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OZET

Amag: Cocukluk donemi fizyolojik ve psikososyal agidan eriskinlerden oldukga farklilik
gosteren bir donemdir. Dolayisiyla cocuklarda goriilen hastaliklarin sikligi, dagilimi ve
ozellikleri de hem eriskinlerden farklidir, hem de kendi i¢inde yasa bagli olarak farkliliklar
gosterir. Bu durum derinin fizyolojik fonksiyonlari ve deri hastaliklar1 i¢in de gecerlidir.
Pediatrik dermatoloji heniiz ayr1 bir bilim dali olarak mevcut degildir ve bu alandaki
caligmalar kisithdir. Bu ¢alismamizda 2014-2017 yillan1 arasinda poliklinigimize bagvuran

cocuk hastalarda goriilen deri hastaliklarinin sikligint degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismamizda 1 Ocak 2014-31 Aralik 2017 yillar1 arasinda Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Anabilim Dali
poliklinigine ayaktan basvuran 0-16 yaslar1 arasindaki hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Hasta dosyalar1 incelenerek hastalarin yas, cinsiyet, basvuru yili, bagvuru
mevsimi ve tanilar kaydedildi. Hastalarin demografik verileri bagvuran hasta sayis1 lizerinden

analiz edilirken, tanilarla ilgili veriler, toplam tan1 sayisi1 {izerinden analiz edildi.

Bulgular: Bu ¢alismada 2014-2017 yillar1 arasinda poliklinigimize basvuran toplam 5489
cocuk hasta analiz edildi. Hastalarin % 56.6’s1 kiz, % 43.4’°1i erkekti. Kiz/erkek oran1 1.3/1°di.
Hastalarin yas1 13 giin ile 16 yas arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 9.71+5.21 idi.
Hastalar en sik yaz mevsiminde (% 29.1) basvurdu. En sik bagvuru yapan hastalar adolesan
donemdeydi (% 44.3). Yenidogan doneminde 30 hasta bagvurdu (% 0.54). Toplam 195
dermatoz kaydedildi ve 28 genel hastalik grubu altinda siiflandirildi. En sik kaydedilen
hastalik grubu ekzemalardi (% 24.4). En sik tani alan hastalik akne vulgaristi (% 13.7). Yas
gruplarina gore bakildiginda bebeklik donemi, okul 6ncesi donem ve okul déoneminde en sik

atopik dermatit, adolesan déonemde en sik akne vulgaris kaydedildi.

Tartisma: Bu calismada elde edilen demografik veriler literatiirde bildirilen verilerle
karsilastirildiginda; yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim ve sik goriilen hastaliklar literatiirle
benzer bulundu. Literatiirden farkli olarak kaydedilen tani sayis1 ve sa¢ hastaliklari igin

basvuran hasta sayis1 fazla idi.

Sonu¢: Cocuklarda goriilen deri hastaliklarinin yas gruplari, cinsiyet, mevsim gibi
faktorler ile iligkisini bilmek, ¢ocuk sagligina yonelik alinabilecek tedbirler agisindan
onemlidir. Bu calisma ile ¢ocuk hastalarda goriilen deri hastaliklariyla ilgili epidemiyolojik

caligmalara katki saglanmasi amaclanmistir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, deri hastaliklari, prevalans
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ABSTRACT

Aim: Childhood is a period that differs considerably from adults in physiological and
psychosocial terms. Therefore, the frequency, distribution and characteristics of the diseases
seen in children are different from adults, as well as their age-dependent differences. This is
also valided for physiological functions of skin and skin diseases. Pediatric dermatology is not
yet available as a separate science and studies in this area are limited. In this study, we aimed
to evaluate the frequency of skin diseases in children who applied to our polyclinic between
the years 2014-2017.

Material and Methods: We retrospectively analyzed patients aged 0 to 16 years, who
applied to Dermatology and Venerology department of Cerrahpasa Medical Faculty, Istanbul
University between 1 January 2014 and 31 December 2017. Patient files were reviewed and
the patients' age, sex, application year, application period and diagnosis were recorded. While
the demographic data of the patients were analyzed by the number of patients referred, the

data related to the diagnoses were analyzed by the total number of diagnoses.

Findings: In this study, a total of 5489 children who applied between the years 2014-2017
were analyzed. 56.6 % of the patients were female, 43.4 % were male. The ratio of girls / boys
was 1.3/ 1. The age of the patients ranged from 13 days to 16 years. The mean age was 9.71 +
5.21. Patients most frequently applied during summer (29.1 %). The most frequently admitted
patients were adolescents (44.3 %). During the neonatal period, 30 patients applied (0.54 %).
A total of 195 dermatoses were recorded and classified under 28 general disease groups. The
most frequently recorded disease group was eczema (24.4 %). The most commonly diagnosed
disease was acne vulgaris (13.7 %). According to age groups, atopic dermatitis was the most
frequent in infancy, pre-school and school period and acne vulgaris was the most common

adolescent period.

Discussion: Comparing our results with the literature gives us that age, sex, seasonal
distribution and common diseases were similar to the literature. Unlike the literature, the
number of diagnoses recorded and the number of patients applying for hair diseases were
high.

Conclusion: It is important to know the relation of skin diseases seen in children with age
groups, sex, and season, in terms of measures for child health. This study aims to contribute to
the epidemiological studies on skin diseases seen in pediatric patients.

Key words: Child, skin diseases, prevalence
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1.GIRIS VE AMAC

Tiim toplumlarda ¢ocuklar, gelecegin yetiskini olarak dzenle yetistirilen, egitilen ve eldeki
olanaklar en iyi sekilde kullanilarak, tiim gereksinimleri karsilanmaya calisilan degerli

bireylerdir. Cocuk minyatiir bir yetiskin degil, kendine 6zgii bir bireydir.

Ulkelerin gelismislik bakimmdan en 6nemli gdstergelerinden biri, cocuk saghgi ve
hastaliklar1 ile iligkili verilerdir. Cocuklar her zaman 06zel bakim gereksinimleri olan
bireylerdir ve cesitli saglik sorunlarina duyarli ve riskli bir grup olarak diistiniiliirler. Bir
toplumun gelismisligini gdsteren egitim diizeyi, kisi basina diisen gayrisafi milli hasila, saglik
personelinin sayis1 ve dagilimi, kadinlarin toplumdaki yeri, beklenen yagam siiresi ve niifus
artis hiz1 gibi tiim olaylar ¢ocuk sagligini etkiler. Tiim iilkeler kendi demografik 6zellikleri ve
sosyoekonomik durumlarini goéz Oniine alarak, ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 konusunda
yapilanmaya gitmekte, bu konudaki ihtiyag ve Onceliklerine goére yatirim projeleri

belirlemekte ve egitim programlar diizenlemektedir.

