenen kısmının çıkarılması, kısmi matrisektomi ve tırnak yatağının 
ve hipertrofik tırnak kıvrımının kama diseksiyonundan oluşur. Klinisyenler ge-
nellikle bu teknikten kaçınmalıdır.

	∫ Etkilenen tırnağın eksizyonu ve total matrikektomi: Bu, batık ayak tır-
nakları için daha radikal bir çözümdür. Etkilenen tırnak ve tırnak yatağı eksiz-
yonu ve total matrikektomiden (kimyasal veya mekanik) oluşur. Evre IV batık 
ayak tırnakları, onikogrifoz ve onikodistrofi için endikedir.

	∫ Yumuşak doku tırnak kıvrımı çıkarma tekniği: Bu prosedür tırnağa do-
kunmaz çünkü temeli tırnağın batık ayak tırnaklarının gelişmesinde etken fak-
tör olmadığı teorisidir. Eliptik olarak saran yumuşak dokunun geniş bir şekilde 
çıkarılmasından oluşur.

	∫ Diğer teknikler: Elektrokoterizasyon, radyofrekans ablasyonu ve karbondi-
oksit lazer ablasyonu gibi daha yeni teknikler, batık tırnak yönetiminin en yeni 
biçimi haline gelmiştir.
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BÖLÜM 17

Eritema Nodozum

Selen GEZMEN 1

	 GİRİŞ
	∫ Eritema nodosum (EN), genellikle pretibiyal bölgede eritemli, ağrılı subkutan 

nodüller olarak ortaya çıkar.

	∫ EN, gecikmiş tip hipersensitivite reaksiyonuna bağlı septal pannükülit tablo-
sudur.

	∫ Yaygın tetikleyiciler arasında enfeksiyonlar, ilaçlar, gebelik, maligniteler, sar-
koidoz ve enflamatuar gastrointestinal hastalıklar bulunur.

	∫ Birçok vaka idiyopatiktir.

	∫ EN’deki karakteristik histolojik bulgu, vaskülitsiz septal pannükülittir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ EN, her yaş, cinsiyet ve ırk grubunda görülebilir.

	∫ 20-40 yaş arası kadınlarda daha sıktır.

	∫ Kadınlar, erkeklerden 3-6 kat daha fazla etkilenmektedir.

	 PATOGENEZ
	∫ EN, çeşitli antijenlere maruz kalmaktan kaynaklanan gecikmiş tip aşırı duyarlı-

lık reaksiyonu olarak kabul edilir; ancak patogenez tam olarak anlaşılmamıştır.

	∫ Patojenik mekanizma, subkutan septal venüllerinde immün kompleks biriki-

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
selengezmen65@gmail.com ORCID iD: 0000-0002-4898-9976
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Eritema Nodozum

İkinci Basamak Tedavi

	∫ Kısa süreli sistemik glukokortikoid tedavisi

	∫ Kolşisin, dapson, hidroksiklorokin gibi ajanlar

	∫ TNF-alfa inhibitörleri (şiddetli veya refrakter EN vakalarında)
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BÖLÜM 18

Kutane Müsinozlar

Selen GEZMEN 1

	 GİRİŞ
	∫ Kutane müsinozlar dermiste odaksal veya diffüz desende müsin depolanması 

ile ilişkili bir hastalık grubudur.

	∫ Fibroblastlar tarafından üretilen ve ekstrasellüler matris komponenti olan mü-
sin bir asit glikozaminoglikandır.

	∫ Müsin kollaidal demir, alsian mavisi, toluidin mavisi gibi özel boyalarla tespit 
edilebilir.

	∫ Doğrudan müsin birikimine bağlı geliştiği düşünülen primer kutane müsinoz-
lerin yanında çeşitli dermatozların seyrinde de sekonder müsin birikebilir.

Primer Müsinozlar:

	∫ Liken miksödematöz; monoklonal gamopati ile ilişkili yaygın jeneralize form 
skleromiksödem olarak adlandırılır.

	∫ Lokalize sistemik hastalıktan bağımsız formları da mevcuttur.

Skleromiksödem (Jeneralize Liken Miksödematoz):

	∫ Papüler müsinoz ismi de kullanılmaktadır.

	∫ Genellikle 30-50 yaş arasında ortaya çıkmaktadır, çocuklarda da izlenebilmek-
tedir.

	∫ Baş, boyun, kol, el ve uylukta deri renginde yaygın sert düz yüzeyli simetrik 
papüller ile karakterizedir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
selengezmen65@gmail.com ORCID iD: 0000-0002-4898-9976
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Kutane Müsinozlar

	∫ Her iki durum da doku ödemi ve cilt değişikliklerine yol açan aşırı glikozami-
noglikan birikimini içerir.

	∫ Hastaların yaşam kalitesini ciddi şekilde etkilemeden önce, doğru tiroid teda-
visi sağlanmalıdır.
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BÖLÜM 19

Ürtiker

Selen GEZMEN 1

	 GİRİŞ
	∫ Ürtiker, tipik olarak eritem ve kaşıntının eşlik ettiği geçici, lokalize dermal veya 

mukozal plaklarla karakterize olup zamanla düzelme eğilimindedir.

	∫ Anjiyoödem kaşıntı olmadan daha derin doku şişmesini içerir ancak ağrı veya 
yanma hissi ile ilişkili olabilir. Hastalar plaklarla, anjiyoödemle veya her ikisiyle 
aynı anda başvurabilir.

	∫ “Ürtiker” terimi bir semptomu tanımlarken, anjiyoödem klinik bir bulgu veya 
püskürme anlamına gelebilir. Plaklar ve anjiyoödem ayrıca anafilaksi, otoinfla-
matuar sendromlar, mastositoz (örn. Darier belirtisi) veya kalıtsal anjiyoödem 
(HAÖ) gibi altta yatan durumların göstergesi olabilir.

	∫ Avrupa Alerji ve Klinik İmmünoloji Akademisi (EAACI), Küresel Alerji ve As-
tım Avrupa Ağı (GA²LEN), Avrupa Dermatoloji Forumu (EDF) ve Dünya Alerji 
Örgütü (WAO) gibi kuruluşlar tarafından onaylanan uluslararası kılavuzlar ür-
tikeri plakların, anjiyoödemin veya her ikisinin birden gelişmesiyle karakterize 
bir hastalık olarak tanımlamaktadır.

	∫ Bu kılavuzlar ayrıca ürtikeri anafilaksi, otoinflamatuar sendromlar veya HAÖ 
ile ilişkili bradikinin aracılı anjiyoödem gibi tıbbi durumlarda bir semptom ola-
rak ayırt etmektedir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Yaşam Boyu Prevalans: Avrupa genelinde yaşam boyu ürtiker prevalansı 

%8-10 olarak bildirilmiştir.

1	 Araş. Gör. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
selengezmen65@gmail.com ORCID iD: 0000-0002-4898-9976
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Ürtiker

Önleme

	∫ Ürtiker başlangıcını önleyen belirlenmiş bir yöntem yoktur.

	∫ Bilinen tetikleyicilerden kaçınmak, önleyici bir adım olarak önerilir.

	∫ Hastaların, durumlarını kötüleştiren yiyecek veya çevresel faktörlerin farkında 
olmaları sağlanmalıdır.

	∫ Aile öyküsünde kalıtsal anjiyoödem bulunan bireylerde genetik danışmanlık 
yapılabilir.

Tarama

	∫ Kalıtsal anjiyoödem riskine sahip aileler tarama programlarına dahil edilmeli-
dir.

	∫ Erken tanı semptomların yönetiminde önemli rol oynar.

	∫ Tarama hem hastanın hem de aile üyelerinin durum hakkında bilinçlenmesini 
destekler.
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BÖLÜM 20

Lökositoklastik Vaskülit

Selen GEZMEN 1

	 GİRİŞ
	∫ Primer deri tutulumu ile seyreden, esas olarak post kapiller venülleri etkileyen 

bir küçük damar vaskülit formudur.

	∫ Lökositoklastik vaskülit tanımı sistemik tutulumun olmadığı küçük damar vas-
küliti (tek organ vasküliti) için kullanılmaktadır

	∫ Hipersensivite vasküliti ve nekrozitan vaskülit olarak da adlandırılmıştır.

	∫ Sistemik küçük damar vaskülitlerinde dermal komponentin etkilenmesi de kü-
tanöz lökositoklastik vaskülitle aynı histolojik bulgulara neden olur

	∫ Sistemik tutulum açısından her hasta değerlendirilmelidir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ İnsidansı tam olarak bilinmemektedir.

	∫ Her yaş ve cinsiyette ortaya çıkabilmektedir fakat erişkin popülasyonda daha 
sıktır.

	∫ Bazı çalışmalarda erkek cinsiyetine ve ileri yaşa hafif bir yatkınlık olduğu be-
lirtilmiştir.

	 ETİYOLOJİ
	∫ Kutanöz lökositoklastik anjinitli olguların yaklaşık yarısı idiyopatiktir. İlaçlar, 

kimyasallar, viral, bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar, süt proteini veya gluten 
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BÖLÜM 21

Eozinofilik Dermatozlar

Fatih AY 1

	 GİRİŞ
	∫ Eozinofilik dermatozlar, kan eozinofilisi ile ilişkili veya ilişkisiz olarak, cilt ve/

veya mukozaların eozinofilik infiltrasyonu ile karakterize, farklı etiyolojilere 
sahip geniş bir hastalık grubu olarak tanımlanmaktadır

	∫ Eozinofilik selülit, eozinofilik fasiit, granüloma fasiale, eozinofilik püstüler fol-
likülit ve eozinofilili anjiolenfoid hiperplazi bunlar arasında sayılabilir.

	 ETİYOPATOGENEZ
	∫ Eozinofiller, özellikle parazitler olmak üzere enfeksiyöz etkenlere karşı konak 

savunmasında ve çeşitli immün aracılı cilt ve sistemik hastalıkların patofizyolo-
jisinde yer alan granülositer hücrelerdir.

	∫ Eozinofillerin olgunlaşması, göçü ve degranülasyonu karmaşık, sitokin aracılı 
düzenlemeye tabidir.

	∫ Aynı zamanda, eozinofiller sitokinler ve toksik proteinler salgılayarak bağı-
şıklık sisteminin diğer hücreleri ve doğrudan çevreleriyle etkileşime girerek 
inflamasyonda hem efektör hücreler olarak görev yapabilir hem de antijen 
sunan hücreler olarak inflamatuar reaksiyonu başlatabilir veya düzenleyebilir.

	∫ Eozinofillerin olgunlaşması kemik iliğinde, aktif T lenfositleri (TH 
2
) tarafından 

salgılanan interlökin (IL)-5 aracılığıyla gerçekleşir.

	∫ Buradan kan dolaşımına geçen eozinofiller; endotelde, aktif T lenfositler ta-
rafından salınan IL-4 ve IL-13 etkisiyle ekspresyonu artan VCAM-1ve eozino-
filler tarafından eksprese edilen yapışma molekülü (VLA-4) aracılığıyla dokuya 
geçerler.
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BÖLÜM 22

HPV Enfeksiyonları

Fatih AY 1

	 GİRİŞ
	∫ Verrüler Human Papillomavirüs (HPV) infeksiyonundan kaynaklanan deri ve 

mukozalardaki benign proliferasyonlardır.

	∫ Günümüzde HPV’ nin yüz otuzdan fazla genotipi tanımlanmıştır.

	∫ Hastalık klinik olarak çeşitli alt tiplerde sınıflandırılmıştır: Verruka Vulgaris, 
Verruka plantaris, verruka filiformis, verruka plana, verruka anogenitalis.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Nongenital verrülerin insidansı yaklaşık %10 olup, en sık çocuklar ve genç 

erişkinlerde görülür.

	∫ Anogenital verrüler ise seksüel yolla geçerler ve partnerler virüsü bulaştırabi-
lirler.

	∫ HPV virüsü için kaynak veya rezervuarın klinik veya subklinik infeksiyonu taşı-
yan kişiler olduğu düşünülmektedir.

	∫ Verrüler direkt temas veya kontamine yüzey ve eşyalar ile temas sonrası bu-
laşabilmektedir.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ HPV infeksiyonu doku yüzeyindeki defektler yoluyla virüsün epidermise geçip 

burada inoküle olmasıyla gelişmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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HPV Enfeksiyonları

	∫ 0., 2. ve 6.ay da olmak üzere üç doz seklinde uygulanır.

	∫ Maruziyet öncesi uygulandığında genital siğillerin önlenmesinde çok yüksek 
oranda etkili olduğu kanıtlanmıştır.
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Kaposi Sarkomu

Fatih AY 1

	 GİRİŞ
	∫ Moritz Kaposi tarafından 1872 de tanımlanmış olan multiple, kan damarları 

ve/ veya lenfatik damarların endotel hücrelerinden köken aldığı düşünülen 
vasküler bir neoplazmdır.

	∫ Hastalık görünüş, epidemiyoloji, klinik özelliklerine göre dört alt gruba ayrıl-
mıştır;

1)	 Klasik Kaposi sarkomu

2)	 Endemik (Afrika) Kaposi sarkomu

3)	 Epidemik (AIDS ile ilişkili) Kaposi sarkomu

4)	 İyatrojenik, transplantasyon ilişkili Kaposi sarkomu

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Kaposi sarkomu dünya çapında yaygın bir coğrafi dağılım göstermektedir. 

Klasik Kaposi sarkomu en sık Yahudi, Doğu Avrupa ve Akdeniz kökenli yaşlı 
erkeklerde görülmektedir, her iki cinsiyette görülebilmektedir. Ortalama gö-
rülme yaşı 5.-6. dekattır. Ülkemizde en sık bu alt tip görülmektedir.

	∫ Endemik (Afrika) Kaposi sarkomu, Orta Afrika’ da sahranın güneyinde geniş 
alanlarda görülür, Kuzeydoğu Kongo ve Rwanda-Brundi bölgelerinde en yük-
sek prevelans görülmektedir. Daha iyi seyirli olan benign nodüler tipi daha 
sık erkeklerde görülür ve hastaların yaş ortalaması 35 yıldır. Çoğunlukla deri 
lezyonları olmaksızın lenf nodu ve iç organ tutulumu ile giden lenfadenopatik 
tipi ise daha çok çocuklarda görülmekte olup, ortalama görülme yaşı 3 yıldır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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Pitriyazis Rubra Pilaris

Fatih AY 1

	 GİRİŞ
	∫ Pitriyazis rubra pilaris nadir görülen eritem ile çevrili keratotik folliküler pa-

püller, eritemli skuamlı plaklar, el ve ayakta hiperkeratoz ile seyreden kronik 

papüloskuamoz hastalıklardan biridir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Nadir görülen bir hastalık olup tüm dermatolojik hastalıklar arasında 1/5000-

1/50000 sıklığında gözlenmektedir.

	∫ Genellikle sporadik olup, ailesel tipte otozomal dominant veya bazı olgularda 

otozomal resesif geçiş görülür.

	∫ Herhangi bir ırkta görülebilirken, kadınlar ve erkekler eşit oranda etkilenir

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Hastalığın oluşumunda A vitamini eksikliğine benzer şekilde deri bulguları gö-

rüldüğü için etyolojide A vitamini eksikliği ve anormal metabolizması üzerinde 

durulmuş, fakat bu konuda yeterli destekleyici veri bulunmamıştır.

	∫ PRP’li olgularda normal epidermiste bulunmayan asidik keratinin (Keratin 17) 

pozitif bulunması, etyopatogenezde anormal keratin proteinlerinin rol aldığını 

vurgulamıştır.
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Sistemik Tedaviler

	∫ Sistemik Retinoidler: Asitretin (0,5-0,75 mg/kg gün); hastalar 3-7 ay içerisinde 
tedaviye yanıt vermekte olup, asitretin icin uygun olmayan hastalarda izotreti-
onin (0,5 -1 mg/ kg /gün) uzun süreli remisyon sağlamaktadır.

	∫ Metotreksat (10-25 mg /hafta): Bazı hastalarda düşük dozda remisyon sağla-
dığı bildirilmiştir.

	∫ Sistemik Steroidler: Günlük 20 -60 mg dozlarında bazı olgularda yararlı bu-
lunmuştur. Uzun süreli kullanım önerilmemektedir.

	∫ Fototerapi: Geniş ve dar band UVB tedavisi bazı hastalarda faydalı olduğu 
bildirilmiştir. Sistemik retinoidler ile kombine edilebilmektedir.

	∫ Ultraviyole kullanımına bağlı lezyonlarda alevlenme görülebilmektedir.

	∫ TNF alfa Antogonistleri: Etanersept, infliksimab ve adalimumab tedavileri ile 
olgu bazında iyileşme bildirilmiştir

	∫ Antiretroviral Tedavi: HIV ilişki tipte antiretroviral tedavi ile lezyonlarda tama-
men iyileşme görülebilmektedir.
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Demodikozis

Ayşe Nur SARIBAŞ YILDIRIM 1

	 GİRİŞ
	∫ Demodeks, kıl folikülünde yaşayan akarlara verilen isimdir.

	∫ İnsanlarda demodeks yüz derisinde, özellikle alın, yanaklar, burun kenarları, 

kirpikler ve dış kulak kanallarında bulunur. Bazen demodikozis adı verilen bir 

duruma neden olur.

	∫ Demodeks olarak bilinen 1600 akar türü arasından insan vücudunda iki spesi-

fik tür olan Demodeks follikülorum ve Demodeks brevis koloniler kurar.

	∫ Uzunluğu 0,3 ila 0,5 mm arasında değişen D. follikülorum, öncelikle yanaklar, 

alın, burun, şakaklar, kafa derisi, kulak kepçesi ve gözler gibi çeşitli yüz bölge-

lerinin kıl köklerinin, özellikle de kaş ve kirpiklerin içinde bulunur. Uzunluğu 

0,15-0,3 mm olan D. brevis, öncelikle sebumla beslenir ve yüz, boyun ve göv-

dedeki yağ bezlerinde, göz kapaklarının Meibomian bezleriyle birlikte yaşar.

	∫ Demodeks görülme sıklığı yaşla birlikte artmakta olup, 60 yaşındaki nüfusun 

%84’ünde ve 70 yaş üstü bireylerin %100’ünde tespit edilmektedir.

Demodeks Blefariti

	∫ Demodeks akarları, doğrudan mekanik hasar, bakteri taşıyıcısı olarak, aşırı 

duyarlılık ve inflamasyona neden olarak blefarite çeşitli şekillerde neden olur.

	∫ Demodeks blefariti için risk faktörleri arasında artan yaş, rozasea ve diyabet 

bulunur. Kızarıklık, kuruluk, rahatsızlık, yabancı cisim hissi, kirpik anomalileri 

ve kaşıntı semptomları ile seyredebilir.

	∫ Demodeks akarları oküler ve perioküler bölgede blefarit dışında konjunktival 

1	 Araş. Gör Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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ve daha derin doku tutulumu ile karakterize yüzeysel veziküller, püstüller ve 
folliküler skuam gözlenir.

	∫ Akne vulgaris, seboreik dermatit, perioral dermatit, püstüler follikülit demodi-
kozla ilişkili olduğu düşünülen fasial dermatozlardır.

	 TANI
	∫ Hastanın deri, kirpik, saçtan alınan örneklerinin standartize yüzeyel cilt biyop-

sisi, deri kazıntısının KOH ile incelenmesi ile konulur.

	∫ Bir cm2’de 5’ten fazla demodeks olması tanısaldır. Dermatoskopi ve reflektans 
konfokal mikroskopi tanıda yardımcıdır.

	 TEDAVİ
	∫ Demodeks tedavisindeki temel amaç akarların aşırı popülasyonunu ve iltihabı 

azaltmaktır.

	∫ Demodikozis tedavisinde etkili yüz yıkama ile birlikte topikal permetrin, met-
ranidazol, benzil benzoat, krotamiton, ivermektin ve oral metronidazol kulla-
nılmaktadır.

	∫ Doksisiklin, ornidazol ve ivermektin sistemik tedavide kullanılan diğer ilaçlar-
dır.
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Dermatitis Herpetiformis

Ayşe Nur SARIBAŞ YILDIRIM 1

	 GİRİŞ
	∫ Dermatitis herpetiformis (DH), etyopatogenezinde genetik, immünolojik ve 

çevresel faktörlerin etkili olduğu kaşıntı ve karakteristik cilt döküntüleri ile glu-
ten duyarlılığına bağlı nadir görülen kronik, otoimmün büllöz bir hastalıktır.

	∫ Çölyak hastalığının spesifik bir cilt belirtisi olarak kabul edilir ve onunla ortak 
bir genetik ve immünolojik geçmişi paylaşır.

	∫ DH nadir görülen bir hastalıktır, yaygınlığının 100.000 kişide 10 ila 75 arasın-
da olduğu bildirilmişken, insidans oranı ise 1 ila 3,5 arasındadır.

	∫ Çölyak hastalığı kadınlarda daha yaygın olmasına rağmen, erkeklerde DH pre-
valansı daha yüksektir.

	∫ Genel olarak, DH’deki erkek:kadın oranı 3:2’dir.

	 KLİNİK ÖZELLİKLER
	∫ Dermatitis herpetiformis, ekstensör vücut yüzeylerindeki cildi etkileyen yoğun 

kaşıntılı polimorfik papülo-veziküler döküntü ile klinik olarak ortaya çıkar.

	∫ Kaşıntı ve yanma hissi genellikle hastalığın ilk belirtisidir.

	∫ Daha sonra ortaya çıkan kutanöz lezyonlar genellikle herpetiform bir şekilde 
gruplanır ve dirsekler, dizler, omuzlar, sırt ve kalçalarda, genellikle mekanik 
kuvvetlere en çok maruz kalan bölgelerde, simetrik bir dağılıma sahip olma 
eğilimindedir.

	∫ Pruritik yapıları nedeniyle, birincil lezyonlar genellikle ekskoriasyonlar, eroz-
yonlar ve kurutlar gibi daha az spesifik belirtilerle maskelenir.
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El Ekzeması

Ayşe Nur SARIBAŞ YILDIRIM 1

	 GİRİŞ
	∫ El ekzeması büyük ölçüde ellerle sınırlı olan ve diğer bölgelerin tutulmadığı 

veya çok az tutulduğu mulfifaktöriyal bir dermatittir.

	∫ El ekzemasından etkilenen kişilerin üçte ikisine kadarında hastalık kronikleşir, 
önemli kişisel ve mesleki deformitelere neden olur.

	∫ Kronik el ekzeması terimi, üç aydan uzun süren veya 12 aylık bir zaman dilimi 
içinde iki veya daha fazla kez tekrarlayan vakalar için kullanılır.

	∫ Genellikle mesleki veya rutin ev aktiviteleriyle ilişkilidir.

	∫ El ekzeması yetişkinlerde daha yaygındır ve başlangıçtaki ortalama yaş yirmili 
yaşların başı ile ortasıdır.

	∫ El ekzeması için bilinen en güçlü endojen risk faktörleri atopik dermatit ve 
kuru cilttir.

	 ETİYOPATOGENEZ
	∫ El ekzemasının patogenezi multifaktöriyeldir ve hem genetik hem de çevresel 

faktörlerin rol oynadığı bilinmektedir.

	∫ Su, deterjanlar, çözücüler ve kimyasallar gibi tahriş edici maddelere sık ve 
uzun süreli maruziyetten kaynaklanır ve epidermal bütünlüğün ve işlevin bo-
zulmasına yol açar.

	∫ Bu durum, keratinosit proliferasyonuna, epidermal hiperplaziye ve esas olarak 
CD4 +T hücreleri ve daha az ölçüde CD8 + T hücreleri ve nötrofiller tarafından 
yönlendirilen hafif inflamasyona yol açar.

1	 Araş. Gör Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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	∫ Kronik el ekzemasında etkili olduklarına dair çok az kanıt olmasına rağmen, 
immünosüpresan siklosporin, metotreksat ve azatiyoprin, birinci ve ikinci 
basamak tedaviye dirençli veya kontrendike olan hastalarda endikasyon dışı 
kullanılabilir. Kronik el ekzemasında sistemik glukokortikosteroidler hakkında 
deneysel kanıt yoktur, ancak kılavuzlara göre şiddetli el ekzemasında genel-
likle kısa süreli 0,5–1 mg/kg/gün prednizolon 2–3 hafta süreli azaltılarak akut 
müdahale olarak kullanılabilirler.

	∫ Biyolojik ajan olarak atopik el ekzeması tedavisinde, kısa ve uzun vadeli kulla-
nım için sistemik JAK inhibitörleri olan abrositinib, barisitinib ve upadasitinib 
ile uzun vadeli kullanım için biyolojik ilaçlar olan dupilumab, tralokinumab ve 
lebrikizumab yer almaktadır.

	∫ Fototerapi: Hastalık topikal önlemlerle kontrol edilemiyorsa, kısa süreli foto-
terapi (genellikle 4-8 hafta) düşünülmelidir.
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Eritroderma
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	∫ Eritroderma, sıklıkla yaygın eksfolyatif dermatit olarak tanımlanır ve genellikle 

altta yatan inflamatuvar bir cilt rahatsızlığının sonucu olarak vücut yüzeyinin 
%90’ından fazlasının eritemle kaplandığı, çeşitli sistemik bulgulara yol açabi-
len ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden komplikasyonlara yol açabilen bir 
durumdur.

	∫ Yıllık insidansın yetişkin popülasyonda yaklaşık 100.000’de 1 olduğu tahmin 
edilmektedir.

	∫ Eritrodermi ile ilişkili olduğu bilinen çok sayıda sistemik ve kutanöz hastalık 
vardır.

	∫ Eritroderminin en yaygın tetikleyicisi, psoriasis (%23), atopik dermatit ve kon-
takt dermatit olmak üzere altta yatan bir dermatitin alevlenmesidir.

	∫ İlaç reaksiyonu, vakaların %20›sinde rol oynayan eritroderminin bir diğer 
önemli nedenidir.

	∫ Eritrodermi ile ilişkili yaygın bir malignite kutanöz T hücreli lenfomadır.

	∫ Eritroderma, birçok farklı cilt hastalığının bir komplikasyonu olarak ortaya çı-
kabileceği gibi, primer bir dermatolojik hastalık olarak da gelişebilir.

	∫ Bu durum, tedavi edilmediğinde ciddi sistemik komplikasyonlara yol açabilir.

	∫ Tanı; öykü, fizik muayene ve laboratuvar testleri ile konulmaktadır.

1	 Araş. Gör Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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	 TEDAVİ
	∫ Eritroderma tedavisi, altta yatan nedene yönelik olarak şekillendirilir ve hasta-

nın durumuna göre değişir.

	∫ Eritroderma, akut bir dermatolojik acil durum olduğundan, tedaviye hızlı bir 
şekilde başlanması önemlidir.

	∫ Temel tedavi, şüpheli ilaçların kesilmesi, cilt nemini ve bütünlüğünün korun-
ması, yeterli hidrasyon ve beslenme, vücut sıcaklığının izlenmesi ve düzenlen-
mesi, proteinden zengin beslenme desteği, kaşıntı ve ağrının semptomatik 
tedavisi, elektrolit replasmanı ve sekonder enfeksiyonlar için antibiyotik des-
teğinden oluşur.

	∫ Altta yatan neden tespit edildiğinde hedefe yönelik tedavi uygulanmalıdır.
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Fotodermatozlar

Ela GAZAL 1

	 GİRİŞ
Fotodermatozlar, ultraviyole (UV) ışınlarına ve nadiren görünür ışığa maruz kalma 
sonucu ortaya çıkan, genellikle inflamatuvar veya kaşıntılı deri hastalıklarıdır. Hem 
endojen (genetik yatkınlık, otoimmün bozukluklar) hem de eksojen (ilaçlar, kimya-
sallar) nedenlerle gelişebilirler. Bazı durumlar akut belirtilerle seyrederken, diğerleri 
kronik seyir gösterebilir.

	∫ Polimorf Işık Erüpsiyonu (PMLE): En yaygın fotodermatoz formudur.

	∫ Aktinik Prurigo: Aktinik prurigo, Hutchinson’ın yaz prurigosu olarak da bi-
linir, Yerli Amerikalıların ailevi veya kalıtsal PMLE’si, genellikle PMLE’nin bir 
varyantı olarak kabul edilen foto-indüklenmiş pruritik bir döküntüdür.

	∫ Kronik Aktinik Dermatit (CAD): Persistan fotoduyarlılıkla karakterize bir 
durumdur.

	∫ Solar Urtiker: UV ve görünür ışığa hızlı yanıt veren kaşıntılı plaklarla seyreden 
kronik indüklenebilir ürtiker türü.

	∫ Fototoksik Kontakt Dermatit: Değişik amaçlar ile deriye sürülen veya ilaçlar 
gibi sistemik olarak alınan bazı maddelerin, kişinin utraviyole ışınları ile temas 
sonucu kimyasal reaksiyona girmeleriyle oluşan dermatozdur.

	∫ Fotoalerjik Kontakt Dermatit: Yatkınlığı olan kişilerde deriye lokal olarak 
temas eden veya sistemik yolla alınan fotoduyarlandırıcı madde ile UV ışınla-
rının etkileşimi sonucunda ortaya çıkan geç tip hipersensitivite reaksiyonudur. 
Allerjen ile temastan 48 saat veya daha uzun süre sonra ortaya çıkar

	∫ Porfiryalar: Porfirin metabolizmasında rol oynyan çeşitli enzimlerin eksikli-
ğine bağlı olarak gelişen fotosensitivite, deri lezyonları ve sistemik bulgular 
ile karakterize hastalık grubudur. Porfirya kutane tarda en sık görülen tiptir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., alaaghazal17@gmail.com 
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Kutanöz Lupus Eritematozus

Ela GAZAL 1

	 GİRİŞ
	∫ Kutanöz lupus eritematozus (KLE), lupus hastalığının cildi tutan formudur ve 

immün sisteminin anormal bir aktivasyonu sonucunda ortaya çıkar. Hem loka-
lize hem de yaygın cilt lezyonlarıyla seyredebilir. KLE kendi başına bulunabile-
ceği gibi sistemik lupus eritematozus (SLE) ile birlikte de görülebilir.

	∫ SLE’de kutanöz belirtilerin sıklığı %70 kadar yüksektir ve KLE’nin genel preve-
lansının %0,07’den fazla olduğu bildirilmektedir

Tipleri

KLE’nin yeni sınıflandırması spesifik ve non-spesifik olmak üzere iki ana kategoriye 
ayrılır.

1. Non-Spesifik Lezyonlar

Bu lezyonlar sadece KLE’ye özgü değildir ve diğer immünolojik ve romatolojik hasta-
lıklarda da görülebilir:

	∫ Vaskülit (lökositoklastik veya livedoid vaskülit).

	∫ Raynaud fenomeni.

	∫ Eritematöz maküller.

	∫ Nonskatrisyel alopesi.

	∫ Büllöz SLE

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., alaaghazal17@gmail.com 
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Kutanöz Sarkoidoz

Ela GAZAL 1

	 GİRİŞ
	∫ Sarkoidoz, deri, akciğer, lenf düğümleri, gözler, eklemler, beyin, böbrekler 

ve kalp gibi organ ve dokularda kazeifiye olmayan granülomların varlığıyla 
karakterize granülomatöz bir hastalıktır.

	∫ Sarkoidoz, primer olarak akciğerleri tutan multisistemik, idiyopatik bir hastalık 
olup deri tutulumu vakaların %20-35’inde görülmektedir.

	∫ Kutanöz sarkoidoz, hastalığın genel aktivitesini yansıtabilir ve deri, biyopsi yo-
luyla tanı koymak için kolayca erişilebilen bir organdır.

	 KLİNİK
	∫ Sarkoidozun cilt bulgularının hastaların yaklaşık %25’inde görüldüğü tahmin 

edilmektedir ve histopatolojik özelliklere göre spesifik ve nonspesifik lezyonlar 
olarak ikiye ayrılmaktadır

	∫ Spesifik lezyonlar – lezyonel dokudaki klasik histopatolojik bulguları temsil 
eden, kazeifiye olmayan (sarkoidal) granülomlar içerir.

	∫ Papüler Sarkoidoz: Deri renginde ya da eritemli, ince şekilde kabarık papül-
lerle karakterizedir. Genellikle yüz, boyun ve ekstremitelerde görülür.

	∫ Nodüler Sarkoidoz: İleri dönemde daha belirgin olan, sert, eritemli ya da 
eritemsiz nodüllerle seyreder.

	∫ Plak Tipi Sarkoidoz: Genellikle baş ve boyunda kalın, eritemli plaklar olarak 
ortaya çıkar. Bu lezyonlar zamanla atrofi, skar dokusu ve hiperpigmentasyon 
ile sonlanabilir.
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Postinflamatuvar 
Hipopigmentasyon ve 
Hiperpigmentasyon

Ela GAZAL 1

	 GİRİŞ
	∫ Postinflamatuvar pigmentasyon, deride inflamasyon veya travma sonrası orta-

ya çıkan pigment bozukluğudur.

	∫ Postinflamatuvar hiperpigmentasyon (PIH), melanin artışı nedeniyle deride 
koyu leke oluşmasıyla karakterizedir.

	∫ Postinflamatuvar hipopigmentasyon (PIHp) ise melanin azalması veya mela-
nosit fonksiyonlarının bozulması sonucunda ortaya çıkar ve deride açık renkli 
alanlarla kendini gösterir.

Elementer Lezyonlar

	∫ PIH: Keskin sınırlı, genellikle düz bir makül ya da yama şeklinde koyu renkli 
alanlardır. Renk koyuluğu, etkilenen bölge ve bireyin cilt tipiyle değişiklik gös-
terebilir.

	∫ PIHp: Yine keskin sınırlı makül veya yamalar şeklindedir, ancak rengi etkile-
nen cilt bölgesinin normal pigmentasyonuna göre daha açıktır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., alaaghazal17@gmail.com 
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	∫ Sistemik Tedaviler:

	▷ Gerekirse oral antioksidanlar veya retinoidler.

	∫ Psikolojik Destek:

	▷ Hastaların psikolojik etkilerini azaltmaya yönelik destekleyici yaklaşımlar.

	▷ Postinflamatuvar pigmentasyonun tedavisi uzun sürebilir ve hastayla etkili 
bir iletişim sürecin başarısında kritik bir rol oynar.
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Alopesi Areata

Melisa ORDU 1

	 GİRİŞ
	∫ Alopesi areata (AA), aniden başlayan ve otoimmün mekanizmalarla karakteri-

ze edilen bir saç dökülmesi hastalığıdır.

	∫ Genellikle saçlı deride görülse de vücutta başka kıl bölgeleri de etkilenebilir.

	∫ AA, tüm yaş gruplarında görülebilen, dünya çapında yaygın bir hastalıktır.

	∫ Etiyolojisi karmaşık olup, genetik yatkınlık, çevresel faktörler ve bağışıklık sis-
temi etkileşimlerinin birleşimiyle ortaya çıkar.

	∫ Bu yazıda, AA’nın tipleri, tanı, tedavi yaklaşımları, laboratuvar testleri ve kanı-
ta dayalı tedavi kılavuzları ayrıntılı olarak ele alınacaktır.

Tanım

	∫ Alopesi areata, aniden ortaya çıkan saç dökülmesi ile karakterize, otoimmün 
bir hastalıktır.

	∫ Genellikle saçlı deride belirginleşir ve yuvarlak ya da oval şekillerde saçsız alan-
lar oluşturur.

	∫ Saç dökülmesi hızla başlayabilir ve bu dökülme alanlarında ince, kırılgan kıllar 
(exclamation mark hairs=ünlem işareti saçlar) görülebilir.

	∫ Hastalık sadece saçlı deriyi etkilemekle kalmaz, vücutta başka bölgelerdeki 
kıllar da dökülebilir.

1	 Araş. Gör. Dr. İzmir Şehir Hastanesi, melisaaaordu@gmail.com ORCID iD: 0009-0000-5068-4939
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SONUÇ
	∫ Alopesi areata, genetik, çevresel ve immünolojik faktörlerin birleşimiyle geli-

şen, otoimmün kaynaklı bir saç dökülmesi hastalığıdır.

	∫ Hastalığın seyri bireyler arasında değişkenlik gösterir ve tedavi seçenekleri ge-
nişlemektedir.

	∫ Kanıta dayalı tedavi yaklaşımları, hastaların yaşam kalitesini artırmayı hedef-
lemektedir.

	∫ Gelecekte, kişiselleştirilmiş tedavi yöntemlerinin daha fazla uygulanması bek-
lenmektedir.
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KUTANÖZ AMİLOİDOZ

Melisa ORDU 1

	 GİRİŞ
	∫ Kutanöz amiloidoz, deri ve/veya deri altı dokularında anormal amiloid protein 

birikimi ile karakterize edilen nadir bir hastalık grubudur.

	∫ Deri ile sınırlı olabilir ya da sistemik amiloidozun bir parçası olarak ortaya çı-
kabilir.

	∫ Lokalize kutanöz amiloidoz genellikle kaşıntı ve deri lezyonları ile kendini gös-
terir ve primer kutanöz amiloidozun en yaygın alt türleri; maküler amiloidoz, 
liken amiloidoz ve nodüler amiloidozdur.

Elementer Lezyon

	∫ Maküler Amiloidoz: Çok ince, hiperpigmente maküllerle karakterizedir ve 
genellikle sırt, omuz ve göğüs bölgelerinde görülür.

	∫ Liken Amiloidoz: Hiperpigmente, sert, kaşıntılı papülerle kendini gösterir ve 
genellikle ekstremitelerin ekstensör yüzeylerinde lokalizedir.

	∫ Nodüler Amiloidoz: Deride izole ya da birden fazla sert, parlak nodüllerle 
karakterizedir ve sistemik amiloidoza ilerleme potansiyeline sahiptir.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Amiloidoz patogenezi tam olarak anlaşılamamış olsa da, kutanöz amiloidozun 

lokalize formlarının epidermal keratinositlerden salınan sito-keratin içerikli 

proteinlerin anormal katlanması ve birikimi sonucu geliştiği düşünülmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. İzmir Şehir Hastanesi, melisaaaordu@gmail.com ORCID iD: 0009-0000-5068-4939
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Sonuç

	∫ Kutanöz amiloidoz, klinik spektrumu geniş olan ve hem lokalize hem de siste-
mik komplikasyonlara yol açabilecek bir hastalıktır.

	∫ Erken tanı, uygun tedavi ve sistemik tutulum riskinin yakından izlenmesi, has-
talığın kontrol altına alınmasında kritik önem taşır.

Resim 54: Sırtta maküler amiloidoz lezyonları
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Behçet Hastalığı

Melisa ORDU 1

	 GİRİŞ
	∫ Behçet hastalığı, ağız ve genital ülserler, cilt lezyonları ve oküler inflamasyon 

gibi tekrarlayan ataklarla karakterize, multisistemik bir vaskülit hastalığıdır.

	∫ İlk olarak 1937 yılında Türk dermatolog Hulusi Behçet tarafından tanımlan-
mıştır.

	∫ Hastalık, özellikle “İpek Yolu” olarak bilinen coğrafi bölgede daha yaygın ola-
rak görülür.

Elementer Lezyon

	∫ Aftöz Ülserler: Genellikle ağrılı, yuvarlak veya oval, beyazımsı bir tabaka ile 
çevrili ağız içi ülserler.

	∫ Genital Ülserler: Daha derin, ağrılı ve iz bırakma eğiliminde olan ülserler.

	∫ Eritema Nodosum: Alt ekstremitelerde görülen, ağrılı, kırmızımsı nodüller.

	∫ Akne Benzeri Lezyonlar: Özellikle gövde ve ekstremitelerde inflamatuvar 
papül ve püstüller.

	∫ Paterji Testi: Deri travmasına karşı aşırı duyarlılık sonucu oluşan steril püstül 
veya lokal doku reaksiyonu.

1	 Araş. Gör. Dr. İzmir Şehir Hastanesi, melisaaaordu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0000-5068-4939
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Sifiliz

Melisa ORDU 1

	 GİRİŞ
	∫ Sifiliz, Treponema pallidum adlı spiroket bakterinin neden olduğu, esas olarak 

cinsel yolla bulaşan sistemik bir enfeksiyondur.

	∫ Erken dönemde tanı ve tedavi edilmediği takdirde, birçok organı etkileyerek 
ciddi komplikasyonlara yol açabilir ve yaşam boyu devam edebilir.

	∫ Sifiliz, tarihsel olarak “çok taklitçi hastalık” olarak bilinir, çünkü klinik belirti-
leri birçok diğer hastalığın belirtilerini taklit eder.

Elementer Lezyon

	∫ Şankr: Primer sifilizde görülen, bakterinin giriş yerinde oluşan, sert kenarlı, 
ağrısız, yuvarlak veya oval ülser.

	∫ Kondiloma Lata: Sekonder sifilizde nemli deri bölgelerinde oluşan, kabarık 
nodüler ve sıklıkla kaşıntısız lezyonlar.

	∫ Makülopapüler Döküntüler: Sekonder sifilizde avuç içi ve ayak tabanı dahil 
olmak üzere yaygın makül ve papül şeklinde deri döküntüleri.

	∫ Gomlar: Tersiyer sifilizde deri, kemik ve diğer organlarda oluşan granüloma-
töz nodüler inflamasyon odakları.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Sifiliz, genellikle cinsel temas yoluyla bulaşır.

	∫ Diğer bulaş yolları transplasental geçiş, kan transfüzyonu ve kontamine iğne-
lerle teması içerir.
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Derin Fungal Enfeksiyonlar

Merve Nur TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Derin mantar enfeksiyonları, sistemik veya invaziv mikozlar olarak da bilinen, 

çeşitli mantar patojenlerinin neden olduğu ciddi, genellikle yaşamı tehdit 
eden bir grup hastalıktır.