Cocukluk donemi fizyolojik ve psikososyal agidan eriskinlerden oldukga farklidir. Hatta
cocukluk cagi da kendi iginde bir biitiin olarak degerlendirilemez. Ornegin, bebeklik
doneminin 6zellikleri, erken g¢ocukluk ya da adolesan donemle karsilastirilamayacak kadar
farklidir. Dolayisiyla ¢ocuklarda goriilen hastaliklarin sikligi, dagilimi ve 6zellikleri de hem
eriskinlerden farklidir, hem de kendi i¢inde yasa bagli olarak farkliliklar gosterir. Bu durum

derinin fizyolojik fonksiyonlari ve deri hastaliklari i¢cin de gegerlidir.

Gelismekte olan iilkelerde, ¢ocuk niifusunun genel niifusa oran1 gelismis lilkelere gore
daha fazladir. Adrese Dayali Niifus Kayit Sistemi (ADNKS) sonuglarina gore; 2017 yil sonu
itibariyle Tiirkiye niifusu 80 milyon 810 bin 525 iken, bunun 22 milyon 883 bin 288'ini gocuk
niifus olusturmustur. Birlesmis Milletler tanimina gore; 0-17 yas grubunu igeren ¢ocuk niifus,
1970 yilinda toplam niifusun % 48,5'ini olustururken, bu oran 1990 yilinda % 41,8 ve 2017
yilinda % 28,3 oldu. Diinya niifusunun 2017 yilinda % 30,2'sini ¢ocuk niifus olusturdu.
Tirkiye % 28,3 ile 167 iilke arasinda en fazla cocuk niifusa sahip 97. iilkedir (1).
Basta gelismekte olan iilkeler olmak iizere tiim diinyada toplumlarin temeli olan ¢ocuklara
yonelik uygun saglik politikalarinin olusturulabilmesi i¢in ¢ocukluk donemi hastaliklarina ait

epidemiyolojik verilere gereksinim vardir.

Pediyatrik dermatoloji {ilkemizde kisisel ¢abalarla gelismekte olan bir alandir. Cocukluk
donemi deri hastaliklari iyi tanimlanip bilinmesine ragmen bu hastaliklarin prevalansi, yasi ve

cinsiyet dagilimi ile ilgili veriler kapsamli ve tatmin edici degildir (2). Bu konuda yapilacak
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her calisma daha once elde edilen verileri desteklemek ve farkliliklar1 ortaya koymak

acisindan 6nemlidir.

Bu calismamizda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar1 poliklinigine 2014-2017 yillar1 arasinda basvuran 0-16 yas arasi ¢ocuk hastalarda
gorlilen deri hastaliklarinin sikligin1 degerlendirmeyi amagladik. Calismamizin bu konu ile

ilgili yapilmis ve yapilacak prevalans ¢aligmalarina katki saglamasini beklemekteyiz.



2.GENEL BIiLGIiLER

Deri, yetiskin viicut agirhigmin yaklasik % 16’sin1 olusturan viicudun en genis ve en bilyiik
yasamsal organidir. Derimiz dis diinya ile aramizda bir bariyer olusturur. Fiziksel gorevlerinin
yaninda bireyin dis diinyay1 algilmasinda da onemli rol oynar. Benlik gelisimi iizerinde
derinin 6nemli bir etkisi vardir. Deri viicudun en dis katmanini olusturdugu i¢in insanlar deri

gorliniimiine oldukc¢a duyarlilik, dikkat ve 6zen gostermektedirler.

Deri esas olarak ii¢ tabakadan meydana gelmistir. En dista dig ¢evre ile temas halindeki
epidermis, ortada elastikiyet ve direnci olusturan dermis ve en altta da alttaki dokularla
baglantiy1 saglayan hipodermis vardir (3). Ortalama yetiskin deri alam1 1,2-2 m?
genigligindedir. Derinin kalinlig1 viicut bdlgesine, cinsiyete ve yasa gore degismektedir.
Ornegin avug iclerinde ve ayak tabanlarinda epidermis en kalin iken (1.5 mm), en ince deri
g6z kapaklarinda ve postaurikiiler bélgede (0.05 mm) bulunur. (4). Deri, konak ile gevresi
arasinda bir gecis alani olusturur. Sivi-elektrolit dengesi ve 1sinin diizenlenmesinde énemli rol
oynar, mikroorganizmalarin, toksinlerin, ultraviyole 1sinlarinin etkisine kars1 korur ve temas
duyusunu saglar (5). Deride fiziksel, kimyasal ve immiinolojik bariyerler mevcuttur. Dis
etkenlere karsi koruma saglayan fiziksel bariyer epitelyal membrandan olusur. Kimyasal
bariyer yag bezlerinden salgilanan asidik sekresyondan olusur. Diisiik pH pek ¢ok bakterinin
gelisimini engeller. Deride bulunan immun sistem hiicreleri tarafindan olusturulan
immiinolojik bariyer fagositoz ile bakteri ve viriisleri yok eder. Melanositler ise UV
(Ultraviyole) 1sinlariin zararl etkilerine karsi koruyucu rol oynarlar. Deri terleme fonksiyonu
ve kan damarlarmin genigleme veya biiziilmesi yoluyla viicut sicakliginin diizenlenmesini
kontrol eder. Ayrica su, elektrolitler ve bazi metabolik atiklar, terleme yoluyla viicuttan

uzaklastirilir.
2.1. Derinin Yapisi ve Gelisimi

Deri, ektoderm ve mezoderm olarak adlandirlan iki farkli germinal tabakanin
farklilagmasi sonucu ortaya ¢ikan epidermis, dermis ve deri eklerinden olugmaktadir. Fetiiste
deriye ait anatomik yapilarin ortaya ¢ikisi 22-24. gebelik haftalarinda gergeklesmektedir.
Bununla birlikte fonksiyonel ve biyokimyasal olgunlagsmaya dogumdan birka¢ yil sonra
ulasilabilmektedir (5).