	∫ Yüzeysel mantar enfeksiyonlarının aksine, derin mantar enfeksiyonları iç or-
ganlar da dahil olmak üzere daha derin dokuları istila eder ve tüm vücuda 
yayılabilir.

	∫ Bu enfeksiyonlar özellikle bağışıklık sistemi zayıflamış hastalarda yaygındır, 
ancak bağışıklık sistemi yeterli bireyleri de etkileyebilir.

	 SPOROTRIKOZIS
	∫ Sporotrikoz, dimorfik mantar Sporotriks schenckii’nin neden olduğu subakut 

ila kronik bir süreçte ekstrakutanöz bölgelerde, özellikle de bağışıklık sistemi 
baskılanmış hastalarda ortaya çıkabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ S. schenckii, ılıman iklimden tropikal iklime kadar değişen iklimlerde Dünya 

çapında bulunur

	∫ Enfeksiyon kaynakları: Sfagnum yosunu, çürüyen odun ve diğer bitkiler, 
saman ve toprak gibi çeşitli çevresel ortamlarda bulunur. Enfeksiyon en sık 
çevreyle temasa geçen kişilerde görülür.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., mervenurtok01@gmail.
com ORCID iD: 0009-0008-9259-0998
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	∫ Karın ağrısı ve hematemez en sık semptomdur. Gastrointestinal lezyonlar per-
forasyona ve peritonite yol açabilen nekrotik ülserler şeklindedir. Gastrointes-
tinal mukormikozis bağırsak enfarktüsü ve hemorajik şoka neden olabilir ve 
prognoz kötüdür.

	 TANI
	∫ Mukormikoz tanısı genellikle zordur ve klinik şüphe, radyolojik görüntüleme 

ve laboratuvar testlerinin bir kombinasyonunu gerektirir.

	∫ Doku biyopsisi ise altın standart tanı yöntemidir.

	 TEDAVİ
Genellikle cerrahi debridman, antifungal tedavi ve predispozan faktörlerin ortadan 
kaldırılması kombinasyonu gereklidir.

	∫ Cerrahi debridman – Mukormikozis tanısından şüphelenildiğinde, ilgili do-
kuların agresif cerrahi debridmanı hemen yapılmalıdır.

	∫ Antifungal tedavi – Antifungal tedavinin erken başlatılması sonuçları iyileş-
tirir.

	∫ Başlangıç tedavisi – Başlangıç tedavisi için tercih edilen ilaç amfoterisin B›-
nin lipid formülasyonudur. Genellikle başlangıç dozu lipozomal amfoterisin B 
veya amfoterisin B lipid kompleksinin günlük 5 mg/kg›dır.

	∫ Kurtarma terapisi – Amfoterisin B›ye yanıt vermeyen veya tolere edemeyen 
hastalar için, ilk kurtarma terapisi olarak intravenöz posakonazol veya isavu-
konazol uygulanır.
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BÖLÜM 38

Graft Versus Host Hastalığı

Merve Nur TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Akut ve kronik graft-versus-host hastalığı (GVHD), hematopoietik hücre nak-

linin (HCT) komplikasyonları olan multisistem bozukluklarıdır.

	∫ Cilt tutulumu yaygındır ve mukoza, saç veya tırnak anormallikleri de görüle-
bilir.

	∫ Bu bozukluklar çeşitli diğer cilt hastalıklarıyla klinik ve histopatolojik özellikle-
ri paylaştığından, kutanöz GVHD’yi düşündüren lezyonları olan HCT sonrası 
hastaların yönetimi için ayırıcı tanının kapsamlı bir şekilde ele alınması esastır.

TİPLERİ
Klasik olarak GVHD, hastalığın başlangıç zamanına göre akut ve kronik formlara 
ayrılmıştır:

	∫ Akut GVHD – Hematopoietik hücre naklinden (HCT) sonraki 100 gün içinde 
ortaya çıkan GVHD belirtileri ile seyreder.

	∫ Kronik GVHD – HCT’den 100 günden fazla bir süre sonra ortaya çıkan GVHD 
belirtileri ile karakterizedir.

Akut Kutanöz Greft-Versus-Host Hastalığı

	∫ Akut GVHD, allojenik hematopoietik hücre naklinden (HCT) sonra yaygındır 
ve cilt, gastrointestinal sistem, karaciğer ve hematopoietik sistem bozukluk-
larına yol açabilir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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BÖLÜM 39

İktiyozlar

Merve Nur TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ İktiyozlar, keratinizasyon bozuklukları veya kornifikasyon bozuklukları olarak 

da adlandırılan, değişen şiddette cildin genel bir pullanmasıyla karakterize he-
terojen bir bozukluk grubudur.

	∫ İktiyozların büyük çoğunluğu kalıtsaldır, ancak edinilmiş formlar malignite, 
otoimmün veya enfeksiyöz hastalık ve beslenme yetersizliği ortamında geli-
şebilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ İktiyozis vulgaris ve X›e bağlı iktiyozis, sırasıyla 250 doğumda 1 ve 6000 erkek 

doğumunda 1 olarak tahmin edilen insidansla en yaygın iktiyozis tipleridir.

	∫ Lameller iktiyozis, konjenital iktiyoziform eritroderma ve Harlequin iktiyozisi 
içeren otozomal resesif konjenital iktiyozisler nadirdir; genel insidanslarının 
yaklaşık 200.000 doğumda 1 olduğu tahmin edilmektedir.

	 PATOGENEZ
Epidermal keratinizasyon ve cilt bariyerindeki bir defekti içerir ve bu da anormal 
deskuamasyona ve cilt yüzeyinde korneositlerin birikmesine yol açar. Bu defektler, 
iktiyozis türüne bağlı olarak değişir:

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mervenurtok01@gmail.com ORCID iD: 0009-0008-9259-0998
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	∫ Bu yenidoğanlar genellikle yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde yönetilir. 
Nem oranı %50-%70 aralığında olmalı ve vücut ısısı, vitaller ve elektrolitler 
açısından yakından izlenmelidir.

	∫ Hiperproliferatif koşullarda daha hızlı epidermal dönüşüm nedeniyle artan 
metabolik talep kalorik takviye gerektirir. Enfeksiyon için yakın izleme zorun-
ludur. Petrolatum gibi yumuşak yumuşatıcılar düzenli olarak uygulanmalıdır.

	∫ En şiddetli vakalarda multidisipliner bir ekiple erken konsültasyon gereklidir. 
Ekipte bir dermatolog, klinik genetikçi, beslenme uzmanı, fiziksel/mesleki te-
rapist ve sosyal hizmet görevlisi bulunmalıdır.

	 PROGNOZ VE İZLEM
	∫ İktiyozisin prognozu hastalığın türüne ve şiddetine bağlı olarak değişir. Har-

lequin iktiyozis gibi daha şiddetli formlar, yüksek ölüm oranına sahip 
iktiyozis vulgaris, genellikle daha iyi bir prognoza sahiptir,

	∫ Çoğu form için, yaşam kalitesini iyileştirmek ve cilt enfeksiyonları gibi kompli-
kasyonları önlemek için kronik bakım ve semptom yönetimi gereklidir.
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BÖLÜM 40

Psikodermatozlar

Merve Nur TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Psikodermatozlar, psikokutanöz bozukluklar olarak da bilinir, dermatolojik 

semptomların başlangıcında, şiddetlenmesinde veya devam etmesinde psiko-
lojik faktörlerin önemli bir rol oynadığı geniş bir cilt rahatsızlığı yelpazesini 
kapsar.

	∫ Bu bozukluklar, hem psikolojik faktörlerin (stres, anksiyete veya depresyon 
gibi) hem de dermatolojik belirtilerin birbirini etkilediği cilt ve zihin arasındaki 
karmaşık ilişkiyi gösterir.

	 PATOFİZYOLOJİ
	∫ Psikodermatozların patofizyolojisi çok faktörlüdür ve merkezi sinir sistemi 

(CNS), bağışıklık sistemi ve cilt arasındaki karmaşık etkileşimleri içerir. Bu du-
rumların gelişmesine ve kötüleşmesine birkaç mekanizma katkıda bulunur:

	∫ Nörojenik Enflamasyon: Psikolojik stres, hipotalamus-hipofiz-adrenal (HPA) 
eksenini aktive ederek kortizol ve diğer stresle ilişkili hormonların salınmasına 
yol açabilir. Bu hormonlar bağışıklık tepkilerini etkiler ve ciltteki inflamatuvar 
yolları şiddetlendirerek psoriasis, ekzema ve akne gibi rahatsızlıklara katkıda 
bulunur.

	∫ Bağışıklık Sistemi Düzensizliği: Kronik stres ve psikiyatrik bozukluklar ba-
ğışıklık sistemini zayıflatarak inflamasyona katkıda bulunur.

	∫ Davranışsal Faktörler: Rekabet gibi belirli davranışlar

	∫ Değişen Duyusal Algı: Bazı durumlarda psikolojik sıkıntı anormal duyusal 
algıya yol açabilir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mervenurtok01@gmail.com ORCID iD: 0009-0008-9259-0998
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	∫ Rahatlama Teknikleri: Stres yönetimi tekniği

	∫ Farmakoterapi: Psikiyatrik ilaçlar, örneğin Seçici serotonin geri alım inhi-
bitörleri (SSRI’lar), anksiyolitikler veya antidepresanlar

2. Dermatolojik Tedavi

	∫ Topikal ve Sistemik Tedavi: Sekonder psikodermatozlar için konvansiyonel 
dermatolojik tedaviler (örneğin, kortikosteroidler, immünosüpresanlar, reti-
noidler) gerekebilir. Ancak, psikolojik faktörler yine de tedavi planının bir par-
çası olarak düşünülmelidir.

	∫ Davranış Değişikliği: Nevrotik durumlar gibi durumlarda alışkanlık değiş-
tirme eğitimi, zorlayıcı davranışları azaltmak için kullanılabilir.

	∫ Hasta Eğitimi

	 PROGNOZ
	∫ Psikodermatozların prognozu, psikiyatrik bozukluğun şiddetine bağlı olarak 

değişkendir.

Sonuç

	∫ Psikodermatozlar, cilt ve zihin arasındaki karmaşık ilişkiyi vurgular. Bu durum-
ların etkili bir şekilde yönetilmesi için hem dermatolojik hem de psikiyatrik 
bakımı içeren multidisipliner bir yaklaşım çok önemlidir.
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BÖLÜM 41

Androgenetik Alopesi

Döndü Gül ŞİMŞEK 1

	 GİRİŞ
	∫ Androgenetik alopesi (AGA), hem erkekleri hem de kadınları etkileyen en yay-

gın saç dökülmesi tipidir.

	∫ 80 yaş üstü erkeklerin yaklaşık %73’ünün ve kadınların %57’sinin androge-
netik alopesiden etkilendiği bildirilmiştir.

	∫ Erkeklerde saç çizgisi değişiklikleri başlıca frontotemporal bölge ve tepe nok-
tasından başlar, saç incelmesinden frontotemporal gerilemeye ve frontal saç 
çizgisinin gerilmesine kadar ilerleyici saç kaybına kadar devam eder.

	∫ İlerleme derecesi, saç şaftı çaplarının değişmesiyle bireyler arasında farklılık 
gösterir.

	∫ Kadınlarda ise ön saç çizgisini koruyarak tepe noktasını etkiler ve AGA ilerle-
dikçe çapı giderek artarak saçların giderek incelmesine neden olur.

Resim 57: Dermatoskopide vellus kıllarda artış, heterojen kalınlıktaki kıl şaftları,  
tek saç folikülü üniteleri

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dondugulsimsek@hotmail.com ORCID iD: 0009-0005-9327-7790
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	 DERMATOSKOPİ
	∫ Trikoskopide follikül kaybı olmaksızın, saçların %20’sinden fazlasında çap 

farkı olması, kıllarda minyatürizasyon, frontal bölgede vellus kıllarda artış gö-
rülür.

	 TEDAVİ
	∫ Tedavide topikal minoksidil, düşük düzeyli lazer kadın ve erkeklerde FDA 

onaylıyken oral finasterid yalnızca erkeklerde onaylıdır.

	∫ Oral minoksidil, dutasterid, topikal finasterid, PRP, dutasterid mezoterapisi, 
spirinolakton, prostaglandinler, mikroiğneleme, botulinum toksini, biberiye 
yağı, kafein gibi takviyeler, cerrahi olarak saç ekimi, kozmetik olarak peruk 
kullanılmaktadır.
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Liken Nitidus

Döndü Gül ŞİMŞEK 1

	 GİRİŞ
	∫ Liken nitidus çocuklarda yetişkinlerden daha sık görülen nadir, kronik bir der-

matozdur.

	∫ Klinik olarak karakteristik görünüm, parlak yüzeye sahip, toplu, monomorfik, 
toplu iğne başı büyüklüğünde (<3 mm boyutunda) papüllerdir.

	∫ Papüller foliküler olarak bağlı değildir ve cilt renginden kırmızımsıya kadar 
değişir; koyu tende hipopigmente görünürler.

	∫ Köbner fenomeni bulunur.

	∫ Tercih edilen yerler üst ekstremiteler, gövde ve penistir.

	∫ Liken nitidus genellikle lokalize kalır, ancak çok belirgin ve genel belirtiler or-
taya çıkar. Palmoplantar cilt, tırnaklar veya ağız mukozasının diş eti üzerinde 
grimsi papüller şeklinde tutulumu çok nadir görülmektedir.

	∫ Liken nitidusta deri dışı belirtiler görülmez.

	∫ Aktinik liken nitidus, lineer liken nitidus, perforan liken nitidus, generalize 
purpurik liken nitidus çeşitleri vardır.

	 PATOGENEZ
	∫ Patogenezi belirsizdir; ancak immünolojik olaylar ve genetik faktörler tartışıl-

maktadır.

	∫ Nadir durumlarda diğer dermatozlar ve sistemik hastalıklarla birliktelik tanım-
lanmıştır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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	∫ Ayrıca tıbbi tedaviler de tetikleyici olarak suçlanmaktadır.

	∫ Liken nitidusun histolojik bulguları patognomoniktir pençede top fenomeni 
görülür.

	∫ Kendi kendini sınırlayan seyri göz önüne alındığında, tedavinin iyice tartışıl-
ması gerekir.

	 TEDAVİ
	∫ Olası tedavi seçenekleri arasında topikal kortikosteroidler ve kalsinörin inhibi-

törlerinin yanı sıra oral antihistaminikler, kortikosteroidler ve dar bant ultravi-
yole B fototerapisi yer alır.
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Liken Spinulozus

Döndü Gül ŞİMŞEK 1

	 GİRİŞ
	∫ Liken spinulozus keratoz pilaris bozukluğu ile ilişkili hastalıklar grubuna ait, 

nadir görülen, benign, idiyopatik bir dermatozdur.

	∫ Genellikle çocuklarda ve yaşamın ikinci on yılındaki insanlarda, biraz daha sık 
olarak erkek çocuklarda görülür.

	∫ 2-5 cm çapında daha büyük oval lezyonlar halinde gruplandırılmış küçük, hi-
perkeratotik, deri renginde foliküler papüllerin ortaya çıkmasıyla karakterize 
edilir.

	∫ Lezyonlar çoğunlukla simetriktir; diz derisini, alt ekstremitelerin ekstensör yü-
zeylerini, boynu ve gövdeyi etkiler ve nadiren yüzde bulunur.

	∫ LS genellikle lokalize bir dağılım gösterir, ancak HIV ve Crohn hastalığı gibi 
kronik hastalıklarda nadir, genelleştirilmiş bir varyant mevcuttur.

	∫ Kaşıntı tipik değildir.

Resim 60: Dirsek bölgesinde küçük hiperkeratotik liken spinulozus lezyonları gözlenmekte

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dondugulsimsek@hotmail.com ORCID iD: 0009-0005-9327-7790
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	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Hastalığın etyopatogenezi bilinmemekle birlikte genetik, toksik (talyum, altın, 

arsfenamin, alkol, difteri toksini) ve mekanik faktörlerin rol oynadığı ileri sü-
rülmektedir. Hastalığın seyrinde mevsimlere bağlı bir değişiklik yoktur

	∫ Histopatolojik olarak spesifik özellik yoktur. Perivasküler lenfohistiyositik inf-
lamatuvar infiltrasyonun yanı sıra kıl folikülünün şişmesi ve kornea tıkacının 
varlığı da gözlenir. Ayrıca hiperkeratoz, parakeratoz ve akantoz belirtileri de 
vardır.

	 TEDAVİ
	∫ Spesifik bir tedavisi yoktur.

	∫ Keratolitik preparatlar ve yumuşatıcılar en sık kullanılmaktadır.

	∫ Topikal glukokortikosteroidlerin, katran, amonyum laktat, retinoidlerin ve D 
vitamini türevlerinin (takalsitol) etkinliği bulunmatadır.

KAYNAKLAR
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Liken Striatus

Döndü Gül ŞİMŞEK 1

	 GİRİŞ
	∫ Liken striatus, çoğunlukla okul öncesi çocuklarda görülen, edinsel, genellikle 

asemptomatik bir dermatozdur.

	∫ Karakteristik özelliği Blaschko çizgileri boyunca küçük, düz, açık kırmızıdan 
ten rengine kadar uzanan papüllerin dizilişidir.

	∫ Lezyonlar genellikle tek taraflı olarak ekstremitede, daha nadiren baş, boyun 
veya gövdede şerit halinde yerleşir.

	∫ Mukoza zarları etkilenmez.

	∫ Tırnak tutulumu mümkündür ve genellikle tek bir tırnakta distrofi, uzunlama-
sına oyuklar veya incelme şeklinde kendini gösterir.

Şekil 61-62-63-64: Lineer dizilim gösteren eritemli hafif morumsu kaşıntılı hem ekstremite 
hem gluteal bölgeyi tutmuş liken striatus tanılı çocuk hasta gözlenmekte.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dondugulsimsek@hotmail.com ORCID iD: 0009-0005-9327-7790
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	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Histopatolojisinde yüzeysel likenoid dahil ortokeratotik keratinizasyon, akan-

totik epidermis ve orta dermiste perivasküler ve periadneksial inflamasyon 
görülür.

	∫ Liken striatusun etiyopatogenezi hala bilinmemektedir, ancak genetik arka 
plana ek olarak, aşılama veya viral enfeksiyonlar, gibi edinilmiş birkaç tetikle-
yici faktörün keratinositlere karşı immünotolerans kaybına neden olabileceği 
varsayılmıştır.

	 TEDAVİ
	∫ Liken striatus genellikle birkaç ay içinde iz bırakmadan iyileşir, dolayısıyla ciddi 

yan etkileri olan tedaviler artık geçerliliğini yitirmiştir.

	∫ Özellikle hastalar istisnai olarak kaşıntıdan yakınıyorsa, hafif topikal kortikos-
teroidler veya kalsinörin inhibitörleri kullanılabilir.

	∫ Postinflamatuar hipopigmentasyon aylarca, yıllarca devam edebilir.

KAYNAKLAR
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Palmoplantar Püstüloz

Döndü Gül ŞİMŞEK 1

	 GİRİŞ
	∫ Palmoplantar püstüler psoriasis olarak da bilinen hastalık (PPP), avuç içleri ve 

ayak tabanlarında kaşıntılı püstüler döküntülerin görüldüğü kronik bir cilt ra-
hatsızlığıdır.

	∫ Psoriasisin bir çeşidi olduğu düşünülmektedir.

	∫ Lokalize tutulumuna rağmen PPP kroniktir ve yaşam kalitesini düşürdüğü gös-
terilmiştir. Rahatsızlık her yaştan insanı etkiler ve kadınların erkeklerden daha 
fazla etkilenme olasılığı vardır.

	∫ PPP lezyonları sıklıkla kaşıntı, ağrı ve hastalık alevlenmelerinde daha da kötü-
leşebilen cilt bariyerinin bozulmasına neden olur.

	∫ Dermatolojik muayenede cilt kalın, hiperkeratotik plaklar ve/veya simetrik, eri-
temli ve skuamlı olabilen steril püstüller içerir. Çoğu hastada lezyonlar sadece 
avuç içleri ve ayak tabanlarında görülse de, çukurlaşma ve sırtlanma gibi tır-
nak değişiklikleri vakaların yaklaşık %60’ında görülebilir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dondugulsimsek@hotmail.com ORCID iD: 0009-0005-9327-7790
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birlikte bulunabilir ve tedavi edilmezse distal falanksların anonişi veya osteoli-
zise yol açabileceği için tanınması önemlidir. PPP’li hastaların bir alt grubunda 
artrit semptomları da olabilir. İlişkili bozukluklar arasında püstülotik artro-os-
teit (PAO) ve Sinovit, Akne, Püstülozis, Hiperostoz ve Osteit sendromu (SAP-
HO) bulunur. PPP’nin sunumu, dishidrotik ekzema, kontakt dermatit, pitriya-
sis rubra pilaris, tinea pedis ve tinea manuum gibi çok sayıda başka durumu 
taklit edebilir.

	∫ PPP’nin başlıca karakteristik histolojik özelliği, nötrofiller ve eozinofillerle dolu 
intraepidermal uniloküler püstüllerdir. Bununla birlikte, PPP vezikül, püstülo-
vezikül ve püstül fazlarına sınıflandırılabilir ve püstüller her vakada görülmez.

	∫ Tiroid hastalığı, metabolik sendrom, atopik bozukluk, çölyak hastalığı, artrit, 
psikiyatrik bozukluklar eşlik edebilir.

	 TEDAVİ
	∫ PPP tedavisinde topikal ve sistemik tedavi yöntemlerinin yanı sıra fototerapi ve 

hedefe yönelik tedaviler de yer almaktadır.

	∫ Topikal olarak etkili glukokortikosteroidler, D vitamini türevleri, retinoidler, 
keratolitik ajanlar ve yumuşatıcılar kullanılmaktadır. Psoralen artı ultraviyole 
A (PUVA) tedavisi, dar bant ultraviyole B (NB-UVB) fototerapisi, excimer laze 
tedavisi ve fotodinamik tedavi (PDT), PPP tedavisinde kullanılır.

	∫ Asitretin ikinci basamak sistemik tedavidir.

	∫ Düşük doz siklosporin, tetrasiklin ve Grenz ışını terapisi PPP’li hastalar için 
faydalı olabilir.

	∫ Metotreksat PPP’de daha düşük bir etkinliğe sahipti ve esas olarak eş zamanlı 
psoriatik artriti olan hastalarda ikinci basamak tedavi olarak kabul edilmekte-
dir.

	∫ TNF alfa inhibitörleri, IL-1 inhibitörleri, apremilast, IL-17 reseptörü inhibitörle-
ri, IL-12/23 reseptör inhibitörleri dirençli olgularda kullanılabilir.

KAYNAKLAR
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İnsect Bite (Böcek Isırığı)

Beyza TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Böcek ısırığı, Arthropoda şubesinin üyeleri tarafından yapılan hem ısırıkları 

hem de sokmaları belirtmek için kullanılır.

	∫ Eklembacaklılar, bilinen tüm hayvanların yaklaşık %80’ini temsil ederek hay-
vanlar aleminin en büyük bölümünü oluşturur.

Sınıflandırma

Tıbbi açıdan önemli dört eklembacaklılar sınıfı böcekler, chilopodlar, diplopodlar ve 
araknidlerdir.

	∫ Böcekler

	▷ Tüm eklembacaklı türlerinin yaklaşık %60’ını oluşturan Insecta sınıfının 
üyeleri arasında Hymenoptera (arılar, eşek arıları, yaban arıları ve ateş ka-
rıncaları), sivrisinekler, yatak böcekleri, pireler, bitler, böcekler, tırtıllar, gü-
veler ve öpücük böcekleri bulunur.

	∫ Tırtıllar ve Güveler

	▷ En yaygın klinik belirtileri eritem, pruritus ve temas bölgesinde papül veya 
ürtiker gelişimidir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., beyzaatk@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0005-5404-0010
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3. Sistemik Tedaviler

	∫ Anafilaksi gelişmişse, her 5 ila 15 dakikada bir tekrarlanabilen intramüsküler 
epinefrin yapılmalıdır. Sistemik kortikosteroidler, albuterol ve antihistaminik-
ler gibi ek tedaviler de sıklıkla kullanılır.

	∫ Bazı eklembacaklı zehirlenmeleri için antivenom mevcuttur. Ancak yalnızca 
bir zehir kontrol merkezine danışıldıktan sonra uygulanmalıdır.

	∫ Eklembacaklı ısırık ve sokmalarının yönetiminde bir diğer önemli husus vektör 
kaynaklı hastalıkların değerlendirilmesi ve gerektiğinde uygun antimikrobiyal 
tedavinin uygulanmasıdır.

KAYNAKLAR
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Lokalize Skleroderma (Morfea)

Beyza TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Morfea, lokalize skleroderma olarak da bilinir, ciltte sklerotik değişikliklere 

neden olan idiyopatik, inflamatuvar bir hastalıktır. Morfea hastalarında tek 
veya çoklu inflamatuvar veya sklerotik plaklar görülür.

	∫ Hastalık aktivitesi tipik olarak üç ila altı yıl sürer; bazı hastalarda daha kalıcı 
veya tekrarlayan tutulum gelişir.

Tipleri/Varyantları

	∫ Morfea, hepsi erken bir inflamatuvar evreden geçerek skleroz ve ardından 
atrofiye uğrayan birkaç alt tipe ayrılır.

	∫ Lineer skleroderma (%65) –Bu, çocuklarda en sık görülen türdür. Fibrotik 
lezyon doğrusal bir dağılımda görülür ve yönelim genellikle gövdede trans-
vers, uzuvlarda ise longitudinaldir. Aktif fazda, lezyonun sınırı hiperemik, 
merkezi fildişi renginde ve mumsudur. İnaktif fazda, hipopigmente veya hi-
perpigmente olabilir. Hastalarda tek veya birden fazla tutulum yeri olabilir. 
Lineer morfeada derin dokuların tutulumu, kas zayıflığı, eklem kontraktürleri 
ve büyüyen çocuklarda uzuv uzunluğu farklılıkları dahil olmak üzere önemli 
deformitelere yol açabilir.

	∫ En coup de sabre—En coup de sabre, baş ve boynu etkileyen bir tür lineer 
morfeadır. Lezyonlar, bir kılıç kesiğine benzeyen hiperpigmente atrofik plaklar 
olarak ortaya çıkar. Alın, en yaygın tutulum yeridir; lezyonlar, kalıcı alopesiye 
neden oldukları kafa derisine uzanabilir. Diğer klasik tutulum yerleri arasında 
şakak ve çene bulunur.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., beyzaatk@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0005-5404-0010
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	▷ Biyolojikler: Tokilizumab (bir IL-6 reseptör antagonisti) ve rituksimab (bir 
anti-CD20 monoklonal antikoru), tofasitinib, ruksolitinib ve abatasept 
şiddetli morfea vakalarında kullanılabilir. Birinci basamak tedaviye direnç-
li ekstrakutanöz tutulumu olanlar için IVIG ve rituksimab tedavide tercih 
edilebilir.
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2.	 Christen-Zaech S, Hakim MD, Afsar FS, Paller AS. Pediatric morphea (localized scleroder-
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Sistemik Skleroderma

Beyza TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ SSc, yaygın vasküler disfonksiyon ve cilt ve iç organların ilerleyici fibrozisi ile 

karakterize kronik bir multisistem hastalığıdır.

	∫ SSc ve ilgili bozuklukların tanısı, öncelikle karakteristik klinik bulguların varlığı-
na dayanır ve spesifik serolojik anormalliklerle desteklenir.

	∫ Organ tutulumu, hastalığın ilerlemesi, şiddeti ve sonuçları açısından geniş bir 
yelpazede kendini gösteren heterojen bir hastalıktır.

Tipleri/Varyantları

	∫ Sınırlı kutanöz sistemik skleroz: Hastalar metakarpofalangeal eklemlerde 
şişkin parmaklarla gelirken, en sonunda dirsek ve dizlerin distalinde ve yüz ve 
boyunda cilt sklerozu gelişirken gövde ve proksimal ekstremiteler korunur. Bu 
hastalarda genellikle şiddetli Raynaud fenomeni ve mukokutanöz telenjiektazi 
gibi belirgin vasküler bulgular olup, bazen daha sonra pulmoner arteriyel hi-
pertansiyon (PAH) görülür. Sınırlı kutanöz SSc’li (lcSSc) birçok hastada CREST 
sendromu bulguları vardır. (Kalsinozis kutis, Raynaud fenomeni, Özofageal 
dismotilite, Sklerodaktili, Telenjiektazi).

	∫ Yaygın kutanöz sistemik skleroz: Hastalar genellikle şiş ellerle gelir ve 
proksimal olarak üst kollara, uyluklara veya gövdeye kadar uzanan deri kalın-
laşması gelişir. Hastalarda deri kalınlaşmasının hızla ilerlemesi, akciğer fibrozi-
sinin erken gelişmesi ile renal kriz ve kardiyak tutulum riskinin artması olasılığı 
daha yüksektir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., beyzaatk@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0005-5404-0010
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	ը Amlodipin, nifedipin (kalsiyum kanal blokerleri) ve ilioprost gibi ilaç-
lar, vasküler tutulumun yönetilmesinde etkilidir.

	∫ Pulmoner Tedavi: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ve interstis-
yel akciğer hastalığı (ILD) gibi akciğer komplikasyonları, sistemik sklero-
derma hastalarında yaygın olarak görülür. PAH tedavisinde kullanılan ilaçlar 
arasında endotelin reseptör antagonisti (bosentan, ambrisentan) ve fos-
fodiesteraz tip 5 inhibitörleri (sildenafil) yer alır.

	∫ Antibiyotikler ve Antiviral Tedavi

	▷ Sistemik sklerodermada bağışıklık sistemi zayıf olduğu için, enfeksiyonlar 
da yaygın olabilir. Bu durumlarda antibiyotik tedavisi gerekebilir. Ayrıca, 
virüsle ilişkili sekonder enfeksiyonlar (örneğin, Epstein-Barr virüsü) antibi-
yotiklerle tedavi edilebilir.

3. Diğer Destekleyici Tedaviler

	∫ Fiziksel terapi ve rehabilitasyon ile psikolojik destek faydalı olabilmektedir.
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Mukopolisakkaridozlar

Beyza TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Mukopolisakkaridozlar (MPS’ler), glikozaminoglikanların (GAG’ler) kataboliz-

masında yer alan belirli enzimlerdeki eksikliklerle karakterize edilen bir grup 
kalıtsal lizozomal depolama bozukluğudur. Bu eksiklikler, birden fazla organ-
da aşırı metabolit birikmesine neden olur.

Tipleri ve Varyantları

MPS, spesifik eksik lizozomal enzim ve biriken GAG ürününün doğasına göre sınıf-
landırılabilir. MPS II hariç bozuklukların çoğu otozomal resesif kalıtımlıdır.

MPS I

	∫ Dermatan ve heparin sülfat materyalinin birikmesine neden olan α-L-iduro-
nidaz eksiktir. Hastalık genellikle erken çocukluk veya bebeklik döneminde 
ortaya çıkar. MPS I bozuklukları Hurler, Hurler–Scheie ve Scheie olarak sınıf-
landırılır.

	∫ Hurler Sendromu: MPS I bozukluklarının en yaygın olanıdır. Hurler sendrom-
lu çocuklar, yaşamlarının ilk yılının sonunda kaba yüz özellikleri, genişlemiş 
burun kökü, düzleşmiş orta yüz ve makroglossi gibi çeşitli klinik özelliklerle 
ortaya çıkarlar. Büyüme genellikle 3 yaşına kadar azalır ve bunu bilişsel ve 
motor becerilerde ilerleyici düşüş izler. Diğer sistemik özellikler arasında kor-
nea bulanıklığı, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları, iskelet deformiteleri, 
göbek veya kasık fıtıkları, hepatosplenomegali görme ve işitme kaybı ve kalp 
anormallikleri bulunur.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., beyzaatk@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0005-5404-0010
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üretmesini sağlayabilir ve hastalığın ilerlemesini yavaşlatabilir veya durdura-
bilir.

	∫ Substrat Redüksiyon Terapisi (SRT): Lizozomlarda biriken mukopolisakka-
ritlerin üretimini azaltmayı amaçlar.

	∫ Gen Terapisi: Araştırma aşamasında olan ve gelecekte potansiyel bir tedavi 
yöntemi olarak değerlendirilen gen terapisi, hastalığa neden olan genetik mu-
tasyonları düzeltmeyi amaçlar.

	∫ Semptomatik Tedaviler: Anti-enflamatuar ilaçlar (eklem ağrısı ve iltihap 
için), solunum desteği (obstrüktif uyku apnesi ve solunum problemleri için), 
fizyoterapi (eklem sertliği ve hareket kısıtlılığı için), cerrahi müdahaleler (kata-
rakt, kornea bulanıklığı, omurga deformiteleri gibi spesifik sorunlar için) uy-
gulanabilir.

	∫ Diğerleri – Mutasyona uğramış enzimi ve substratı azaltmaya ve lizozomal bi-
rikimi azaltmaya yardımcı olabilecek küçük molekülleri stabilize eden substrat 
analogları üzerinde çalışılmaktadır.
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BÖLÜM 50

Pemfigus Vulgaris

Beyza TOK 1

	 GİRİŞ
	∫ Pemfigus, mukozada ve deride intraepitelyal büllerin oluşumuyla sonuçlanan 

akantoliz ile karakterize bir hastalık grubudur.

	∫ Akantoliz süreci, dolaşımdaki immünoglobulin G (IgG) otoantikorlarının hüc-
reler arası yapışma moleküllerine bağlanmasıyla indüklenir. Pemfiguslu hasta-
larda deride mukozal erozyonlar veya gevşek büller ve püstüller gelişir.

	∫ Pemfigus grubu dört ana hastalıktan oluşur; pemfigus vulgaris, pemfigus fol-
yaseus, immünoglobulin A (IgA) pemfigusu ve paraneoplastik pemfigustur.

	∫ Pemfigusun bu farklı formları klinik özellikleri, ilişkili otoantijenler ve laboratu-
var bulguları ile ayırt edilir.

Tipleri

	∫ Pemfigus vulgaris

	▷ Mukozal veya kutanöz tutulum olurken, suprabazal akantolitik büllerle 
karakterizedir. Desmoglein 3’e veya desmoglein 1’e karşı olan IgG otoan-
tikorları sorumludur.

	▷ Klinik varyantlar – Pemfigus vejetans, pemfigus herpetiformis

	∫ Pemfigus foliaseus

	▷ Sadece cilt tutulumu görülürken, subkorneal akantolitik büller gözlenir ve 
desmoglein 1’e karşı IgG otoantikorları hastalıktan sorumludur.

	▷ Klinik varyantlar–Endemik pemfigus folyaseus, pemfigus eritematozus, 
pemfigus herpetiformis

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., beyzaatk@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0005-5404-0010
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	∫ Tedaviye genellikle günde 1 mg/kg (ideal vücut ağırlığı) azatioprin ile başlı-
yoruz. Ciddi toksisite tespit edilmediği takdirde, iki ila üç hafta içinde günde 
2,5 mg/kg’lık bir idame dozuna ulaşmak için dozu 0,5 mg/kg’lık artışlarla ar-
tırıyoruz. Yetişkinlerde sistemik glukokortikoid tedavisine mikofenolat mofetil 
eklendiğinde genellikle günde 2 g’lık dozlar (günde iki kez 1 g olarak alınır) 
kullanılır

	∫ Pemfigus hastalığında bazen kullanılan diğer ilaçlar (genellikle kombinasyon 
halinde) şunlardır: Dapson, metotreksat, tetrasiklinler, nikotinamid, plazmafe-
rez, intravenöz immünoglobulin, ekstrakorporeal fotoferez, immünoadsorpsi-
yon, TNF α inhibitörü infliksimab .​

	∫ İntravenöz immün globulin: Dirençli pemfigus için etkili görünmektedir.

	∫ İmmünoadsorbsiyon: İmmünoadsorpsiyon, dolaşımdaki otoantikorların 
uzaklaştırılması yoluyla işlev gören pemfigus için bir tedavi seçeneğidir. Plaz-
ma proteinlerini dolaşımdan seçici olmayan bir şekilde uzaklaştıran plazmafe-
rezin aksine, immünoadsorpsiyon dolaşımdaki IgG›yi çok yüksek bir özgüllük-
le uzaklaştırır

	∫ Siklofosfamid: Remisyonu sağlamak ve sistemik glukokortikoidlere olan ba-
ğımlılığı azaltmak için yararlı olabilir.

	∫ Plazmaferez: Dolaşımdaki IgG’yi spesifik olarak ortadan kaldıran immünoad-
sorpsiyonla karşılaştırıldığında, plazmaferez (plazma değişimi olarak da bilinir) 
plazma proteinlerini dolaşımdan seçici olmayan bir şekilde uzaklaştırır
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BÖLÜM 51

Akne Vulgaris

Büşra MURAT 1

	 GİRİŞ
	∫ Akne vulgaris kıl folikülleri ve buna bağlı yağ bezlerinin inflamasyonu sonucu 

oluşan komedon, papül, püstül, kist ve nodüller ile seyreden, skar bırakabilen 
kronik bir hastalıktır.

	∫ Akne vulgaris ergenler ve genç yetişkinler arasında en sık görülür. Ancak sa-
dece bu yaşlarla sınırlı değildir.

	∫ Cilt tutulumunun şiddeti minimal tutulumdan şekil bozucu ve oldukça iltihaplı 
sunumlara kadar değişir. Hiperpigmentasyon, skarlaşma ve negatif psikosos-
yal etkiler yaygın komplikasyonlarıdır.

	∫ En sık yerleşim yerleri yüz, omuz, sırtın üst kısmı, ense ve göğsün ön bölgesi-
dir. Bir veya birkaç bölge birden tutulabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Akne vulgaris genellikle ergenlik öncesi dönemde (7 ila 12 yaş) başlar ve 

üçüncü on yılda düzelir. Ancak, durum yetişkinlikte de devam edebilir veya 
yeni gelişebilir. Ergenlik aknesi erkeklerde baskındır ve ergenlik sonrası akne 
çoğunlukla kadınları etkiler.

	∫ 20 ila 29 yaş arası – sırasıyla %43 ve %51

	∫ 30 ila 39 yaş arası – sırasıyla %20 ve %35

	∫ 40 ila 49 yaş arası – sırasıyla %12 ve %26

	∫ 50 yaş ve üzeri – sırasıyla erkek ve kadınlarda %7 ve %15 oranında gözlenir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
busrakarakus547@gmail.com ORCID iD: 0009-0002-2861-3610
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	∫ İlacın eksfolyatif keilit, kseroz, burun kanaması, göz kuruluğu gibi mukokuta-
nöz, laboratuvar (trigliserid artışı) ve sistemik (baş ağrısı, artralji, miyalji, oste-
oporoz, rabdomiyoliz, depresyon) yan etkilerinin olması, teratojen özelliği ve 
nüks riski kullanımını sınırlar.

	∫ Genç kadınlarda isotretinoin tedavisi sırasında ve kesildikten en az 3 ay sonra-
sına kadar en az ikili kontrasepsiyon sağlanmalıdır.

	∫ Tedavinin başında geçici alevlenme oluşabilir.

	∫ Akne vulgarisli hastaların çoğunda hormon düzeyleri normaldir ve inceleme 
yapılması gerekli değildir.

	∫ Ancak akne bazen hiperandrojenizm belirtisi (hormonal akne) de olabilir.

	∫ Bu grupta lezyonları 20-40 yaş arasında ortaya çıkan veya şiddetlenen kadın 
hastalar yer alır.

	∫ Hirsutizm, androgenetik alopesi ve adet düzensizliği gibi hiperandrogenizm 
bulguları eşlik edebilir.

	∫ Hastaların bir kısmında polikistik over sendromu veya geç ortaya çıkan adre-
nal hiperplazi bulunabilir.

	∫ Bu hastalar antibiyotiklere çoğu zaman dirençlidir. İsotretinoin yarar sağlasa 
bile erkenden nüks sıktır. Dolayısıyla hormonal tedaviler (kombine oral kont-
raseptifler) tercih edilebilir.
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BÖLÜM 52

İlaç Erüpsiyonları

Büşra MURAT 1

	 GİRİŞ
	∫ Deri ve mukoza reaksiyonları, ilaca bağlı yan etkilerin en sık görülenleri ara-

sında yer alır.

	∫ İmmünolojik veya immünolojik dışı mekanizmalar ile oluşan döküntülerin, ge-
nel olarak hastanın yaşı ve sistemik hastalığı ile ilişkisi yoktur.

	∫ Antibiyotikler, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar, antiepileptikler, psikiyatrik 
ilaçlar ve kemoterapi ilaçları deri reaksiyonlarının önde gelen nedenleridir.

	∫ Deri, mukozalar ve deri eklerini sınırlı veya yaygın tutulumuna yol açarak etki-
leyen çok sayıda ilaç döküntüsü tipi tanımlanmıştır.

	∫ Klinik Varyantlar:

	▷ Ekzantematöz ilaç döküntüleri

	▷ Likenoid ilaç döküntüsü (İlaç kaynaklı liken planus)

	▷ Eksfolyatif dermatit/eritroderma

	▷ Ürtiker/anjiyoödem

	▷ Anafilaksi

	▷ Kutanöz küçük damar vasküliti

	▷ Stevens-Johnson sendromu/toksik epidermal nekroliz

	▷ Eozinofili ve sistemik semptomlarla seyreden ilaç reaksiyonu

	▷ Akut yaygın ekzantematöz püstüloz

	▷ Sabit ilaç döküntüsü

	▷ Eritema multiforme

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
busrakarakus547@gmail.com ORCID iD: 0009-0002-2861-3610
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İlaca Bağlı Hiperpigmentasyon

	∫ Edinsel hiperpigmentasyonların yaklaşık %10-20 si ilaçlara bağlıdır.