Epidermis, yiizey ektoderminden koken alan, siirekli kendini yenileyen derinin en dis
tabakasidir. Derinin ana fonksiyonlarimi yerine getirmesinde en Onemli rol epidermise

diismekte olup, dogumda epidermal bariyerin iyi gelismis olmasi fetiisiin ekstrauterin yasama
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uyum saglamast i¢in gereklidir. Bariyer, tipik olarak intrauterin yasamin 3. trimesterinde
gelisir. Epidermis kalinligi 150-180 pm arasinda degisir (6). Epidermis bazal tabaka,
boynuzsu tabaka, graniiler tabaka, lusidum tabakasi ve korneum tabakasi olmak iizere bes
tabakadan meydana gelir (7). Epidermisin en dis tabakasinin yenilenmesi igin bazal hiicrelerin
proliferasyon siklusunda ge¢meleri gerekmektedir. Bazal hiicrelerin bazal tabakadan
boynuzsu tabakaya gocii en az 14 giin siirer ve takip eden 14 giinde boynuzsu tabakadan en
dis tabakaya ge¢is saglanir. Hiicrelerin bazal tabakadan deri yiizeyine dogru gocii sirasinda
meydana gelen farklilagsma siirecine keratinizasyon denir (8). Epidermiste bulunan hiicrelerin
en az % 80’1 ektodermden tiireyen keratinositlerdir. Keratinositler asinma ve su kaybina karsi
koruma saglar. Ayrica melanositler, Langerhans hiicreleri ve Merkel hiicreleri de epidermiste
bulunan diger hiicrelerdir. Langerhans hiicreleri toplam epidermal populasyonun % 2-8’ini
olusturur. Bu hiicreler antijenle uyarildiklarinda epidermisten bolgesel lenf noduna go¢ ederek
T hiicrelerini aktive ederler (9). Melanositler, bazal tabakada yer alan, melanin sentezinden ve
melaninin keratonisitlere ulasimindan sorumlu hiicrelerdir. Melaninler UV 1ginlariin
keratinosit ¢ekirdeklerine zarar vermesini engellerler (10). Merkel hiicreleri tiiysiiz deride ve
bazi mukozalarda lokalizedir. Duyusal sinirlerle yakin temasta olan uyarilabilir hiicrelerdir ve
fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir (11). Siirekli yenilenen bir tabaka olan epidermis,
pilosebase bezler, tirnaklar ve ter bezleri gibi deri eklerinin olugmasini saglar. Epidermis kan
damarlar1 ve lenfatik sistem i¢cermezken, agr1 ve kasintinin algilanmasini saglayan bazi sinir

uglar1 bulunur.

Dermis, mezodermden koken alan, daha derinde yerlesmis, yogun ve diizensiz olarak
dagilmis bir bag dokusudur. Dermis deriye esneklik ve mekanik kuvvet saglamaktadir.
Viicudu yaralanmalardan korur, 1s1 diizenlenmesine yardim eder ve duyusal reseptorler igerir.
Bir bag dokusu olan dermis hiicreler, ana maddeler ve fibrillerden olusmaktadir. Ana madde
olarak polisakkarit ve protein icermektedir. Hiicreler ise kollajen ve elastin igeren
fibroblastlardir. Fibroblastlar disinda mast hiicreleri, fagositler ve melanositler bulunmaktadir
(12). Kollajen derinin strese diren¢li maddesidir, deriyi deformasyona ve yirtilmaya karsi
korur. Elastik lifler ise derinin esnekliginin siirdiiriilmesinde ana rol oynar. Dermiste ayrica
derin ve yilizeyel kan damarlari, lenfatik kanallar ve serbest sinir uglari da yer almaktadir (13).
Kan damarlar ve lenfatik damarlar igerdigi icin ilag ve toksik maddelerin sistemik dolasima
ve daha derin bolgelerde yer alan dokulara taginmasi bu tabakada gergeklesir (14). Dermis

papiler dermis ve retikiiler dermis olarak bilinen iki katmandan olusur. Papiler dermis,



dermisin ince ve iist katmanidir, epidermise bagli bulunur. Bu tabakanin altinda ise retikiiler

dermis bulunur. Deriye mekanik kuvvet ve esneklik saglar (12).

Dermisin altinda bulunan hipodermis, subkutan doku olarak da tanimlanir. Obez olmayan
kisilerde tiim viicut yaginin yaklasik % 80’1 bu tabakada yer almaktadir (13). Yag hiicreleri
olarak bilinen adipositler, adipoz dokunun tgte birini olustururken, kalan kisim fibroblastlar,
kiiciik kan damarlar1 ve sinir u¢larindan meydana gelmektedir (15). Adipoz dokular viicutta
enerjinin depolanmasini saglar. Adipoz dokular beyaz adipoz doku ve kahverengi adipoz
doku olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Beyaz adipoz doku enerji fazlaliginin oldugu
durumlarda trigliseridleri depolarken, enerji eksikliginde serbest yag asitlerinin yakit olarak
kullanilmasini saglarlar. Kiitlesi viicut kitle indeksi ve yasa gore degisen kahverengi adipoz
doku ise yag depolarin1 pargalayip yakarak enerjiye doniistiiriilmesini ve 1s1 iiretimini saglar

(16).

Deri ekleri killar, tirnaklar, sebase bezler ve ter bezlerinden olusmaktadir. Killar epidermal
epitelin invajinasyonu sonucunda olusan keratinize yapilardir. Kil folikiili gelisimi
epidermisin bazal tabakasindaki hiicrelerin ¢ogalmasi ile baslar ve dermise dogru uzanir (3).
Killarin rengi ve biiyiikligii irka, yasa, cinsiyete ve viicut bolgesine gore degisir. Avug i¢i,
ayak tabani, dudak, glans penis, klitoris, labia minor disinda her yerde kil bulunur. Kil
gelisimi, fetal yasamin erken evrelerinde (9-12. gebelik haftasi) baslar ancak 20. gebelik
haftasinda belirgin hale gelir. Killar ilk olarak kaslarda, iist dudak ve ¢enede belirir. Tirnaklar,
el ve ayak parmaklarmm u¢ kisimlarinin dig yiiziinde yer alan keratinize yapilardir (6).
Tirnaklar parmak uglarini korur, duyarliligi arttirir ve kiigiik objelerin tutulmasini saglar. El
tirnaklar1 ayak tirnaklarina nazaran 2-3 kat daha hizli uzar (giinde 0,1 mm). Tirnaklar
gebeligin yaklasik 10. haftasinda belirmeye baslar. Tirnaklarin Onciileri, parmaklarin
ucundaki epidermis alanlarinin kalinlagmasi seklinde ortaya ¢ikar. El tirnaklari parmak ucuna
gebeligin yaklasik 32. haftasinda, ayak tirnaklari ise 36. haftasinda ulasir (3). Tirnaklarda
goriilen anormallikler kutandz ve sistemik rahatsizliklarin gostergesi olabilmektedir ve aylar
once gecirilen rahatsizlik veya maruz kalinan toksik maddeler hakkinda Dbilgi
saglayabilmektedir (17). Yag bezleri avug igi ve ayak tabani disinda viicudun diger tim
bolgelerinde bulunmaktadir. Yag bezleri 13-15. gebelik haftasinda farklilasmaya baglarlar,
zamanla boyutlar1 biiyiir ve fonksiyonel olurlar. Fetal hayatin sonlarinda iyi gelismis durumda
olan yag bezleri, dogumdan sonra hizla kiigiiliirler. Tekrar biiyiimeleri ve fonksiyonel olmalari
puberteden sonra gergeklesir (3). Yag bezlerinde iiretilen sebum deriye yaglilik kazandirir ve