	∫ Sistemik olarak kullanılan ilaçlar farklı mekanizmalar ile deri ve mukozalarda 
hiperpigmentasyona yol açabilir; epidermal melanogenezin uyarılması, ilacın 
doğrudan deride depolanması, ilaç veya metabolitin başka kimyasal maddeler 
ile etkileşerek depolanması gibi çok farklı etmenler patogenezde rol oynaya-
bilir.

	∫ Steroid dışı antiinflamatuvar ilaçlar, antimalaryal ilaçlar, minosiklin, amioda-
ron, klorpromazin, klofazimin, ağır metaller, kemoterapötikler (bleomisin, bu-
sulfan, doksorubisin) hiperpigmentasyona yol açan ilaçlar arasında ön planda 
yer alır.

	∫ Amiodaron pigmentasyonu melanofajlarda lipofuksin depolanması ile ilişkili 
olup yüzde mavimsi gri bir renge yol açar.

	∫ Bazı ilaçların yol açtığı hiperpigmentasyonlar kendilerine özgü klinik özellik 
gösterebilir.

	∫ Busulfana bağlı hiperpigmentasyon tiptik olarak yüz, fleksör yüzler ve akral 
bölgelerde yerleşir.

	∫ Antimalaryal ilaçlar özellikle sert damak, tırnaklar ve sklerada hiperpigmen-
tasyon yapabilir.

	∫ Adriamisin, bleomisin ve siklofosfamid özellikle akral bölgelerde, fenitoin ise 
güneş gören bölgelerde hiperpigmentasyona yol açabilir.

	∫ Pigmentasyon, genellikle neden olan ilacın kesilmesinden sonra geriler, ancak 
bazen kalıcı olabilir, hastalar UV uşınlarından korunmalıdır.

	∫ Dirençli hastalarda lazer tedavisi fayda sağlayabilir.
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BÖLÜM 53

Melazma

Büşra MURAT 1

	 GİRİŞ
	∫ Melazma, epidermis ve dermiste aşırı miktarda melanin biriktiren hiperfonksi-

yonel melanositlerden kaynaklanan yaygın, kronik ve tekrarlayan bir hiperpig-
mentasyon bozukluğudur.

	∫ Genetik yatkınlık, güneş ışığına maruz kalma, cilt fototipi ve hormonal fak-
törler (gebelik, hormonal tedaviler ve oral kontraseptif kullanımı) melazma 
için ana risk ve tetikleyici faktörlerdir. Melazma gelişimiyle ilişkili ek faktörler 
arasında bazı kozmetikler, belirli ilaçlar (örneğin, fotosensitize edici ilaçlar ve 
antikonvülzanlar) ve çinko eksikliği yer alabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Melazmanın küresel yaygınlığı yaklaşık %1’dir, ancak daha koyu Fitzpatrick 

cilt tiplerine (III-V) sahip kişilerde, özellikle Latin Amerikalı (%9-30), Güney-
doğu Asyalı ve Güney Asyalı (%40 civarı) etnik kökene sahip kişilerde daha 
yüksek yaygınlık oranları bildirilmiştir.

	∫ Kadınlarda bu duruma yakalanma olasılığı erkeklerden daha yüksektir ve or-
talama başlangıç yaşı 20 ila 40 arasındadır. Ancak ergenlikte başlayabilir ve 
hormonal faktörler tarafından aracılık edildiği düşünülmektedir.

	∫ Melazma en sık üreme çağındaki kadınlarda görülür. Gebelikte artmış östro-
jen ve progesteronun melanogenezi uyardığı düşünülmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
busrakarakus547@gmail.com, ORCID iD: 0009-0002-2861-3610
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	▷ Hafif bir temizleyici kullanın ve eğer cildiniz kuruysa parfümsüz bir nem-
lendirici kullanın.

	▷ Kozmetik kamuflaj (makyaj) pigmenti gizlemek için paha biçilmezdir. Ka-
patıcılar kalın, daha opak bir temel makyaj olarak kullanılabilir. Renk dü-
zelticiler pigmentasyonu azaltmak için kullanılabilir.

	▷ Eğer mümkünse hormonal kontrasepsiyonun kesilmesi düşünülmelidir.
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BÖLÜM 54

Toksik Epidermal Nekroliz ve 
Steven Johnson Sendromu

Büşra MURAT 1

	 GİRİŞ
	∫ Stevens-Johnson sendromu (SJS) ve toksik epidermal nekroliz (TEN), yaygın 

epidermal nekroliz ve dökülme ile karakterize dermatolojik acil durumlardır.

	∫ SJS/TEN, farklı şiddetteki hastalıkların aynı spektrumunda kabul edilir

	∫ Aynı patofizyolojiye sahip oldukları düşünülür ve tutulan vücut yüzey alanı 
(BSA) temelinde sınıflandırılırlar.

	∫ BSA’nın %10’undan azı ayrılmışsa – SJS

	∫ BSA’nın %10 ila %30’u ayrılmışsa – SJS/TEN örtüşmesi (Overlap)

	∫ >%30’dan fazla BSA ayrılmışsa – TEN olarak adlandırılır.

	∫ Önemli morbidite ve mortalite ile ilişkili olup, erken tanı ve tedavi hastalar için 
olumlu sonuçlar elde etmede kritik öneme sahiptir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ SJS/TEN nadir görülen bir durumdur.

	∫ ABD’de yapılan bir çalışmada insidans oranının milyon kişi başına 1,58 ila 
2,26 vaka olduğu belirtilmiş olsa da, SJS/TEN’in genel insidansı hala belirsizdir. 
Düşük insidans oranına karşın, ölüm oranı yüksektir (SJS: %4,8, TEN: %14,8). 
Dahası, bazı vakalar iyileştikten sonra bile körlük gibi sekeller devam eder.

	∫ SJS/TEN kadınlarda daha yaygındır ve kadın-erkek oranı yaklaşık 2:1’dir

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
busrakarakus547@gmail.com, ORCID iD: 0009-0002-2861-3610
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BÖLÜM 55

Büllöz Pemfigoid

Mehmet DEMİR 1

	 GİRİŞ
	∫ Büllöz pemfigoid, otoimmün subepidermal büllü hastalıkların en sık görülen 

formudur.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Büllöz pemfigoid sıklıkla 80 yaş üstü kişilerde görülür ve çoğunlukla 50 yaş 

üstü kişileri etkiler. Daha genç yetişkinlerde de görülebilir, ancak bebeklerde 
ve çocuklarda büllöz pemfigoid nadirdir.

	∫ Büllöz pemfigoid erkeklerde ve kadınlarda eşit oranda görülür.

	∫ Hastalığa genetik yatkınlığı gösteren insan lökosit antijeni (HLA) ile bir ilişki 
vardır.

	∫ Özellikle felç, bunama ve Parkinson hastalığı gibi nörolojik hastalığı olan yaşlı 
hastalarda daha sık görülür.

	∫ Psoriasisi olan kişilerde büllöz pemfigoid gelişme riski daha fazladır ve psoria-
sis hastalığının fototerapi ile tedavisi bu riski hızlandırabilir.

	∫ Bazı hastalarda iç organ maligniteleriyle birliktelik görülebilir.

	∫ Bir ilaç, yaralanma veya cilt enfeksiyonu hastalığın başlangıcını tetikleyebilir.

	∫ Nadiren büllöz pemfigoid, faktör VIII’e karşı antikor oluşumu nedeniyle edinil-
miş hemofili ile ilişkili olabilir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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	∫ Sistemik steroidlerin birçok istenmeyen yan etkisi olduğundan, mümkün olan 
en düşük dozu sağlamak için başka ilaçlar eklenir (günlük 5-10 mg prednizon 
hedeflenir). Diğer ilaçlar:

	∫ Dapson

	∫ Nikotinamid

	∫ Metotreksat

	∫ Azatiyoprin

	∫ Mikofenolat mofetil

	∫ Rituksimab

	∫ İntravenöz immünoglobulin

	∫ Büllöz pemfigoidin tedavisinde IgE’yi (omalizumab gibi), IL-17›yi (sekukinu-
mab gibi), IL-4 (dupilumab), IL-13, IL-5’i (mepolixumab), eotaksin-1’i (bertilu-
mumab), kompleman spesifik serin proteaz C1’i (sutimlimab), JAK inhibitörle-
rini ve diğer medyatörleri hedef alan monoklonal antikorlar araştırılmaktadır.

	∫ Tedavinin takibinde kan basıncı, vücut ağırlığı, DEXA kemik taraması ve kan 
testleri gereklidir; çünkü büllöz pemfigoid tedavisinde kullanılan ilaçların bazı 
hastalarda ciddi yan etkileri olabilir.
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BÖLÜM 56

Dermatofit Enfeksiyonları

Mehmet DEMİR 1

	 GİRİŞ
	∫ Dermatofit enfeksiyonları dünya çapında yaygın olup, dermatofitler cilt, saç 

ve tırnakların mantar enfeksiyonunun en yaygın nedenleridir.

	∫ Bu enfeksiyonlar tinea pedis, tinea korporis, tinea kruris, tinea kapitis, tinea 
unguium ve Majocchi granülomu gibi çeşitli klinik belirtilere yol açar.

	 ETYOLOJİ
	∫ Dermatofitler, Tricopyhton, Microsporum ve Epidermophyton cinslerindeki 

filamentli mantarlardır. Dermatofitler, deri, saç ve tırnaklardaki keratini meta-
bolize eder ve ona göre yaşarlar.

Klinik Alt Tipler

	∫ Dermatofit enfeksiyonlarının başlıca klinik alt tipleri deri, saç ve tırnak enfek-
siyonlarını içerir.

	∫ Tinea korporis: Ayak, kasık, yüz, saç derisi veya sakal kılları dışındaki vücut 
yüzeylerinin

	∫ Tinea pedis: Ayağın enfeksiyonu

	∫ Tinea kruris: Kasık, proksimal iç uyluk veya kalçaların enfeksiyonu

	∫ Tinea fasialis: Yüzün enfeksiyonu

	∫ Tnea manuum: Elin enfeksiyonu

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mehmetdemir7494@gmail.com, ORCID iD: 0009-0008-7572-4595
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Hailey Hailey Hastalığı

Mehmet DEMİR 1

	 GİRİŞ
	∫ Hailey-Hailey hastalığı, iyi huylu ailesel pemfigus veya iyi huylu kronik pem-

figus olarak da adlandırılan, epidermal keratinositlerin yapışmasını etkileyen 
nadir ve otozomal dominant geçişli bir hastalıktır.

	∫ İlk olarak 1939›da Hailey kardeşler tarafından tanımlanan, bu intraepidermal 
büllöz hastalık, ağrılı büller, erozyon, maserasyon ve fleksural bölgelerde sık 
görülen sekonder enfeksiyonla karakterizedir. Çok sayıda tekrarlama göste-
ren ve sınırlı tedavi seçenekleri olan kronik bir durumdur.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Hailey-Hailey hastalığı (HHD) nadir görülen bir hastalıktır.

	∫ Birçok hastada doğru bir tanı olmadığından veya tedavi aramadığından yay-
gınlığı bilinmemektedir.

	∫ HHD’nin başlangıç ​​yaşı ve klinik belirtileri aileler içinde büyük ölçüde değişe-
bilir.

	∫ Ergenlikten sonra ilk başlangıç ​​en yaygın olanıdır, ancak çocukluk döneminde 
ortaya çıkabilir.

	∫ Farklı etnik gruplar arasında yaygınlıkta belirgin bir fark yoktur.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mehmetdemir7494@gmail.com, ORCID iD: 0009-0008-7572-4595
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25 mg asitretin, alitretinoin , günde 1 mg, oral takrolimus, sürekli salımlı, 
emilebilir implant formülasyonunda 16 mg afamelanotid, oral D vitamini 
takviyesi, her iki haftada bir deri altına 300 mg dupilumab, apremilast, 
ocrelizumab ve upadacitinib.

Cerrahi veya yıkıcı tedaviler

	∫ Cerrahi ve yıkıcı yöntemler, dirençli HHD›li birkaç hastada kullanılmıştır ve 
bunlar arasında şunlar yer almaktadır:

	▷ Cerrahi eksizyon

	▷ Karbondioksit lazer veya 595 nm darbeli boya lazer ablasyonu

	▷ Argon plazma pıhtılaşması

	▷ Soğuk atmosferik plazma

	▷ Dermabrazyon

	▷ Fotodinamik terapi

	▷ Elektron ışını radyasyonu

	▷ Yüzeysel radyasyon tedavisi

	∫ Cerrahi ve yıkıcı tedavilerin dezavantajları arasında uzun iyileşme süresi, ağrı, 
yara izi ve belirsiz, uzun vadeli fayda yer alır.

	 PROGNOZ
	∫ Hailey-Hailey hastalığı (HHD) kronik, tekrarlayan ve düzelen bir seyir izler. 

HHD’ye yönelik tıbbi ve/veya cerrahi yaklaşımların uzun vadeli faydaları belir-
sizdir ve tekrarlama yaygındır. HHD’li hastaların yaşam beklentisi normaldir, 
ancak yaşam kaliteleri önemli ölçüde bozulmuştur. 
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Skatristel Pemfigoid

Mehmet DEMİR 1

	 GİRİŞ
	∫ Skatrisyel pemfigoid (Mukoza zarı pemfigoidi), mukoza zarlarında vezikülo-

büllöz lezyonlarla karakterize otoimmün bir hastalıktır.

	∫ Genellikle etkilenen bölgeler oral mukoza ve konjonktivadır.

	∫ Etkilenebilecek diğer bölgeler arasında burun delikleri, yemek borusu, trakea 
ve genitaller bulunur.

	∫ Bazen cilt de etkilenebilir ve büllöz lezyonlar yüz, boyun ve kafa derisinde 
bulunabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Mukoza zarı pemfigoidi çoğunlukla yaşlıların bir hastalığıdır ve en sık görülme 

sıklığı 70 yaş civarındadır. Ancak çocukluk çağı vakaları da bildirilmiştir. Kadın-
larda erkeklerden iki kat daha yaygın görünmektedir.

	 KLİNİK

Alan Özellikler

Göz Batma veya acı hissi

Konjunktivit

Lezyonlar oluşur, aşınır ve iyileşerek yara dokusu bırakır

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mehmetdemir7494@gmail.com, ORCID iD: 0009-0008-7572-4595
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Epidermolizis Bülloza

Jiyan BOZYEL 1

	 GİRİŞ
	∫ Epidermolizis bulloza (EB), cildin dermoepidermal birleşim yerinde veya epi-

dermisin bazal tabakasında yapısal bozulma ile karakterize, klinik ve genetik 
olarak heterojen bir kalıtsal deri frajilite hastalığıdır.

	∫ Bu bozulma, cildin mekanik strese karşı artan hassasiyetine yol açar.

	∫ Spesifik genetik defekt ve bunun moleküler sonuçlarına bağlı olarak klinik 
belirti ve bulgular arasında, küçük travmalar sonrasında oluşan büller, yaralar 
ve izler yer alır.

	∫ Yaralar akut, kronik, açık (yani altı hafta içinde iyileşmeyen) veya tekrarlayan 
(büllerin sürekli oluşumu, iyileşme ve sonrasında yeniden açılma) şeklinde ola-
bilir.

	∫ Geniş bir fenotipik spektrum tanımlanmış olup, potansiyel olarak ciddi ekstra-
kütanöz belirtiler, morbidite ve mortaliteye yol açabilir.

Tipleri/Varyantları

	∫ 2020 yılında önerilen revize epidermolizis büllosa (EB) sınıflandırması, deri 
büllerinin oluştuğu seviyeye göre sınıflandırılmaktadır. Bu seviyeler, immünof-
loresan veya elektron mikroskobi ile tespit edilir:

	∫ Epidermolizis büllosa simplex (EBS) – Keratinositlerin bazal tabakasında intra-
epidermal ayrışma.

	∫ Jonksiyonel epidermolizis büllosa (JEB) – Dermoepidermal bileşimin lamina 
lucida seviyesinde ayrışma.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., bozyel28@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0007-7212-7544
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Ekstrakutanöz Belirtilerin Yönetimi

	∫ Göz Lezyonları: Gözdeki tahriş, korneal erozyonlar ve kronik blefarit, gözyaşı 
damlaları ve merhemleri ile tedavi edilebilir. Ciddi vakalar, otolog limbal epitel 
nakli veya korneal nakil gerektirebilir.

	∫ Ağız ve Diş Lezyonları: Ağız hijyenine dikkat edilmesi ve nazik diş fırçalama 
önerilir.

	∫ Yemek Borusu Darlığı: Özofagus darlıkları, floroskopi rehberliğinde hidrostatik 
balon dilatasyonu ile tedavi edilir. Tekrar eden darlıklar için tedavi gerekebilir.

	∫ Psödosindaktili: El fonksiyon kaybına yol açan psödosindaktili, cerrahi müda-
hale ile düzeltilebilir.

	∫ Skuamöz hücreli karsinom: Derideki skuamöz hücreli karsinom, geniş yerel 
eksizyon veya Mohs cerrahisi ile tedavi edilir.
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Pedikülozis

Jiyan BOZYEL 1

	 GİRİŞ
	∫ Pedikülöz, vücutta, başta veya kasık bölgesinde bitlerin bulunması ile ortaya 

çıkan ve dünya genelinde görülen bir enfestasyondur. Bitler, Phthiraptera ta-
kımına ait, enfekte olmuş konakların kanı ile beslenen ektoparazitlerdir. Mor-
folojik tipleri, klinik özelliklerini belirler. Vücut bitleri, siper ateşi, nükseden 
ateş ve epidemik tifüs gibi, potansiyel olarak hayatı tehdit eden bakteriyel 
patojenleri bulaştırabilir.

Tipleri/Varyantları

	∫ Pediküloz Kapitis: Pediküloz kapitis, Pediculus humanus capitis (baş biti) ta-
rafından saç ve saç derisinde oluşturulan yaygın bir enfestasyondur. Baş bit-
leri, insanlarda parazitlik yapan üç farklı bit türünden biridir. Çocuklar en sık 
etkilenen gruptur. Dişi baş biti yaklaşık bir ay yaşar ve her gün 7-10 yumurta 
bırakır. Yumurtalar 8 gün içinde larvaya dönüşür ve bu larvalar, 8 gün daha 
geçerek olgunlaşır. Yetişkin bitler 2-3 mm uzunluğunda, gri-beyaz renkte ve 
kan emmeye adapte olmuş ağız yapıları ile saçta tutunmaya uygun bacak-
lara sahiptir. Klinik belirtisi kaşıntı olup, bitlerin tükürüğüne karşı allerjik bir 
reaksiyon sonucu oluşur. Baş ve boyun bölgesinde bitler, yumurtalar (nits) ve 
ciltte sıyrıklar görülebilir. Tanısı canlı bitlerin gözlemi ile konur. Yaşayan bitler 
genellikle daha zor fark edilirken, ıslak tarama yöntemi ile tespit edilmesi daha 
hassastır.

	∫ Phtirus pubis, 0.8 ila 1.2 mm uzunluğunda, şeffaf bir parazittir ve genellikle 
cinsel temas yoluyla bulaşır. Dişi bitler üç ila dört hafta yaşar ve günde üç 
yumurta bırakır. Yumurtalar, saç köklerine yapışarak altı ila sekiz gün içinde 

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., bozyel28@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0007-7212-7544
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Perforan Dermatozlar

Jiyan BOZYEL 1

	 GİRİŞ
	∫ Perforan dermatozlar, deri altı bağ dokusunun epidermisin üzerinden elimi-

nasyonu ile karakterize bir grup deri hastalığını ifade etmektedir.

Tipleri/Varyantları

	∫ Reaktif perforan kollajenöz (RPK): RPK en yaygın primer perforan derma-
toz tipidir. Genellikle yetişkinliğe kadar devam eder, bazı izler kalabilir. Küçük 
keratotik papüller travma sonrası gelişir, umblikal papülonodüllere dönüşür. 
Köbner fenomeni görülebilir. Lezyonlar 6-8 hafta içinde iyileşir veya hiperpig-
mentasyon bırakır.

	∫ Elastosis perforans serpiginosa (EPS): Erken çocukluk veya genç erişkin-
likte başlayan ve anormal elastik liflerin transepidermal eliminasyonuna yol 
açan nadir bir hastalıktır. Deri renginde veya hafif eritemli, keratotik papüller, 
annüler veya serpentin bir düzende yerleşir ve genellikle boyun, yüz, kollar 
veya fleksural bölgelerde görülür. Genellikle asemptomatik olup, bazen ka-
şıntılı olabilir.

	∫ Perforan follikülit (PF): Eritemli, foliküler bazlı papüller, merkezlerinde 
küçük keratotik çekirdekler veya kıllar bulunan bir PD alt tipidir. Genellikle 
asemptomatiktir ve aylarca sürebilir.