bakteri gelisiminin 6nlenmesinde yardimci olur. Ter bezleri, ekrin ve apokrin ter bezleri



olmak tizere ikiye ayrilir. Ekrin ter bezleri viicudun sicakligini ayarlar ve en ¢ok ayak tabani,
avug ici ve koltuk altinda bulunurlar. Apokrin ter bezleri ise ¢ogunlukla koltuk alt1 ve genital
bolgede bulunur. Bu bezden gerceklesen ter salgisi viicut sicakliginin diizenlenmesinde
onemli rol oynamaz (10). Ekrin ter bezlerinin avug i¢i ve ayak tabanlarinda gelisimi fetal
hayatin 3. ayinda baslarken, diger viicut bolgelerinde gelisim 5. ayda baslar. Apokrin ter

bezleri ise gebeligin 16. haftasinda kil follikiillerinin proksimal kisimlarindan tomurcuklanir
).
2.2. Cocuk ve Yenidogan Derisi

Yenidogan bebeklerin ve cocuklarin derileri hem yapisal hem de islevsel olarak
erigkinlerden farklidir. Fetiiste deriye ait tiim anatomik yapilarin ortaya ¢ikisi 22-24. gebelik
haftalarinda gerceklestigi halde fonksiyonel ve biyokimyasal olgunluga ancak dogumdan
birkag yil sonra ulasilabilmektedir (3). Yenidogan déneminde bir kismi1 sadece bu doneme
ozgl, ileri donemlerde kaybolan; bir kismi da hayat boyu kalict olabilen deri ve mukoza
bulgular1 saptanabilir. Yenidogan bebegin derisi yetiskin derisine gore daha ince ve kolay
hasarlanabilir 6zelliktedir. Hiicreler arasindaki baglanti daha zayif, ter ve yag bezlerinin
sekresyonu daha azdir (7). Yenidogan bebeklerin derileri epidermal bariyer islevlerinin sinirli
olmasi nedeniyle dermatit ve enfeksiyonlara yatkindir. Ayrica koruyucu bariyer islevlerinin
yetersiz olmasi deri yoluyla 1s1 ve sivi kaybinin artmasina yol agabilir (18). Yenidoganlarda
ve ¢ocuklarda yerel olarak kullanilan ilaglara 6zellikle toksisite acisindan ¢ok dikkat etmek
gerekir. Ciinkii viicut ylizey alani viicut kitlesine gore oldukga biiyiiktiir ve sistemik emilime
bagl istenmeyen etkiler gelisebilir. Ornegin giimiis siilfadiazin kern ikterus ve arjiriye neden
olabilirken; iire, tiremiye, salisilik asit ise salisilizm ve metabolik asidoza yol agabilir.

Povidon iyot hipotiroidi, steroidler ise deride atrofi ve adrenal siipresyon yapabilir (19).
2.3. Cocuk Kavram ve Pediyatrik Dermatoloji

Cocuk saghgy, iilkelerin geligsmisligini gosteren temel dgelerden biridir. Cocuk sagligimnin
gelistirilmesi ve gerekli diizenlemelerin yapilmasi daha saglikli bir toplum i¢in atilacak en
onemli adimlardandir. Ulkemizde ¢ocuk sagligma verilen énem giderek artmaktadir. Cocuk
saglig ile ilgili bu durum dermatolojik agidan da son yillarda 6nemli hale gelmistir. Cocuk
hastaliklar1 kliniklerinde goriilen hastalarin % 6-24°1 deri hastalifi nedeniyle hastaneye
bagvurmaktadir (20). Cocuklar yaslar1 ile uyumlu olarak degisen metabolik farkliliklara sahip
oldugundan eriskinlerin kiiciik modelleri olarak kabul edilemez. Cocukluk ¢agi yenidogan
dénemi, siit cocugu dénemi, oyun ¢ocugu donemi, okul dncesi ¢ocukluk dénemi, okul cocugu
donemi ve adolesan donem olmak iizere farkli donemlere ayrilmaktadir. Her donemdeki
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cocuk grubunun metabolizmasi farklidir. Donemlere gore goriilen dermatolojik hastaliklar
degisebilmekle beraber, aym1 dermatolojik hastalik farkli yas gruplarinda farkli klinik
goriinimlerle de karsimiza ¢ikabilmektedir. Hastaliklarin etiyolojisinde rol oynayan faktorler
farkli yas gruplarinda degiskenlik gdsterebilmektedir. Ozellikle yeni doganlarda goriilen bazi
0zel fizyolojik durumlar daha biiyiik yas gruplarinda gézlenmez veya patolojik bulgu olarak
goriilebilir. Bu nedenle ayirici tan1 dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Dermatolojik hastaliklarin
tanisinda kullanilacak yontemler ve tedavisinde verilecek ilaglar ve bakim onerileri de yasa

gore farklilik gosterir.