	∫ Edinilmiş perforan dermatoz (EPD): EPD, edinilmiş reaktif perforan kolla-
jenöz (RPC), edinilmiş elastozis perforans serpiginosa (EPS), edinilmiş perforan 
follikülit (PF) ve Kyrle hastalığı gibi durumları içerir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., bozyel28@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0007-7212-7544



441

Perforan Dermatozlar

	 TEDAVİ

Topikal Tedaviler

	∫ Kortikosteroidler (günde iki kez, intralezyonel enjeksiyonlar) ve keratolitikler 
(salisilik asit veya tretinoin) kullanılabilir.

Sistemik Tedaviler

	∫ Antipruritik tedavi için oral antihistaminikler, refrakter vakalar için izotretinoin 
ve kollajen çapraz bağlanmasını azaltmaya yardımcı olabilecek allopurinol kul-
lanılabilir. UVB fototerapi kaşıntıyı azaltabilir ve papülleri çözebilir.

	∫ D-penisillaminle ilişkili EPS ilaç kesildiğinde genellikle çözülür.

Diğer Yöntemler

	∫ Elektrokoterizasyon ve küretaj lokalize lezyonlar için
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Hiperhidroz

Samet KORKULU 1

	 GİRİŞ
	∫ Hiperhidroz, termoregülasyon için gerekli olandan daha fazla ter salgılanması 

ile kendini gösteren bir durumdur. İki temel tipi bulunmaktadır: Primer fokal 
hiperhidroz (PFH) ve jeneralize hiperhidroz (JH).

	∫ Primer Fokal Hiperhidroz (PFH): PFH, genellikle odaksal bölgelerde (aksil-
ler, palmar ve plantar gibi) görülen, belirgin bir tıbbi neden olmaksızın gelişen 
aşırı terleme durumudur.

	 KLİNİK ÖZELLİKLER
	∫ Lokalizasyon: Genellikle aksiller, palmar ve plantar bölgelerde görülür. Daha 

az sıklıkla saçlı deri ve yüz etkilenebilir.

	∫ Simetrik Dağılım: Bilateral ve nispeten simetriktir.

	∫ Zamanlama: Terleme uyku sırasında durur, ancak gündüzleri sıcaklık veya 
stresle tetiklenir.

	∫ Yaş Başlangıcı: Çocukluk veya ergenlik döneminde başlar.

	∫ Psikososyal Etki: El sıkışma gibi basit aktivitelerde zorluk, sosyal izolasyon ve 
mesleki sorunlara yol açabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Toplumun %1 ila %5’ini etkiler. Aile öyküsü sıktır, bu durum genetik yatkınlık 

ile ilişkilendirilmiştir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
sametkorkulu@mersin.edu.tr, ORCID iD: 0009-0007-6221-5778
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Notaljia Parestetika

Samet KORKULU 1

	 GİRİŞ
	∫ Notaljia Parestetika (NP), sıklıkla tek taraflı, skapulanın medyalinde yerleşen 

kronik bir nöropatik disestezidir ve çoğunlukla yaşlı kadınları etkiler.

	∫ Genellikle benign seyirlidir ancak aylarca hatta yıllarca sürebilir.

	∫ Yoğun kaşıntı nedeniyle kronik kaşımaya bağlı sekonder kutanöz değişiklikler 
hastalarda önemli rahatsızlıklara neden olabilir.

	 ETYOLOJİ
	∫ Hastalığın kesin nedeni henüz net olarak açıklanamamıştır, bir tür nöropati 

olarak kabul edilir. Bu nöropatinin radiküler (sinir köklerine bağlı) mi yoksa 
periferal (periferik sinirlere bağlı) mi olduğu tartışmalıdır. Belirtilen nedenler 
arasında şunlar bulunur:

	∫ Poliradikulopati: T2-T6 arası posterior rami etkilenir, genellikle vertebral de-
jeneratif değişiklikler veya intervertebral disk herniyasyonları nedeniyle mey-
dana gelir.

	∫ Periferal Nedenler: Kas spazmları, sinirleri etkileyen anatomik bozukluklar, ge-
netik predispozisyon, diyabet gibi metabolik hastalıklar ve herpes zoster gibi 
enfeksiyonlar sayılabilir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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Palmoplantar Keratozlar

Samet KORKULU 1

	 GİRİŞ
	∫ Palmoplantar keratoderma (PPK), el ve ayak tabanlarında aşırı keratinizasyon 

ile karakterize edilen bir deri hastalığıdır.

	∫ Bu durum, genetik veya edinsel nedenlerle ortaya çıkabilir ve hastaların yaşam 
kalitesini önemli ölçüde etkileyebilir. PPK, farklı klinik ve genetik alt tiplere 
sahiptir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ PPK’nın görülme sıklığı altta yatan tipe bağlıdır.

	∫ Kalıtsal formlar nadir olmakla birlikte bazı coğrafi bölgelerde daha sık görü-
lebilir.

	∫ Edinsel formlar ise genellikle daha yaygındır ve enfeksiyonlar veya kronik der-
matolojik hastalıklar ile ilişkilidir.

	 PATOFİZYOLOJİ
	∫ PPK’nın patofizyolojisi, epidermiste keratin sentezi ve döngüsünde anormal-

liklere dayanır.

	∫ Kalıtsal formlar, keratin genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanabilir (örne-
ğin KRT1 ve KRT9 genleri).

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
sametkorkulu@mersin.edu.tr, ORCID iD: 0009-0007-6221-5778
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Sonuç

	∫ PPK, el ve ayak tabanlarında belirgin hiperkeratoz ile karakterize, farklı alt 
tipleri olan bir deri hastalığıdır.

	∫ Tedavi multidisipliner bir yaklaşım gerektirir ve genetik testler tanıyı destek-
leyebilir.

	∫ Hastaların yaşam kalitesini artırmak için sürekli bakım ve takip önemlidir.
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Deri Yaşlanması

Merve KARABULUT 1

	 GİRİŞ
	∫ Cildin normal yaşlanması, atrofi, elastikiyet kaybı ve metabolik ile onarıcı ya-

nıtların zayıflaması gibi değişikliklere yol açar. Epidermisin incelmesi ve der-
moepidermal bağlantıların düzleşmesi, cildin kırılganlığını artırarak kanamala-
rı kolaylaştırır. Ayrıca, bu değişiklikler besin transferini zorlaştırarak kuru cilt ve 
bozulmuş bariyer fonksiyonu gibi problemlere yol açar. Epidermal dönüşüm 
yavaşlar, hücresel kompozisyon ise melanositler ve Langerhans hücrelerinde 
azalma gösterir.

	∫ Yaşa bağlı diğer cilt değişiklikleri arasında dermisin incelmesi, fibroblast bi-
yosentezinin azalması ve gecikmiş yara iyileşmesi yer alır. Kollajen kaybı ve 
düzensizliği, elastin biyosentezinin azalması ve glikozaminoglikan makromo-
leküllerindeki değişiklikler, cildin esnekliğini ve hidrasyonunu bozar. Ayrıca, 
yaşla birlikte ter ve yağ bezlerinin aktivitesi düşer, bu da termoregülasyonun 
bozulmasına yol açar.

	∫ Derinin duyusal algısı azalırken, yaşla birlikte D vitamini sentezi de zayıflar. 
Yaşlı ciltte yaşlı hücre birikimi ve mikrobiyomda çeşitlilik artışı görülür. Deri altı 
yağ kaybı, cildin kırışmasına ve sarkmasına neden olur. Topikal tretinoin uy-
gulaması, yaşa bağlı değişiklikleri tersine çevirerek epidermis kalınlığını artırır, 
cilt elastikiyetini iyileştirir ve kolajen üretimini uyarır.

	∫ Sonuç olarak, cildin yaşlanması, çeşitli biyolojik değişikliklerle ilişkilidir ve bu 
süreç, güneş hasarından bağımsız olarak belirginleşir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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Parapsoriasis

Merve KARABULUT 1

	 GİRİŞ
	∫ Parapsoriasis, yaşlı erişkinlerde görülen, genellikle tedaviye dirençli ve kronik 

seyir izleyen eritematöz ve skuamlı yamalarla karakterize edilen bir dermatoz-
dur.

	∫ İki ana türü vardır: küçük plak parapsoriasis ve büyük plak parapsoriasis.

Küçük Plak Parapsoriasis:

	∫ Klinik Özellikler: Genellikle gövde ve proksimal ekstremitelerde yerleşen, yu-
varlak veya oval şekillerdeki 2-5 cm çapında pembe veya sarımsı kahverengi, 
skuamlı maküller ve yamalarla tanımlanır. Lezyonlar genellikle asemptomatik 
olup, bazen hafif kaşıntıya neden olabilir. Yaz aylarında güneşe maruz kal-
dıktan sonra lezyonlar kaybolabilir veya solabilir ancak kışın tekrar edebilirler.

	∫ Histopatoloji: Hafif egzama benzeri histolojik özellikler gösterir. Epidermiste 
hafif spongiyoz ve parakeratoz ile küçük lenfositlerin fokal parakeratozu ve 
ekzositoz gözlemlenir.

	∫ Tanı ve Ayırıcı Tanı: Tanı, klinik bulgular ve biyopsilerle doğrulanır. Ayırıcı 
tanısı, mikozis fungoides, pitriyasis likenoides kronika, guttat psoriasis, pitri-
yasis rosea ve numuler dermatit gibi hastalıklarla yapılır.

	∫ Yönetim ve Prognoz: Çoğu hastada tedaviye gerek yoktur. Hafif kaşıntı 
durumunda nemlendiriciler ve topikal kortikosteroidler kullanılır. Tedaviye ge-
nellikle iyi yanıt verir ve hastaların çoğu yıllarca iyi huylu bir seyir izler.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mkrblt98@gmail.com, ORCID iD: 0009-0000-8949-047X
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Büyük Plak Parapsoriasis :

	∫ Klinik Özellikler: Genellikle büyük (>5 cm çapında), düzensiz şekilli eritemli, 
koyu kırmızı veya kahverengi lezyonlarla kendini gösterir. Lezyonlar, epider-
mal atrofi veya poikiloderma ile birlikte olabilir.

	∫ Histopatoloji: Epidermis içinde değişken psoriasiform epidermal hiperplazi 
ve bazal keratinosit tabakasında vakuolizasyon gözlemlenir. Ayrıca dermoepi-
dermal birleşkede yoğun, bant benzeri lenfositik infiltratlar görülür.

	∫ Tanı ve Ayırıcı Tanı: Tanı, klinik ve histolojik bulgulara dayanır. Mikozis fun-
goides (MF) gibi hastalıklar ile ayırıcı tanı yapılmalıdır. Büyük plak parapsori-
asisin erken dönemi ve mikozis fungoides’in yama evresi arasındaki farklar, 
biyopsi ile takip edilir.

	∫ Yönetim ve Prognoz: Mikozis fungoidese dönüşme riski taşıdıkları için ya-
kından izlenmelidir. Tedavi genellikle topikal kortikosteroidler ile yapılır, ancak 
fototerapiye (UVB veya PUVA) de başvurulabilir. Büyük plak parapsoriasisin 
prognozu, hastaların %10 ila %30’unun mikozis fungoidese dönmesiyle iliş-
kilidir. Aynı zamanda hematolojik kanserler ve venöz tromboembolizm riski 
artmaktadır.

Her iki tür de kronik bir hastalık olup, tedaviye dirençli olabilir ve düzenli izleme 
gerektirir. Parapsoriasisli hastalar, (özellikle büyük plak tipi) mikozis fungoidese dö-
nüşüm riski taşıdığından uzun süreli takip edilmelidir.
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Pitriazis Likenoides Et Varioliformis 
Akuta (PLEVA)

Merve KARABULUT 1

	 GİRİŞ
	∫ Pitriyasis likenoides et varioliformis akuta (PLEVA), diğer adıyla Mucha-Haber-

mann hastalığı, çoğunlukla genç yetişkinleri ve çocukları etkileyen nadir bir 
kutanöz inflamatuar hastalıktır.

	∫ PLEVA genellikle hızla hemorajik veya nekrotik kurutlar geliştiren akut infla-
matuvar papül ve papülovezikül döküntü olarak ortaya çıkar.

	∫ Ateşli ülseronekrotik Mucha-Habermann hastalığı (FUMHD), PLEVA’nın po-
tansiyel olarak yaşamı tehdit eden, ciddi bir varyantıdır.

	∫ Ciltte çok sayıda skuamlı, kırmızı-kahverengi papüllerin görünümü ile karak-
terize olan pitriyasis likenoides kronika (PLK), genellikle PLEVA ile bir hastalık 
sürekliliği içinde kabul edilir “Pitriyasis likenoides” terimi sıklıkla bu bozukluk-
ların spektrumunu ifade etmek için kullanılır.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ PLEVA nadir görülen bir hastalıktır.

	∫ Kesin insidans ve yaygınlık bilinmemektedir.

	∫ PLEVA her yaşta (bebekler dahil) ortaya çıkabilir ancak en sık çocuklarda ve 
genç yetişkinlerde görülür.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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Pitriazis Likenoides Kronika (PLK)

Merve KARABULUT 1

	 GİRİŞ
	∫ “Pityriyasis likenoides” terimi, pityriyasis likenoides kronica (PLK), PLEVA ve 

Mucha-Habermann hastalığı (FUMHD) varyantını içeren nadir, edinilmiş, inf-

lamatuvar cilt bozuklukları grubunu ifade etmek için kullanılır.

	∫ “Pityriasis likenoides” teriminin üç bozukluğu da ifade etmek için kullanıl-

ması, PLK, PLEVA ve FUMHD’nin tek bir hastalığın klinik spektrumunu temsil 

edebileceği teorisini temsil eder.

	∫ PLK klinik olarak gövde ve ekstremitelerde çok sayıda skuamlı, eritematöz 

ila kahverengi papüllerin gelişimi ile karakterizedir. Durum genellikle aylarca 

veya yıllarca devam eden tekrarlayan ve düzelen bir seyir izler.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Genel olarak genç yetişkinlerde ve çocuklarda görülme olasılığı en yüksek 

olan nadir bir bozukluk olarak kabul edilir

	∫ Ancak PLK herhangi bir yaşta gelişebilir.

	∫ Hafif bir erkek yatkınlığı olabilir

	 PATOGENEZ
	∫ PLK ve PLEVA için ana patojenik teoriler örtüşmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mkrblt98@gmail.com, ORCID iD: 0009-0000-8949-047X
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Malignite İle İlişkili

	∫ Birçok çocuk ve yetişkinde PLK hastalığına sahip kişilerde en sık görülen miko-
zis fungoides olan kutanöz lenfomanın gelişimi bildirilmiştir.

Takip

	∫ PLK ile malignite arasındaki ilişkinin görünürdeki nadirliği göz önüne alındı-
ğında, PLK iyi huylu bir hastalık olarak kabul edilir.

	∫ Ancak, bir önlem olarak, kutanöz lenfoma belirtilerini değerlendirmek için 
PLK’li hastalarda yılda en az bir kez tam bir deri muayenesi yapılmalıdır.

	∫ Önerilen yaşa uygun taramaların dışında rutin olarak kanser taraması öneril-
memektedir.
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Venöz Ülserler

Merve KARABULUT 1

	 GİRİŞ
	∫ Kronik venöz hastalık (KVH), venöz sistemin işlev bozukluğuna bağlı hastalık-

ların tümünü kapsarken, kronik venöz yetmezlik (KVY) terimi daha ileri aşama 
semptomları ifade eder.

	∫ Bunlar arasında gode bırakan ödem, cilt değişiklikleri ve venöz bacak ülserleri 
(VBU) yer alır. VBU, alt ekstremite yaralarının %70’ini oluşturur ve sıklıkla 
tekrar eder.

Genel Hususlar

	∫ Yaygınlık: VBU, nüfusun %4’ünde görülür ve tedavi edilmediğinde beş yılda 
%66’ya kadar tekrar etme oranına ulaşabilir. Bu durum, uzun süreli sakatlık, 
sosyoekonomik kayıplar ve psikososyal etkilerle ilişkilidir.

	∫ Patofizyoloji: Kronik venöz hastalık (KVH), genetik ve çevresel faktörlerin 
birleşimiyle venöz sistemin makrovasküler ve mikrovasküler yapılarında bozul-
malara yol açar. Venöz hipertansiyon, kapakçık hasarı ve damar duvarındaki 
değişiklikler, inflamasyon ve doku hasarına neden olur. Risk faktörleri ara-
sında aile öyküsü, obezite, kadın cinsiyeti, yaş, gebelik ve uzun süre ayakta 
durma gibi durumlar bulunur.

	∫ Venöz Hipertansiyon ve VBU Gelişimi: Venöz hipertansiyon, damar du-
varındaki bozulmalar ve kapak reflüsü gibi intravasküler etkenlerin yanı sıra 
obezite, kalp yetmezliği ve lenfödem gibi ekstravasküler faktörler nedeniyle 
gelişebilir. Bu hipertansiyon, inflamasyon ve doku hasarına yol açarak VBU’la-
rın gelişmesine zemin hazırlar.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
mkrblt98@gmail.com, ORCID iD: 0009-0000-8949-047X
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Resim 104-105: Venöz yetmezliğe bağlı gelişen staz dermatiti ve venöz ülser

KAYNAKLAR
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Kandidiyazis

Ferhat TÜMTAŞ 1

	 GİRİŞ
	∫ Kandidalar; normal florada bulunan, çeşitli faktörlerin etkisiyle enfeksiyona 

sebep olabilen fırsatçı maya mantarlarıdır.

	∫ Doğada 160’tan fazla kandida türü vardır. Bunlardan yaklaşık 20 tanesi insan-
da hastalık yapabilir.

	∫ En sık etken C.albicans olmakla beraber C.glabrata ve C.tropicalis vb. de et-
ken olabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Normal popülasyonda, yüzeyel deri kandidiyazisi deri bariyer bütünlüğünün 

bozulmasıyla saprofit olan endojen mayaların patojenik olmasıyla oluşur.

	∫ Kandidal enfeksiyonları kolaylaştıran etkenler; diyabet, üremi, sistemik an-
tibiyotik kullanımı, sistemik veya inhaler kortikosteroid kullanımı, organ 
transplantasyonu, kemoterapi, radyoterapi veya konjenital immün yetmezlik 
gibi immünsupresif durumlardır.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Kandida türleri genellikle deriyi, tırnağı veya mukozayı etkiler.

	∫ C.albicans sağlıklı bireylerde yüzeyel mantar enfeksiyonlarına neden olur.

	∫ Diğer kandida türleri immünsüprese kişilerde trakea veya özefagusu tutup 
sistemik hastalığa neden olurlar.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., ferhattumtaş@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0006-7375-4585
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	 TEDAVİ
	∫ Oral kandidiyazis; nistatin içerikli oral süspansiyon günde 2-4 kez 1-3 hafta 

boyunca verilmelidir. Tam düzelme sonrası 3-5 gün daha devam edilmelidir. 
Ayrıca bikarbonat solüsyonlu gargara, şiddetli durumlarda oral ıtrakonazol 
100-200 mg/gün veya flukonazol 100-200 mg/gün 2-3 hafta boyunca tedavi 
edilir. Nüks gelişirse proflaktik olarak flukonazol 100-200 mg/gün haftada 3 
kez şeklinde verilebilir.

	∫ İntertriginöz kandidiaziste topikal azol grubu 2-4 hafta günde 2 kez kullanıla-
bilir. Dirençli durumlarda 2-4 hafta boyunca haftada 1 kez flukonazol 150 mg 
veya günde 1 kez itrakonazol 100 mg kullanılabilir.

	∫ Vulvovajinal veya kandidal balanit; topikal azol 1 hafta veya topikal nistatinle 
2 hafta ya da oral flukonazol 150 mg/gün tek doz veya ıtrakonazol 200 mg/
gün 3 gün ile tedavi edilebilir. Rekürren olgularda 3 gün arayla 3 doz flukona-
zol 150 mg/gün (1.- 4. ve 7. gün) kullanılabilir. İdamede haftada bir 150 mg 
flukonazol 6 ay boyunca kullanılabilir.

	∫ Kandidal paronişide elin çok fazla su ile teması kesilmelidir. Şiş ve ödemli 
tırnak kıvrımları için topikal steroid verilir. Oral flukonazol 150 mg haftada 
1 kez 4-6 hafta boyunca veya ıtrakonazol kullanılabilir. Topikal antifungaller 
nüksleri önlemede kullanılabilir.

	∫ Kronik mukokutanöz kandidiyazis veya dissemine kandidiazis;100-200 mg/
gün ıtrakonazol veya 100-200 mg/gün flukonazol kullanılır. 100 mg/gün 
ıtrakonazol veya 50-100 mg/gün flukonazolun uzun süreli idame dozudur. 
Flukonazol veya ıtrakonazolun yetersiz olduğu durumlarda posakonazol, vori-
konazol veya amfoterisin-B ile sistemik tedavi edilir.
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Mastositozlar

Ferhat TÜMTAŞ 1

	 GİRİŞ
	∫ Mast hücrelerinin aşırı proliferasyonu sonucu gelişen, deri ve/veya sistemik 

tutulum ile karakterize olan bir hastalık grubudur.