Pediatrik dermatoloji {ilkemizde son yillarda tanimlanmaya baslanan yeni bir alandir.
Avrupa’da bagimsiz bir bilim dali olarak gelismekle birlikte lilkemizde heniiz st ihtisas dali
olarak yer bulamamistir. Oysa tlilkemizdeki ¢ocuk hasta sayisi Avrupa iilkelerine kiyasla ¢ok
daha fazladir ve bu da pediatrik dermatoloji egitiminin Onemini ve gerekliligini bize
gostermektedir (21). Pediatrik dermatoloji alaninda son zamanlarda gergeklesen gelismelere
karsin diinyada oldugu gibi iilkemizde de cocukluk ¢agi dermatolojik hastaliklarinin
epidemiyolojisine yonelik caligmalar az sayidadir ve bu hastaliklarin prevalansi, yasi ve
cinsiyet dagilimu ile ilgili veriler kapsamli ve tatmin edici degildir (2). Ulkemizde bu konuda
yapilmis c¢alismalardan /Inamir ve ark. cocuklardaki deri hastaliklari prevalansinin
sosyoekonomik faktorlerle iliskisini incelemislerdir (22). Serarslan ve ark. Antakya’da
yetimhanede yasayan cocuk ve adolesanlardaki deri hastaliklar1 prevelansini arastirmiglardir
(23). Oruk ve ark. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi dermatoloji poliklini§ine bagvuran

cocuklarin verilerini incelemistir (24).

Biz de bu retrospektif calisma ile 2014-2017 yillar1 arasinda poliklinigimize basvuran
cocuklardaki deri hastaliklarinin prevalansini, yas, cinsiyet ve mevsimsel dagilimini
arastirmay1 amagcladik. Ayrica burada ¢ocukluk yas grubunda sik goriilen hastaliklarin klinik

bulgulari, etyopatogenez ve tedavilerinden de kisaca bahsedecegiz.
2.4. Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD), genellikle bebek ve ¢ocuklarda goriilen, atopi zemininde
alevlenmeler ve remisyonlar ile seyreden, kronik ve kasmtili inflamatuar bir deri hastaligidir
(25,26). AD gelismis ve gelismekte olan iilkelerde énemli bir saglik sorunudur (27). AD
sikligr gelismis iilkelerde yasayan cocuklarda % 15-20 iken, erigkinlerde % 1-3 arasinda
degismektedir. Hastaligin yasam boyu sikligi ise % 17.3’tiir (25). Gelismekte olan ve
sanayilesmis llkeler karsilastirildigi zaman, gelismis iilkelerde AD gibi atopik hastaliklarin
prevalansi belirgin 6l¢iide yiiksektir (28). Gelismis iilkelerdeki bu yiiksekligin ve prevalans
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artisinin nedeni olarak ‘batili yasam tarzi’ sorumlu tutulmaktadir. Aile yapisinin kiigiilmesi,
kirsal kesimden kentsel bolgeye gog, sosyoekonomik diizeyin yiikselmesi, enfeksiyonlarin ve
paraziter hastaliklarin azalmasi, artmis as1 ve antibiyotik kullanimi ve kisisel hijyenin

iyilesmesi batili yasam tarzi olarak bilinmektedir (29-31).

AD’nin patofizyolojisi net olarak anlasilamamistir. Cevresel ve genetik faktorler
arasindaki etkilesimden kaynaklanan multifaktoryel bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir.
Genetik yatkinliga bagli bozulmus deri bariyeri, dogal bagisiklik yanitindaki bozukluklar,
allerjenler ve Stafilokokus aureus gibi mikrobiyal antijenlere verilen artmis yanit sorumlu
tutulmaktadir (32).

AD herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen 5 yas altinda daha sik goriiliir.
Hastaligin 3 evresi vardir; bebeklik donemi (2 ay-2 yas), ¢ocukluk donemi (3-11 yas),
adolesan ve erigskin donem (12-20 yas). Bebeklik doneminde yiiz ve ekstansor bolgelere
yerlesim gosteren akut inflame lezyonlar, yasla birlikte fleksural bolgelere lokalize olurlar,
likenifikasyon ve kronik inflamasyon bulgular1t gosterirler. Siddetli ve kolaylikla
tetiklenebilen kasint1 bu hastaligin baslica 6zelligidir ve bir¢ok klinik bulgu derinin kaginmasi

veya siirtiinmesine ikincil olarak gelisir.

Hastaligin tanisinda kullanilabilecek 6zgilin ve rutin bir bulgu veya bir laboratuvar testi
yoktur. Tani ancak hastanin Oykiisii, fiziki muayene bulgulari, patoloji ve laboratuvar

bulgularinin beraber degerlendirilmesi ile konulmaktadir (33).

AD zaman i¢inde kendiliginden iyilesebilmekle beraber atopik hastalarin % 30-80’inde
yagamin ileri donemlerinde 6zellikle emosyonel ve fiziksel stresle alevlenmeler gortilebilir
(34). Tedavide amag tetikleyici faktorler ve kasmtinin azaltilmasi, inflamasyonun
baskilanmasi, derinin nemlendirilmesi ve anksiyetenin baskilanmasidir (35). AD’nin klasik
tedavisi; derinin  nemlendirilmesi, yerel Kkortikosteroidler ve hastalig1 tetikleyebilecek
irritanlarin  eliminasyonudur. Aralikli yerel steroid en sik kullanilan tedavidir. Yerel
steroidlerin devamli kullanimindan deri atrofisi ve immiinsiipresyon nedeniyle kacinilmalidir.
Sistemik kortikosteroidlerin kisa siireli (2 hafta) uygulanmasi akut krizlerde onerilir ancak
kronik kullanim1 uygun bir tedavi segenegi degildir. Son zamanlarda T hiicre aktivasyonunu
bloke eden immiinmodiilator ajanlar olan pimekrolimus % 1 veya takrolimus % 0.03 ve % 0.1
pomadin gilinde iki kez kullanilmasinin, sistemik immiinsiipresyon ve deri atrofisi yapmamasi
nedeniyle kortikosteroidlere kiyasla avantajli olabilecegi diistiniilmektedir (36). Bu tedavilere
direngli olan hastalarda fototerapi, interferon gama (IFN-y) veya intravendz immiinglobulin
(IVIG) kullanilabilir (37). Kasmtinin semptomatik tedavisinde oral antihistaminikler, eslik
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eden astimin tedavisinde inhale kortikosteroidler ile beta-2 reseptér agonistleri tercih
edilebilir (38).

2.5. Verrukalar

Verrukalar human papilloma viriislerin (HPV) enfeksiyonu sonucu gelisen, deri ve
mukozalarda goriilen benign proliferasyonlardir (39). Verrukalar herhangi bir yasta
goriilebilirler. Genital bolge digsinda yerlesen verrukalar en sik ¢ocuklar ve geng eriskinlerde
goriiliir ve insidans yaklasik % 10 civarindadir (40). En sik 12-16 yas arasindaki okul
cagindaki c¢ocuklarda goriilmektedir. Kiz ¢ocuklarda erkeklerden daha sik goriildigi
belirtilmistir (41). Yas, aile genisligi, sosyal siif, cografik faktorler ve etnik 6zelliklerin

verruka insidansi lizerinde etkili olabilecegi gosterilmistir (42).