	∫ Mastositoz organların tutulumuna göre geçmişte “kutanöz ve sistemik mas-
tositoz” olarak iki ana başlığa ayrılmışken, günümüzde bu sınıflamaya “mast 
hücreli sarkom” da eklenmiştir.

	∫ Yalnızca derinin etkilenmesi durumuna “kutanöz mastositoz”, deri tutulumu 
olsun veya olmasın ekstrakutanöz organlarda (kemik iliği, karaciğer, dalak ve/
veya lenf nodları vb.) mast hücre infiltrasyonu olmasına ise “sistemik masto-
sitoz” adı verilmektedir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Hastalığın prevalansı net olarak bilinmemekle birlikte çocukluk çağında 

2-5/1000, erişkin dönemde 1/10.000 olduğu tahmin edilmektedir.

	∫ Kadın ve erkeklerde benzer sıklıkta görülmektedir.

	∫ Tüm ırklarda görülebilir.

	∫ Çoğunda aile öyküsü yokken nadiren de olsa ailesel gözlenen vakalar da var-
dır.

	∫ Olguların yaklaşık %70 kadarı ilk 6 ay içinde, %90 kadarı ise ilk 2 yaşına dek 
ortaya çıkmaktadır.

	∫ Erişkin dönem başlangıçlı mastositozlar ise en sık 3-4. dekatta ortaya çıkmak-
tadır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., ferhattumtaş@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0006-7375-4585
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lamin gibi antikolinerjikler ve iyot bazlı radyografik boyalar semptomları 
tetiklemektedir.

	∫ Semptom Kontrolü İçin Lokal Tedavi

	▷ Güçlü topikal kortikosteroidlerin 6 haftalık oklüzyon şeklinde uygulanması 
dermal mast hücre sayısını azaltıp kaşıntı semptomlarını giderir. İntralezyo-
nel kortikosteroid uygulaması mast hücre infiltratlarının temizlenmesinde 
başarılıdır. Topikal kalsinörin inhibitörleri de semptom kontrolünde kulla-
nılabilir.

	∫ Semptom Kontrolü İçin Sistemik Tedavi

	▷ Setirizin, loratadin, feksofenadin gibi H1 antagonist oral antihistaminikler 
özellikle pruritus ve flashing semptomlarının tedavisinde kullanılır. Simeti-
din, famotidin gibi H2 antagonist antihistaminikler gastrointestinal sistem 
semptomlarında tedaviye eklenebilir. Oral kromolin sodyum gastrointes-
tinal, deri ve merkezi sinir sistemi semptomlarını azaltabilir. DB-UVB veya 
PUVA tedavileri haftada 4 kez en az 2 ay süreyle uygulandığında pruritus 
veya flashing semptomlarını azaltırken tedavi bırakıldığında nüks izlenebi-
lir. Klasik tedaviye yanıtsızlıkta veya özellikle tekrarlayan anaflakside omali-
zumab tedavisi eklenebilir. Omalizumab mast hücre aracalı semptomlarda 
%50 den fazla fayda sağlarken, mast hücre infiltratlarını temizleyip temiz-
leyemediği net değildir. Oral kortikosteroidler şiddetli hastalarda kullanı-
labilir. Anaflaksi öyküsü, yaygın cilt lezyonu olanlarda veya artmış serum 
triptaz seviyesi olanlarda epinefrin kalem verilebilir.

	∫ İlerlemiş Mastositoz İçin Sistemik Tedavi

	▷ Midastaurin, avapritinib, imatinib gibi tirozinkinaz inhibitörleri proliferas-
yonu inhibe edip apopitozu teşvik eder. Kladribin herhangi bir KİT mu-
tasyonlu vakada kullanılabilir. İnterferon-a-2b veya kök hücre nakli gibi 
tedaviler de mevcuttur.

KAYNAKLAR
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Şankroid (Yumuşak Şankr)

Ferhat TÜMTAŞ 1

	 GİRİŞ
	∫ Gram (-) fakültatif anaerop basil “Haemophilus ducreyi”nin neden olduğu 

genitalde şankr veya lenfadenitlere neden olan cinsel yolla bulaşan hastalıktır.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Gerek etkeni üretmenin zorluğu gerekse de tanı konulan hastaların bildirimle-

rinin yapılmaması nedeniyle insidansı net olarak bilinmemektedir.

	∫ Gelişmekte olan ülkelerde daha sık görülür.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ H. Ducreyi sağlam cildi penetre edemeyeceğinden, öncesinde veya cinsel ilişki 

sırasında olan mikrotravmalara bağlı deri bütünlüğü kaybolmuş yüzeyleri en-
fekte eder.

	∫ Bazı çalışmalarda Afrikada genç ve yetişkinlerde kutanöz ülserlere yol açtığı 
da bildirilmiştir.

	 KLİNİK
	∫ Hastalığın inkübasyonu 2-10 gündür.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., ferhattumtaş@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0006-7375-4585
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	∫ Lenfogranuloma venerum ülserleri ağrısızdır. Tek taraflı veya bilateral inguinal 
lenfadenopatiye neden olup ağrılı bubonlar eşlik edebilir. Erkekte daha şid-
detli klinik olurken, kadınlarda daha sessizdir ve pelvik inflamatuvar hastalık 
ile ilişkilidir.

	∫ Granüloma inguinale ülserleri ağrısız, eritemli ve büyüktür. Persistan sinüsler 
ve hipertrofik skarlar izlenebilir. Kronik skar zemininden SCC gelişebilir. Böl-
gesel lenf nodları genelde tutulmaz.

	∫ Non-enfeksiyöz nedenlerden Behçet Hastalığı veya fiks ilaç döküntüsü ayırıcı 
tanıda düşünülmesi gereken diğer hastalıklardandır.

	 TEDAVİ
	∫ Tedavide çeşitli antibiyotikler kullanılır ve eş tedavisi de yapılmalıdır.

	∫ Seftriakson (250 mg IM tek doz), azitromisin (1 gr oral tek doz), eritromisin 
(4*500 mg oral 7 gün) veya siprofloksasin (2*500 mg oral 3 gün) kullanıla-
bilir.
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Rekürren Aftöz Stomatit (RAS)

Doğukan BULĞURCU 1

	 GİRİŞ
	∫ Rekürren aftöz stomatit (RAS), ağız mukozasında tekrarlayan, ağrılı, sınırları 

belirgin ülserlerle karakterize, toplumda sık görülen, kronik, inflamatuvar bir 
hastalıktır.

	∫ En sık görülen oral mukoza lezyonlarıdır ve sıklıkla genç erişkinlerde ortaya 
çıkar.

	∫ Hastalık genellikle benign seyirli olup, yaşam kalitesini olumsuz etkiler.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Yaygınlık: Toplumun %5-25’ini etkiler.

	∫ Yaş: Genellikle ilk kez çocukluk veya ergenlik döneminde başlar. Pik insidansı 
10-40 yaş arasıdır.

	∫ Cinsiyet: Kadınlarda daha sık görülür.

	∫ Coğrafi Dağılım: Her coğrafyada görülmekle birlikte, gelişmiş ülkelerde 
daha sık rapor edilmiştir.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ RAS’ın kesin nedeni bilinmemekle birlikte, multifaktöriyel bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dogukanbulgurcu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0001-3757-6359



512

BIR BAKIŞTA DERMATOLOJİ İPUÇLARI

KAYNAKLAR
1.	 Edgar NR, Saleh D, Miller RA. Recurrent Aphthous Stomatitis: A Review. J Clin Aesthet 

Dermatol. 2017;10(3):26-36.

2.	 Cui RZ, Bruce AJ, Rogers RS 3rd. Recurrent aphthous stomatitis. Clin Dermatol. 
2016;34(4):475-481.

3.	 Lau CB, Smith GP. Recurrent aphthous stomatitis: A comprehensive review and recom-
mendations on therapeutic options. Dermatol Ther. 2022;35(6):e15500.



513
DOI: 10.37609/akya.4097.c7519

BÖLÜM 74

Seboreik Dermatit

Doğukan BULĞURCU 1

	 GİRİŞ
	∫ Seboreik dermatit, seboreik (yağ bezlerinin yoğun olduğu) bölgelerde görülen 

kronik, tekrarlayıcı inflamatuvar bir cilt hastalığıdır.

	∫ Kırmızımsı, kepekli, pullu plaklarla karakterizedir ve genellikle kaşıntı eşlik 
eder.

	∫ Etkilenen bölgeler sıklıkla saçlı deri, yüz, kulaklar ve üst gövdedir.

	∫ Şiddeti kafa derisinin minimal, asemptomatik pullanmasından daha yaygın 
tutuluma kadar değişebilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Genel Yaygınlık: Seboreik dermatit, dünya genelinde %1-5 oranında görü-

lür. Hafif kepek formu daha yaygın olup genel popülasyonun %50’sine kadar 
etkiler.

	∫ Yaş Grupları:

	▷ Neonatal Dönem: Yenidoğanların yaklaşık %10’unda görülür ve genellikle 
3-4 ay içinde kendiliğinden iyileşir.

	▷ Erişkinler: 20-50 yaş arasında sık görülür.

	▷ Yaşlılar: Daha şiddetli formda seyredebilir.

	▷ Cinsiyet: Erkeklerde daha sık rastlanır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dogukanbulgurcu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0001-3757-6359
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	∫ Sistemik Tedavi:

	▷ Oral Antifungaller:

	ը Şiddetli veya dirençli vakalarda itrakonazol veya flukonazol kullanıla-
bilmektedir.

	▷ Oral Steroidler:

	ը Nadiren, şiddetli inflamasyon için kısa süreli kullanılabilir.

	∫ Adjuvan Tedavi:

	▷ Yumuşatıcı kremler, cilt bariyerini onarmaya yardımcı olur.

	▷ Fototerapi, dirençli vakalarda kullanılabilir.

Komplikasyonlar

	∫ Sekonder Enfeksiyon: Kaşıma nedeniyle ve cilt bariyerinin bozulması nedeniy-
le bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar gelişebilir.

	∫ Psikososyal Etkiler: Cilt lezyonları ve kronik kaşıntı, hastanın yaşam kalitesini 
düşürebilir ayrıca özellikle lezyonlar yüz ve kafa derisini etkilediğinde sosyal ve 
psikolojik problemlere yol açabilir.

	∫ Kortikosteroid Yan Etkileri: Uzun süreli kortikosteroid kullanımı ciltte incelme 
(atrofi), telenjiektazi, streoid aknesi gibi patolojilere neden olabilir.

	∫ Antifungal direnci: sürekli kullanılan topikal antifungaller direnç gelişimine 
neden olabilir.

	∫ Blefarit: Seboreik dermatit göz kapaklarını etkilediğinde blefarit gelişebilir. 
Gözlerde kızarıklık, kaşıntı, yanma hissi ve kabuklanma oluşur. Tedavi edil-
mezse göz enfeksiyonları veya konjonktivit riski artabilir. 
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Skabiyez

Doğukan BULĞURCU 1

	 GİRİŞ
	∫ Skabiyez, Sarcoptes scabiei var. hominis adlı mikroskobik ektoparazitin ne-

den olduğu, yoğun kaşıntı ve tipik cilt lezyonlarıyla seyreden bulaşıcı bir deri 
hastalığıdır.

	∫ Parazit, ciltte tüneller oluşturarak enfeksiyona yol açar ve genellikle gece ar-
tan kaşıntı en belirgin semptomdur

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Küresel Yaygınlık: Dünya genelinde her yıl yaklaşık 200 milyon vaka görül-

mektedir.

	∫ Sosyoekonomik Etkiler: Hijyen koşullarının kötü olduğu yerlerde, tropikal 
ve subtropikal bölgelerde daha sık rastlanır.

	∫ Risk Grupları:

	▷ Kalabalık yaşam alanlarında bulunan kişiler (huzurevleri, yurtlar, hapisha-
neler).

	▷ Çocuklar ve yaşlılar.

	▷ Bağışıklık sistemi zayıflamış bireyler (HIV/AIDS, organ nakli alıcıları)

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
dogukanbulgurcu@gmail.com, ORCID iD: 0009-0001-3757-6359
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Skabiyez

	∫ Tedavi Sonrası Kaşıntı:

	▷ Kaşıntı birkaç hafta devam edebilir. Bu, parazitin ölümü sonrası gelişen 
inflamasyondan kaynaklanır.

	▷ Hafif steroid kremler veya antihistaminikler ile semptomatik tedavi önerilir.

	∫ Kontrol ve İzlem:

	▷ Tedavi sonrası tüm temaslılar tekrar değerlendirilmeli.

	▷ Salgınların önlenmesi için eğitim ve hijyen önlemleri önemlidir.

KAYNAKLAR
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Kserotik Ekzema

Emre URUÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Asteotik ekzema, kış ekzeması, Eczema craquelé olarak da adlandırılır.

	∫ Endojen ve ekzojen nedenlere bağlı olarak gelişen cilt kuruluğu sonucunda 
ortaya çıkan dermatit tablosudur.

	∫ En sık 60 yaş üzeri görülür.

	 ETYOPATOGENEZ
	∫ Yaşlanan ciltteki kserozis, sebum yetersizliğinden değil, stratum korneumdaki 

işlev bozukluğundan kaynaklanır. Hücreler arası lipitlerin azalması, esterifiye 
yağ asitleri ile seramid 1 arasındaki oranın değişmesi buna neden olur.

	∫ Stratum korneumun su tutma kapasitesi, ‘doğal nemlendirici faktör’ (NMF) 
sentezi, lipit ve gliserol içeriğinin azalmasıyla düşer. Bu durum, cildin kuru-
masına, esnekliğini kaybetmesine ve mat, pürüzlü, pullu bir hale gelmesine 
yol açar.

	∫ Hafif kserozis genellikler semptom gözlenmez.

	∫ Daha belirgin olduğunda, pruritus ve batma hissi görülebilir.

	∫ İnflamasyon, cilt bariyer bozulması, mekanik faktörler (kaşınma, ovma) ve 
tahriş edici topikal preparatlar ve cilt bakım ürünlerinin uygulanması sonucu 
salınan proinflamatuar sitokinlerle artar.

	∫ Ekzojen ve endojen nedenler

	▷ Kuru iklim veya düşük ortam nemi,

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
emreuruc1998@gmail.com, ORCID iD: 0009-0001-8911-5933
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	▷ Staz dermatiti,

	▷ Yetişkin atopik dermatit,

	▷ Allerjik temas dermatiti,

	▷ Nummüler dermatit,

	▷ Skabiyez

	 TEDAVİ
	∫ Kısa süreli kullanılan orta-düşük potent topikal kortikosteroid ile yanıt genel-

likle iyidir.

	∫ Ancak nükslerin önlenmesi düzenli nemlendirici kullanılmalıdır ve kserozise 
neden olabilecek eksojen faktörlerin ortadan kaldırılması gerekir.

	∫ Topikal kalsinörin inhibitörleri tedavi etkinliği bildirilmiştir.
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Langerhans Hücreli Histiyositoz

Emre URUÇ 1

	 GİRİŞ
Langerhans hücreli histiyositoz (LHH) Langerhans hücrelerinin (CD1a⁺/CD207⁺ dend-
ritik hücreler) çeşitli organlarda biriktiği klonal neoplastik bir hastalıktır.

	∫ Histiyosit Derneği sınıflandırması

	▷ Bu sınıflandırma, histiyositik bozuklukları klinik, histolojik, immüno-fenoti-
pik ve moleküler özelliklere dayanarak beş kategoriye ayırır:

	∫ Langerhans (L) grubu

	▷ L grubu, Langerhans hücreli histiyositoz (LCH), Erdheim-Chester hastalığı 
(ECD), LCH/ECD karışımı, indeterminate hücre histiyositozu ve ekstrakuta-
nöz juvenil ksantogranülomu içerir.

	∫ Kutanöz ve mukokutanöz (C) grubu

	▷ C grubu, juvenil ksantogranülom, yetişkin ksantogranülom, kutanöz Rosa-
i-Dorfman hastalığı ve deri ve/veya mukozal yüzeylerle sınırlı olup LCH tanı 
kriterlerini karşılamayan diğer hastalıkları içerir.

	∫ Rosai-Dorfman hastalığı (R) grubu

	▷ R grubu, Rosai-Dorfman hastalığı ve LCH tanı kriterlerini karşılamayan çe-
şitli kutanöz olmayan histiyositozları içerir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
emreuruc1998@gmail.com, ORCID iD: 0009-0001-8911-5933
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	 TEDAVİ
	∫ Tek sistem tutulumu lokal tedavi yeterli olabilir.

	▷ SSS tutulumu nörolojik sekel ve prognoz açısından sistemik tedavi gerek-
tirir.

	∫ Multisistemik tutulumda ise sistemik tedavi gereklidir.

	▷ Sistemik tedavide kortikosteroid, vinblastin, sitarabin, kladribin

	▷ Hedefe yönelik tedavi ise BRAF ve MEK inhibitörleri kullanılır.

	∫ Riskli organ tutulumu kemik iliği, karaciğer ve dalak tutulumu olarak adlandı-
rılır ve mortalite ve tedavi başarısızlığı ile ilişkilidir.

	∫ Cilt tutulumu

	▷ Asemptomatik lezyonlar takip edilebilir

	▷ Semptomatik veya geniş tutulumlarda tedavi önerilir.

	▷ Topikal tedavi kortikosteroid, antimikrobiyal ajanlar, imiquimod ve PUVA 
kullanılabilir.

	▷ Daha geniş tutulumlarda metotreksat, azatiyopürin, talidomid kullanıla-
bilir.

	∫ Tedavi cevabı PET ile takip edilir.

KAYNAKLAR
1.	 Kobayashi M, Tojo A. Langerhans cell histiocytosis in adults: Advances in pathophysio-

logy and treatment. Cancer Sci. 2018;109(12):3707-3713.

2.	 Harmon CM, Brown N. Langerhans Cell Histiocytosis: A Clinicopathologic Review and 
Molecular Pathogenetic Update. Arch Pathol Lab Med. 2015;139(10):1211-1214.

3.	 Rodriguez-Galindo C, Allen CE. Langerhans cell histiocytosis. Blood. 2020;135(16):1319-
1331.

4.	 Krooks J, Minkov M, Weatherall AG. Langerhans cell histiocytosis in children: Diagnosis, 
differential diagnosis, treatment, sequelae, and standardized follow-up. J Am Acad Der-
matol. 2018;78(6):1047-1056.



541
DOI: 10.37609/akya.4097.c7523

BÖLÜM 78

Melanom Dışı Deri Kanserleri

Emre URUÇ 1

	 GİRİŞ
	∫ Melanom dışı deri kanserleri keratinosit karsinomu olarak da adlandırılır ve 

bazal hücreli karsinom, kutanöz skuamöz hücreli karsinom ile verrüköz karsi-
nom gibi varyantları kapsar.

	∫ Bu grup beyaz bireyler arasında en sık görülen maligniteyi temsil etmektedir.

	∫ Bu neoplazmların gelişimiyle ilişkili en önemli faktör, cilt fenotipi olarak gö-
rünmektedir.

	∫ Yıllık ortalama UVR miktarı, cilt kanseri insidansı ile ilişkilidir. Ayrıca, insidans 
ile enlem arasında doğrudan bir ilişki vardır; ekvatora ne kadar yakın olunursa, 
UVR maruziyeti o kadar artar.

BAZAL HÜCRELİ KARSİNOM

	∫ İnsanlarda en yaygın görülen malignitedir. Özellikle beyaz popülasyonda sık 
görülürken, koyu pigmentli cilde sahip bireylerde oldukça nadirdir.

	∫ Epidermisin bazal tabakasından ya da kıl folikülünün dış kılıfından gelişir.

	∫ Bazal hücreli karsinom genellikle güneş gören bölgelerden gelişen bir tümör-
dür. Ancak, minimal güneş maruziyeti olan medial kantus ve retroauriküler 
bölgelerde de ortaya çıkabilir. Nadir olmakla birlikte ise avuç içlerinde, ayak 
tabanlarında ve mukozalarda görülebilir.

	∫ Büyüme hızı yavaştır. Metastaz çok nadir olarak görülür. Lokal dokuları infiltre 
etmesi sonucu tahrip eder.

	∫ Ekvatora yakın bölgelerde insidansı daha fazladır.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
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Resim 124: Ense bölgesinde ortasında hiperkeratotik tıkaç mevcut olan keratoakantom
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Eritema Multiforme

Mehmet SEYRAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Eritema multiforme (EM), ciltte belirgin hedef benzeri lezyonların ortaya çık-

masıyla karakterize akut, immün aracılı mukokütanöz bir hastalıktır.

	∫ Bu lezyonlara genellikle oral, genital veya oküler mukozaları içeren erozyonlar 
ya da büller eşlik eder.

	∫ Eritema multiforme majör, şiddetli mukozal tutulumlu EM’yi tanımlamak için 
kullanılan bir terimdir ve ateş, artralji gibi sistemik semptomlar eşlik edebilir.

	∫ Eritema multiforme minör, mukozal tutulumun eşlik etmediği(ya da hafif mu-
kozal tutuluma sahip) EM’yi tanımlar ve eşlik eden sistemik semptom yoktur.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ EM’nin yıllık insidansı bilinmemekle birlikte, %1’den çok daha az olduğu tah-

min edilmektedir. EM en sık 20 ila 40 yaş arasındaki genç yetişkinlerde görü-
lür ve erkekleri daha sık etkiler. Çocuklar ve yaşlı yetişkinler de etkilenebilir.

	 ETYOLOJİ
	∫ Enfeksiyonlar, ilaçlar, malignite, otoimmün hastalıklar, aşılama, radyasyon, 

sarkoidoz, alerjik kontakt dermatit ve menstrüel dönem dahil olmak üzere 
birçok faktör EM gelişimi ile ilişkilendirilmiştir.
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	▷ Antiviral dirençli vakalarda kullanılan diğer sistemik ajanlar arasında azati-
yopirin, dapson, mikofenolat mofetil ve antimalaryaller yer alır.

	 SEYİR VE PROGNOZ
	∫ EM çoğu kişide kendiliğinden iyileşen geçici bir hastalıktır.

	∫ EM lezyonları genellikle üç ila beş gün içinde ortaya çıkar ve yaklaşık iki hafta 
içinde iyileşir. Cilt lezyonları skar oluşturmasa da, özellikle koyu tenli hastalar-
da, iyileşmeden sonra aylarca postinflamatuvar hiperpigmentasyon kalabilir.

	∫ Herpes simpleks virüsü (HSV) ile ilişkili EM’de, döküntü genellikle herpes simp-
leks atağından 2 ila 17 gün sonra meydana gelir (ortalama 8 gün). EM ayrıca 
HSV enfeksiyonunun asemptomatik subklinik nüksleri tarafından da tetikle-
nebilir.

	∫ Oral alımın bozulduğu şiddetli EM’li hastalarda sıvı ve elektrolit anormallikleri 
gelişebilir. Nadiren, göz tutulumu keratite, konjonktival skara ve görme bo-
zukluğuna yol açabilir.
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Herpes Enfeksiyonları

Mehmet SEYRAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Herpesviridae ailesi insanlarda çeşitli enfeksiyonlara yola açan çift iplikli, lipid 

zarflı lineer DNA virüsleridir. Her biri kutanöz bulgulara sebep olabilecek 8 
adet Herpes virüs tipi tanımlanmıştır.

	∫ Herpes simpleks virüs 1 Sitomegalovirus (HHV-5)

	∫ Herpes simpleks virüs 2 Human Herpes virüs-6

	∫ Varisella zoster virüs(HHV-3) Human Herpes virüs-7

	∫ Epstein-Barr virüs(HHV-4) Human Herpes Virus 8

Herpes Simpleks Virus

	∫ HSV, iki ana tipe ayrılır:

	▷ HSV-1: Genellikle ağız çevresindeki bölgelerde enfeksiyona neden olur 
(orolabiyal herpes).

	▷ HSV-2: Çoğunlukla genital bölgede enfeksiyona yol açar (genital herpes), 
ancak ağız bölgesinde de enfeksiyon yapabilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Herpes simpleks virüsü tip 1 (HSV-1) ve herpes simpleks virüsü tip 2 (HSV-2) 

dünya çapında yaygın enfeksiyonlardır. Kadınlarda daha sık görülmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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içinde antiviral tedavi başlanması da faydalı bulunmuştur. Tedavide hedef 
ağrının şiddetini ve süresini azaltmak, lezyonların iyileşmesini sağlamak, yeni 
lezyon çıkışını önlemek ve postherpetik nevraljiyi engellemektir. Ağrı yönetimi 
için hastalara uygun miktarda analjezik verilmelidir. Postherpetik nevralji teda-
visinde santral etkili ilaçlar kullanılır. Bu amaçla imipramin amitriptilin gibi an-
tidepresanlar, gabapentin ve pregabalin gibi antiepileptik ilaçlar kullanılabilir.
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Mehmet SEYRAN 1

	 GİRİŞ
	∫ Melanom, melanositlerden ve melanositlerin farklılaşması sonuuc oluştuğu 

düşünülen nevus hücrelerinden kaynaklanan, metastaz potansiyeline sahip, 
deri kanserlerinin en ciddi türüdür.

	∫ Deri kanserine bağlı ölümlerin %90’ından tek başına sorumludur.

	∫ En sık deri kaynaklı olsa da mukozal, oküler ve leptomeningeal melanositler-
den de köken alabilir.

	∫ Melanomlu kişilerde sağ kalım oranları tanı anında hastalığın evresine bağlı 
olduğu için erken tanı hasta sonuçlarını iyileştirmek ve hayat kurtarmak için 
çok önemlidir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Melanom tüm deri kanserlerinin %4’ünü oluşturur ve her iki cinsiyette de en 

sık görülen 5. kanser türüdür.

	∫ En sık beyaz ırkta görülürken, özellikle orta yaş grubunda en sık görülen ma-
lign tümörlerden biridir. Sarı ve siyah ırkta ise daha nadirdir.

	∫ Dünya üzerinde insidansının en sık olduğu ülke Avustralya’dır.

	 ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ
	∫ Melanom gelişimi için birden çok genetik, çevresel ve fenotipik risk faktörü 

tanımlanmıştır.
1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
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	∫ Takiplerin amacı olası rekürrensleri ve yeni primer melanomların tanısını müm-
kün olduğunca en erken evrede yakalamaktır.

	∫ Takip aralıkları tercihen evre 1 hastalığı olan hastalar için beş yıl boyunca 6 
ayda bir, evre 2 veya evre 3 hastalığı olan hastalar için beş yıl boyunca 3 veya 
4 ayda bir, daha sonra tüm hastalar için yıllıktır.

	∫ Evresine bakılmaksızın hastaya kendi kendine cilt ve lenf nodu muayenesinin 
öğretilmesi, kişisel veya ailesel malignite öyküsünün sorgulanması gerekmek-
tedir.

	∫ Düşük riskli melanom hastalarının takibi dermatolojik ve fizik muayene ile 
yapılır. Rutin kan testi ve görüntüleme testleri gerekmemektedir.

	∫ Yüksek riskli melanom hastalarının takiplerinde periyodik rutin kan testleri 
(LDH, S-100), bölgesel lenf nodu ultrasonografisi, kontrastlı toraks-abdo-
men-pelvik BT, PET-BT ve kraniyal MR gibi görüntüleme yöntemleri kullanıl-
maktadır.
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Tuberoskleroz

Ecemnaz Halim TİDİN 1

	 GİRİŞ
	∫ Tüberöz skleroz kompleksi (TSC), beyin, gözler, kalp, akciğer, karaciğer, böb-

rek ve deri dahil olmak üzere birçok organ sistemini etkileyen pleomorfik özel-
liklerle karakterize edilen kalıtsal bir nörokutanöz bozukluktur.

	∫ Hastalığın ifadesi önemli ölçüde değişkenlik gösterir. TSC tanısı klinik olarak 
veya genetik test yoluyla konulabilir. Tüberöz skleroz kompleksi (TSC), birden 
fazla organ sistemini etkileyen ve iki genden birinde (TSC1 veya TSC2) fonk-
siyon kaybına neden olan mutasyonlardan kaynaklanan otozomal dominant 
bir hastalıktır.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Çoğu rapor, TSC’›nin görülme sıklığının 6000’›de 1 ile 10.000’›de 1 arasında 

olduğunu öne sürmektedir.

	∫ Görülme sıklığı cinsiyet veya ırk/etnik kökene göre farklılık göstermemektedir.

	∫ İlk olarak 1880 yılında Bourneville tarafından ayrıntılı olarak tanımlanan bu 
hastalıktan günümüzde dünya çapında yaklaşık 2 milyon kişinin etkilendiği 
tahmin edilmektedir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., 
ecemnazhalim@gmail.com ORCID iD: 0009-0000-2197-2579
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	▷ Serum rapamisin düzeyleri çoğu olguda belirgin sistemik emilim olmadan 
tutulmuştur.

	▷ Lazer ve topikal tedavi kombinasyonu, dirençli / büyük lezyonlarda avantaj 
sağlayabilir.

	∫ Topikal everolimus:

	▷ Bazı erken olgular olumlu tolerans ve etkinlik göstermiştir; ancak daha 
fazla vaka serisine ihtiyaç vardır.

	∫ Oral mTOR inhibisyonu (everolimus/sirolimus):

	▷ Özellikle sistemik tedavi ihtiyacı mevcut olan hastalar için, cilt lezyonları 
dahil olmak üzere çoklu sistem lezyonlarında uzun dönem yanıt bildiril-
mektedir.

Koenen tümörleri gibi periungual fibromlarda eksizyon ve/veya lazerle ablasyon se-
çenekleri halen kullanılmaktadır; bu lezyonlarda topikal rapamisin de vaka raporla-
rında olumlu sonuç vermiştir.
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BÖLÜM 83

Deri Tüberkülozları

Sevda Berfin ERBAY 1

	 GİRİŞ
	∫ Deri tüberkülozu, Mycobacterium tuberculosis kompleksine ait mikroorganiz-

maların deride oluşturduğu, klinik olarak heterojen seyirli, kronik ve granülo-
matöz bir enfeksiyon hastalığıdır.

	∫ Klinik tablo; basil yükü, konağın hücresel immün yanıtı, enfeksiyonun giriş 
yolu ve eşlik eden sistemik tüberküloz varlığına bağlı olarak geniş bir spekt-
rum gösterir.

	∫ Kutanöz tüberküloz, tüm tüberküloz olgularının küçük bir kısmını oluştur-
makla birlikte, özellikle endemik bölgelerde ve immünsüpresif bireylerde kli-
nik açıdan önemini korumaktadır.

	∫ En sık görülen form skrofuloderma, ikinci sıklıkta lupus vulgaristir.

	∫ Lupus vulgaris lezyonları iyileşirken atrofik skar bırakabilir ve bu skar alanların-
da yeni lezyonlar veya malign transformasyon gelişebilir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Tüberküloz günümüzde hâlen küresel bir halk sağlığı sorunudur.

	∫ Deri tüberkülozlarının görülme sıklığı, toplumdaki pulmoner tüberküloz pre-
valansı ile paralellik gösterir.

	∫ Kötü beslenme, düşük sosyoekonomik düzey, kalabalık yaşam koşulları, HIV 
enfeksiyonu ve immünsüpresif tedaviler önemli risk faktörleridir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
berf98187@gmail.com  ORCID iD: 0009-0005-2003-6806
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	∫ 1. Standart Profilaksi

	▷ İzoniazid:

	▷ 5 mg/kg/gün (maks. 300 mg/gün)

	▷ Süre: 6 ay

	▷ Piridoksin: 10–25 mg/gün eklenir

	∫ 2. Alternatif Profilaksi (İzoniazid intoleransı / direnç şüphesi)

	▷ Rifampisin:

	▷ 10 mg/kg/gün (maks. 600 mg/gün)

	▷ Süre: 4 ay

	∫ 3. Kısa Rejim Seçeneği (Uygun hastada)

	▷ İzoniazid + Rifampisin (HR):

	▷ Günlük dozlarda

	▷ Süre: 3 ay

	▷ Profilaksi endikasyonları özellikle:

	ը HIV pozitif bireyler

	ը İmmünsüpresif tedavi alanlar

	ը Organ transplant alıcıları

	▷ Çocuklar ve yakın temaslılar
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Nörofibromatozis  
(Von Recklinghausen Hastalığı)

İpek COŞKUN 1

	 GİRİŞ
	∫ Nörofibromatozis; sinir sistemi, kemikler ve deri başta olmak üzere çoklu or-

gan sistemlerini etkileyen, otozomal dominant kalıtımlı bir sendromdur.

	∫ Olguların %85’inden fazlasını oluşturan nörofibromatozis tip 1 (NF1)’de çok 
sayıda nörofibrom, café-au-lait makülleri ve aksiller çillenme tipiktir.

	∫ Nörofibromatozis tip 2 (NF2) bilateral akustik nöromlar ile karakterizedir ve 
kutanöz tutulum nadirdir.

	∫ Tip 3 (mikst) ve tip 4 (varyant) formlar klinik olarak NF2’ye benzer özellikler 
göstermekle birlikte, bu formlarda kutanöz nörofibromlar daha sık izlenir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ NF1’in prevalansı yaklaşık 1/3.000 canlı doğumdur ve tüm etnik gruplarda 

benzer sıklıkta görülür.

	∫ Cinsiyetler arasında belirgin bir fark yoktur.

	∫ Hastalık otozomal dominant kalıtım gösterir; olguların yaklaşık yarısı ailesel, 
kalan yarısı ise de novo mutasyonlar sonucu ortaya çıkar.

	∫ Klinik bulguların başlangıç yaşı değişken olmakla birlikte, pigmenter lezyonlar 
genellikle erken çocukluk döneminde görülür.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., ipekcoskunc@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0008-5358-7905
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	∫ NF1, özellikle malign periferik sinir kılıfı tümörleri (MPNST), optik gliomlar, 
diğer gliomlar ve lösemiler olmak üzere malignite gelişimi açısından önemli bir 
risk faktörüdür ve en sık ölüm nedenini maligniteler oluşturur.

	∫ NF1 hastalarında yıllık klinik tarama; ayrıntılı fizik muayene, kan basıncı ölçü-
mü ile nörolojik ve psikiyatrik değerlendirmeyi içermelidir.

	∫ Hızlı büyüyen, sert veya ağrılı pleksiform nörofibrom varlığında MRI ± PET 
önerilir.

	∫ Çocuk hastalarda optik gliom taraması için rutin göz muayenesi yapılmalı, 30 
yaş üzerindeki kadın hastalarda ise yıllık meme MRI taraması önerilmelidir.

	∫ NF1’in küratif bir tedavisi bulunmamaktadır.

	∫ Kutanöz nörofibromlar kozmetik rahatsızlık oluşturduğunda veya ağrı, hızlı 
büyüme gibi semptomlara neden olduğunda cerrahi eksizyon veya CO₂ lazer 
ile tedavi edilebilir. Pleksiform nörofibromlarda cerrahi yalnızca sınırlı olgular-
da mümkündür ve nüks riski yüksektir.

	∫ MEK inhibitörlerinden selumetinib, FDA onayı almış olup plaseboya kıyasla 
daha hızlı ve daha yüksek objektif tümör yanıtı sağlamış; ancak yaşam ka-
litesi üzerinde belirgin bir fark gösterilememiştir. Bunun yanı sıra, modifiye 
edilmiş adeno-ilişkili viral (AAV) vektörler aracılığıyla NF1 tümör hücrelerine 
nörofibromin benzeri bir protein parçasının (GRD) taşınmasını hedefleyen gen 
tedavisi çalışmaları umut verici sonuçlar ortaya koymaktadır. 

KAYNAKLAR
1.	 Boyd KP, Korf BR, Theos A. Neurofibromatosis type 1. J Am Acad Dermatol. 

2009;61(1):1-16.

2.	 Ozarslan B, Russo T, Argenziano G, Santoro C, Piccolo V. Cutaneous Findings in Neuro-
fibromatosis Type 1. Cancers (Basel). 2021;13(3):463. Published 2021 Jan 26.

3.	 Carton C, Evans DG, Blanco I, et al. ERN GENTURIS tumour surveillance guidelines for 
individuals with neurofibromatosis type 1. EClinicalMedicine. 2023;56:101818. Publis-
hed 2023 Jan 13.

4.	 Chen AP, Coyne GO, Wolters PL, et al. Efficacy and safety of selumetinib in adults 
with neurofibromatosis type 1 and symptomatic, inoperable plexiform neurofibromas 
(KOMET): a multicentre, international, randomised, placebo-controlled, parallel, doub-
le-blind, phase 3 study. Lancet. 2025;405(10496):2217-2230.

5.	 Hernández-Martín A, Duat-Rodríguez A. An Update on Neurofibromatosis Type 1: Not 
Just Café-au-Lait Spots, Freckling, and Neurofibromas. An Update. Part I. Dermatological 
Clinical Criteria Diagnostic of the Disease. Neurofibromatosis tipo 1: más que manchas 
café con leche, efélides y neurofibromas. Parte I. Actualización sobre los criterios derma-
tológicos diagnósticos de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2016;107(6):454-464.



605
DOI: 10.37609/akya.4097.c7530

BÖLÜM 85

Telogen Effluvium

Onur Can KAYA 1

	 GİRİŞ
	∫ Telogen effluvium (TE), saç foliküllerinin anajen fazdan telogen faza prematür 

ve senkronize geçişi sonucu ortaya çıkan, non-sikatrisyel diffüz saç kaybı 
ile karakterize bir klinik tablodur.

	∫ TE, diffüz saç dökülmesinin en sık nedenlerinden biri olup dermatoloji prati-
ğinde sık karşılaşılan bir durumdur.

	∫ Saç dökülmesi genellikle tetikleyici olaydan 2–3 ay sonra başlar; bu gecikmeli 
başlangıç, tanıda detaylı anamnez gerektirir.

	∫ Saç folikülü yaşam boyu anajen, katajen ve telogen fazlarından oluşan di-
namik bir döngü içindedir. Normalde saçlı deride foliküllerin çoğu anajen faz-
dadır ve telogen fazdaki folikül oranı sınırlıdır. TE’de çeşitli endojen ve eksojen 
faktörlerin etkisiyle bu denge bozulur ve çok sayıda folikül prematür olarak 
telogene geçer; bu da artmış saç dökülmesi ile klinik olarak kendini gösterir.

	∫ TE çoğu olguda benign ve geri dönüşümlü bir süreç olsa da, özellikle kronik 
formda uzun süreli saç dökülmesi hastalarda psikolojik stres, anksiyete ve ya-
şam kalitesinde azalma ile ilişkilendirilebilir. Bu nedenle TE’nin epidemiyolojisi, 
patogenezi, klinik özellikleri, tanı yöntemleri ve tedavi yaklaşımlarının iyi an-
laşılması önemlidir.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ TE, diffüz non-sikatrisyel saç dökülmesinin en sık nedenlerinden biridir.

	∫ Toplumdaki gerçek prevalansı net olarak bilinmemekle birlikte, klinik serilerde 

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD.,  
onurcankaya1903@gmail.com, ORCID iD: 0009-0003-8997-1646
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Kutanöz Leishmaniasis

Burak Furkan ERKİL 1

	 GİRİŞ
	∫ Leishmaniasis, yalnızca cilt tutulumuyla sınırlı kalabilen(kutanöz) ya da iç or-

ganları etkileyebilen(visseral) paraziter bir hastalık grubudur.

	∫ Kutanöz leishmaniasis (KL), hastalığın en sık görülen formudur ve deriyle sınır-
lı nodülo-ülseratif lezyonlarla karakterizedir.

	∫ Halk arasında ‘Şark Çıbanı’ olarak bilinir.

	∫ L. tropica, L. major ve L. infantum en sık saptanan etkenlerdir.

	∫ KL, estetik, psikolojik ve sosyal açıdan belirgin morbiditeye yol açabilen önem-
li bir dermatolojik hastalıktır.

	 EPİDEMİYOLOJİ
	∫ Kutanöz leishmaniasis dünya genelinde tropikal ve subtropikal bölgelerde en-

demik olarak görülmektedir.

	∫ Her yıl dünya genelinde milyonlarca yeni kutanöz leishmaniasis vakasının or-
taya çıktığı düşünülmektedir.

	∫ Orta Doğu, Akdeniz havzası, Güney Amerika ve Asya endemik bölgelerdir.

	∫ Türkiye’de özellikle Güneydoğu Anadolu ve Akdeniz Bölgesi’nde sık görülür.

	∫ Son yıllarda artan göç hareketleri ve sosyoekonomik faktörler vaka dağılımını 
belirgin şekilde etkilemiştir.

1	 Araş. Gör. Dr. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Dermatoloji AD., erkilfurkan@gmail.com 
ORCID iD: 0009-0001-7606-2369
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	∫ Miltefosin, oral kullanımı sayesinde tedavi uyumunda problem yaşanan olgu-
larda alernatif bir tedavi olarak düşünülebilir.

	∫ Kronik ve rezidivan kutanöz leishmaniasis olgularında tedavi yanıtı genelde 
daha zayıftır. Bu hastalara daha uzun süreli veya kombine tedaviler gereke-
bilir.

	∫ İmmünsüprese olgularda hastalık daha ağır seyredebilir ve bu hastalarda sis-
temik tedavi çoğunlukla gereklidir.

	∫ Tedavi süresince olası ilaç toksisiteleri ve yan etkileri açısından hastalar yakın 
takip altında tutulmalıdır. 
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