Virlis, kontamine egyalarla ya da kisilerle temas sonucu bulagsmaktadir. Bulagsma
lokalizasyona, enfeksiyoz virilis miktarina, temas siiresine ve tipine, enfeksiyona maruz kalan
kisinin HPV spesifik durumuna ve travma gibi faktdrlere baglidir (43). Inkiibasyon siiresi
genellikle 1-8 ay olmakla birlikte ortalama 4 aydir (44). HPV infeksiyonu klinik, subklinik
veya latent olabilir (45). Halk arasinda sigil olarak bilinen bu lezyonlarin morfoloji ve
lokalizasyonlarina gore, verruka vulgaris, verruka plana, verruka plantaris, verruka filiformis
ve verruka anogenitalis (kondiloma akiiminata) gibi farkli klinik formlar1 mevcuttur (46).
Enfeksiyon epitelde sinirlhidir ve sistemik yayilim gostermez. Hastalik, yiizeyinde irregiiler
skuamli bir goriinim olan sert papiillerle karakterizedir. Herhangi bir deri bdlgesinde

goriilebilirse de en sik el dorsalleri ve ayaklarda goriiliir.

HPV enfeksiyonlarinda tani esas olarak klinik bulgularla konulmakla birlikte histolojik
incelemelerle desteklenebilir (47). Spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur (41). Gerekli
durumlarda asetik asit uygulamasi, sitolojik inceleme ve Deoksiribo Niikleik Asit (DNA)

hibridizasyon yontemleri de uygulanabilir.

Verrukalarin tedavisinde hastanin yagsi, lezyonlarin yayginlik ve siiresi, hastanin bagisiklik
durumu ve hastanin istedigi tedavi, hekimi yonlendiren en 6nemli faktorlerdir (48). Erkek
cocuklarda daha sik olmak tizere 2 yil igerisinde % 65 oraninda spontan gerileme
goriilebildiginden tedavi gerekmeyebilir (41). Enfeksiyon olgularin ¢ogunda kendini
sinirladigindan, iz birakan, agresif ve agriya neden olan tedavi yontemlerinden kaginilmalidir.
Verrukalarin bilinen tek etkili bir tedavi yontemi yoktur. Uygulanan tedavi ydntemleri
arasinda destriiktif tedaviler (elektrokoter ve kiiretaj, cerrahi, giimiis nitrat ile kimyasal koter,

salisilik asit, kriyoterapi, kantaridin, lazer, fotodinamik tedavi), viriisidal tedaviler



(gluteraldehid, formaldehid, sidofovir), antimitotik tedavi (bleomisin, retinoidler, podofilin,
podofilotoksin, 5-fluorourasil), immiinoterapi (kontakt duyarlandiricilar, oral ¢inko siilfat,
interferon, simetidin, imikimod, levamizol, intralezyonel Candida antijeni, Bacillus Calmette
Guerin, agilar), alternatif tedaviler (hipnoz, sarmisak ekstreleri, bantla okliizyon)
bulunmaktadir (49). Tedavide kullanilan yontemler yetersiz kalabilir ve niiksler goriilebilir.

Genital verrukalarda topikal podofilinle % 98’e varan kiirler bildirilmistir (50).
2.6. Molluskum Kontagiyozum

Molluskum kontagiyozum Poks virlisler tarafindan olusturulan, deri ve miikoz
membranlar1 tutan, genellikle kendi kendini smirlayan viral bir hastaliktir. (51). Insidansi
genel populasyonda % 1-5 iken Human Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu
olanlarda ise % 5-18’dir (52,53). Siklikla 1-5 yas arasi ¢ocuklarda goriiliir. Bir yasin altinda
anneden gegen antikorlarin etkisiyle ve uzun siiren inkiibasyon periyodu nedeniyle nadirdir.
Hastalik diinyanin her yerinde goriilmekle birlikte tropikal ve subtropikal iklimlerde daha
yaygindir. Molluskum kontagiyozumun c¢ocukluk caginda iki cinsi de esit oranda tuttugu
bildirilmektedir. Bununla birlikte bolgelere ve yillara gore degisiklik gosterebilmektedir (54-
56).

Viriis enfekte kisilerden direkt temas yoluyla veya kontamine nesneler ile bulasir (57).
Inkiibasyon periyodu ortalama 2-7 haftadir (58). Keskin smirli, genellikle 1-5 mm ¢apinda,
inci tanesi gibi parlak, deri renginde gobekli papiillerle seyreder. Sikildigi zaman i¢inden
peynirimsi bir materyal bosalir. Lezyonlar ¢ocuklarda en sik govde ve ekstremitelerde,
erigkinlerde ise karnin alt kismi, uyluklar, pubik ve genital bolgelerde yerlesir. Nadiren oral
mukoza, goz kapagi, konjunktiva, el icleri, ayak tabanlari, dudak, bukkal mukoza, sert damak,
retromolar bolge ve dil de etkilenebilmektedir. Sayilar1 bir adetten yiizlerceye kadar
degisebilir (51,54,59).

Tani igin klinik bulgular genellikle yeterlidir. Tedavide etkili oldugu bilinen antiviral bir
ilag heniiz yoktur. Yas, immiin durum, lezyon sayisi ile yerlesim yeri tedavi se¢imini
etkileyen faktorlerdir. Az sayida lezyonu olan immiin durumu 1yi hastalarda spontan diizelme
beklenebilir. Molluskum enfeksiyonu, bulasici viral bir hastalik oldugundan otoinokiilasyonu
onlemek acisindan hasta ve ailesi bilgilendirilmelidir. Bununla birlikte spontan diizelme siiresi
birka¢ ay ile birka¢ yil arasinda olup hasta ve ailesinin emosyonel stres diizeyi tedavi
uygulama kararinin alinmasinda géz oniinde bulundurulur (51,54). Tedavisinde genellikle

ekstirpasyon, kiiretaj veya kriyoterapi uygulanir. Topikal kantaridin, podofilin,
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podofilotoksin, tretinoin, imikimod, potasyum hidroksit, glimiis nitrat, triklorasetik asit, fenol,

salisilik asit ve 5-fluorourasil uygulamasi, kullanilabilecek diger tedavi alternatifleridir (60).
2.7. Akne Vulgaris

Dermatoloji poliklniklerinde en sik karsilasilan deri hastaliklarindan biri olan akne
vulgaris, pilosebase tinitenin kronik, inflamatuar bir hastaligidir (61). Adolesan donemde %
60-90 oraninda gorildigi gibi eriskin populasyonu da etkileyebilmektedir (62). Akne
vulgaris genellikle ergenlik ¢aginda baslar ve siklikla 20’li yaslarin ortasinda geriler. Akne
prevalansi ve siddeti kizlarda 14-17 yas arasinda en yiiksek diizeye ulasir ve bu dénemde
kizlarin % 40’1inda goriliir. Erkeklerde ise 16-19 yaslarinda en iist diizeye ulasir ve bu

donemde erkeklerin % 35’inde goriiliir (63).

Akne vulgarisin olusumuna ¢esitli faktorler katkida bulunmaktadir. Bunlar arasinda asiri
sebum dretimi, anormal follikiiler keratinizasyon, follikiiler Propionibacterium acnes
kolonizasyon artis1 ve inflamasyon sayilabilmektedir (64). Androjenlerin etkisi ile sebase
bezlerin hipertrofiye ugramasi ve sebum iiretiminde artig goriilmesi akne olusumuna neden
olan ilk olaydir. Follikiil epitelinde goriilen anormal deskuamasyon sonrasinda sebase
follikiilde olusan tikanma ve hiperkeratinizasyon sonucu baslangicta gozle goriilmeyen
mikrokomedon, sonra da komedon olusumu meydana gelir. Sebore ve follikiiler hiperkeratoz
Propionibacterium acnes proliferasyonunu arttirir. 11-20 yas aralifindaki akneli genglerde
Propionibacterium acnes yogunlugunun ayni yas grubundaki aknesi olmayanlardan dort kat
daha fazla oldugu gosterilmistir (65). Akne patogenezinde rol oynayan dordiincii ve son faktor
inflamasyondur. Komedonlarin pargalanip igeriklerinin dermise bosalmasi sonucu inflame
papiiller, piistiiller ve nodiiller olusur. Dermise sizan sebum igerigindeki lipidler, keratin ve kil

burada yabanci cisim reaksiyonu seklinde bir inflamasyon baslatir (66).

Klinik olarak yiiz, sirt ve gogiis gibi seboreik bolgeleri etkileyen, komedon, papiil, piistiil,
nodiil, kist ve sikatrislerle karakterizedir. Lezyonlar inflamatuar veya inflamatuar olmayan
seklinde siiflanmaktadir. Kapali ve acik komedonlar inflamatuar olmayan lezyonlardir. A¢ik
komedonlar, ortasinda keratin ve lipidden olusan koyu renkli bir tika¢ bulunan deriden hafif
kabarik veya diiz olarak izlenen lezyonlardir. Kapali komedonlar ise follikiiler agiklik veya
eritemin izlenmedigi yaklasik 1 mm boyutunda olan beyaz renkli papiillerdir (67,68).
Komedonlarin dermise acilmasi sonucu gelisen inflamatuar akne lezyonlar1 kiiglik
papiillerden eritemli zemindeki piistiillere ve biiylik hassas fluktuan nodiillere kadar degisen

genis bir yelpazeye sahiptir.
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Akne vulgaris tanisi klinik 6zellikler ile konulur (69). Tedavisiz de kendini sinirlayabilen
bir hastalik olmasina ragmen sikatris birakabilmesi ve emosyonel, sosyal ve psikolojik
fonksiyonlar1 bozarak yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilmesi nedeniyle tedavi
edilmelidir. Tedavi se¢imi hastaligin evresine gore topikal veya sistemik olabilmektedir (70-
72). Akne tedavisinin etkili olabilmesi i¢in hastaligin patogenezinde rol oynayan faktorlerin

hedef alinmasi gerekir.

Hafif ve orta siddetli akne vulgarisli hastalarda topikal tedavi kullanilir. Topikal tedavi
ajanlarinin etkinligi aknenin patogenetik faktorleri ilizerindeki dogrudan ya da dolayh
etkilerine baghdir. Hastada baskin olan lezyon tiiriine gore topikal ajan seg¢ilmelidir. Farkli
topikal ajanlar kombine edilerek tedavinin etkinligi arttirilabilir ve yan etkiler azaltilabilir.
Topikal tedavide kullanilan ajanlarin basinda topikal retinoidler, topikal antibiyotikler, azelaik
asit ve benzoil peroksit gelir (73). Oral antibiyotikler inflamatuar aknede oldukga etkilidir ve
Klinikte sik¢a kullanilirlar. Oral retinoidler siddetli aknede, 6zellikle diger tedavilere yanit

vermeyen hastalarda kullanilir (74).
2.8. Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit, sik goriilen, eritemli ve yagli skuamli plaklarla kendini gosteren,
kronik, tekrarlayict bir inflamatuar deri hastaligidir. Genel populasyonun % 1-3’{ini
etkilemektedir (75). Seboreik dermatitin goriillme siklig1 yasamin ilk ii¢ ay1 ile ergenlik ve
geng eriskinlik doneminde yiiksektir. Erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir (76-78).
Seboreik dermatitin siddeti soguk hava sartlarinda ve yogun stres doneminde artmaktadir
(79).

Hastaligin yiiksek goriilme sikligina ragmen, gergcek nedeni halen kesinlik kazanmamustir.
Malassezia maya mantari, hormonlar, sebum diizeyi, immiin cevap, norojenik faktorler,
cevresel etmenler gibi pek cok faktoriin seboreik dermatit etyopatogenezinde rol oynadigi
diistiniilmektedir (79). Malassezia maya mantari, seboreik dermatitteki deri degisikliklerini
baglatan nonspesifik immiin yanittan sorumludur (80). Malassezia deri florasinin bilinen bir
komponentidir, fakat seboreik dermatitli kisilerde bu mantar inflamatuar siireglerin
baslamasiyla sonuclanir. Malassezia zengin lipit icerikli ortamlarda gelistigi icin serbest yag

asitlerinin varlig1 mantar gelisimini cogaltmaktadir.

Infantil ve eriskin baslangigl olmak iizere iki formu vardir (81). Halk arasinda “konak”
olarak adlandirilan infantil seboreik dermatit tipik olarak ilk once sagli deriyi tutar. Sach

deride yagli, kalin, sar1 renkte skuamlar seklinde goriiliir ve sa¢ dokiilmesi yapmaz. Yiiz,
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govde ve intertrigindz bolgeleri etkileyebilmesinin yani sira, eritrodermi tablosuna da neden
olabilir. Ozellikle intertijindz alanlar1 tuttugunda sekonder olarak bakteri ve mantar
enfeksiyonlart eklenebilir. Atopik ya da psoriasise egilimli bebeklerde daha sik rastlanir
(81,82).

Infantil tip seboreik dermatitten farkli olarak eriskin tip seboreik dermatit niiks ve
remisyonlarla yillar boyunca siirer. Saclh deri, goz kapaklari, nazolabial oluklar, retroaurikuler
bolge ve sternum iizerinde sebore, skuam, hafif eritem ve kasinti ile karakterizedir. (83,84).
Yiiz tutulumu genellikle sacli deri tutulumu ile birliktedir. Blefarit goriilebilir. Erkeklerde
sakal bolgesine lokalize olabilir. Sakallarin kesilmesiyle lezyonlar gerileyebilir. Stres, giines

maruziyeti gibi durumlar lezyonlari alevlendirebilir (85).

Tan1 ¢ogunlukla klinik olarak konulur. Seboreik dermatitte tipik bir laboratuar bulgusu
yoktur. Klinik ayiric1 tanida atopik dermatit, rozase, allerjik ya da irritan kontakt dermatit,
psoriasis, impetigo, pitiriyazis versikolor, pitiriyazis rosea akla getirilmesi gereken
hastaliklardir (85,86).

Hastaligin siddetine, morfolojik degisikliklere ve onceki tedavilere verilen yanita gore
degisen tedavi, daha ¢ok alevlenmeleri kontrol altina almaya yoneliktir (87). Amag
skuamlarin  yumusatilip kaldirilmasi, mantar kolonizasyonunun inhibisyonu, sekonder
enfeksiyonun dnlenmesi ve tedavisi, eritem ve kasintinin azaltilmasidir (88). En yaygin tedavi
sekli topikal antifungaller ve antiinflamatuar ajanlarla tedavidir. Immiin sistem modiilatorleri
olan topikal kalsindrin inhibitorleri de seboreik dermatit tedavisinde kullanilmaktadir. Topikal
tedavinin yanit vermedigi ve genis lezyonlarin oldugu durumlarda sistemik tedaviye ihtiyag

duyulmaktadir (89).
2.9. Alopesi Areata

Alopesi areata (AA) kendiliginden iyilesme ve alevlenmelerle seyredebilen, en sik sagh
deri olmak iizere viicudun herhangi bir yerindeki killarda sikatrise neden olmayan dokiilme
alanlar1 ile karakterize bir kil folikiili hastaligidir. AA genel populasyonda % 0,1-0,2
oraninda gortilmektedir (90). En sik 10-40 yaslar1 arasinda gézlenmekte olup, 1tk ve cinsiyet
ayrimi yapmadan herkeste goriilebilir (91,92). AA’l1 hastalarda aile hikayesi % 4-28 arasinda
degisen oranlarda mevcuttur (93). Edinsel hastalik grubunda kabul edilmekle beraber

konjenital alopesi areatali olgu bildirimleri de bulunmaktadir (94).

Hastaligin etyopatogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Genetik ve immiinolojik

faktorler, enfeksiyoz ajanlar, emosyonel stres, keratinosit ve melanositlerde anormallikler ve
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norolojik faktorlerin hastalikla iliskisi arastirilmaktadir. Alopesi areata etiyolojisinde 6zellikle
T lenfositlerin rol aldigi otoimmiin etkenlerin rol oynadigi distiniilmektedir. Ayrica
sitokinlerin de patogenezde belirgin etkisi goriilmiistiir (95). Alopesi areatali hastalarda tiroid
hastaliklari, otoimmiin poliglandiiler sendrom (OPS), pernisiyz anemi (PA), diyabetes
mellitus (DM), sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit (RA), multipl skleroz (MS),
miyastenia gravis (MG), kronik {irtiker, vitiligo, poliendokrinopati sendromu tip I gibi
otoimmun hastaliklar da bulunabilir (91,96,). AA ile birlikteligi en sik tanimlanan hastalik
tiroid hastaliklaridir (97).

Klinik olarak keskin smirli, diizgiin yiizeyli, yuvarlak veya oval, sikatrise neden olmayan
yamasal kil kayb1 ile karakterizedir. Tutulum alaninda deri genellikle normal goriinimde olup
epidermal degisiklik gozlenmez. En sik etkilenen bolge olgularin yaklasik % 90’inda sagl
deridir. Ancak kas, kirpik, biyik ve sakal bolgesinin yani sira viicuttaki tiim kil folikiilii igeren
alanlara yerlesebilir. Birgok olguda sach deri genellikle ilk tutulan bolgedir ancak viicudun
diger bolgelerinden de baslayabilir veya bu bolgeler tek basma tutulabilir (98). Hastalik
siklikla belirti vermez. Ancak az sayida hasta dokiilme baslamadan once dokiilme alaninda
kasinti, yanma veya agri gibi belirtiler tarif etmektedir. AA diger ektodermal kokenli deri
eklerini de etkileyebilir. AA hastalarinda tirnak tutulumu orani farkli ¢alismalarda % 10 ile %
66 arasinda bildirilmektedir. Alopesi totalis, alopesi iiniversalis gibi hastaligin daha siddetli
formlarinda daha sik gozlenmektedir (99). Alopesi olmadan da tirnak degisiklikleri
izlenebilir. En sik yiiksiik tirnak bildirilmistir. Trakionigi, onikoreksis, onikomadezis,
onikoliz, koilonisi, punktat veya transvers lokonisi AA’ya eslik edebilen diger tirnak

bozukluklaridir (100).

AA tanist genellikle klinik goriinimle konulur. Anamnezde hastaligin semptomsuz
seyredisi ve saglarin birden dokiilmiis olmasi taniyr destekleyen bulgulardir. Alopesik
alanlarin kenarindan hafif bir ¢ekme ile iinlem isareti veya distrofik killarin gosterilmesi
tanty1 dogrulayabilir. Erken skatrisyel alopesi, telogen effluvium gibi durumlarda ayirici

tanida sacli deri biyopsisi gerekebilir.

AA’da kiir saglayict ve koruyucu bir tedavi bulunmamaktadir (101,102). Tedavilerin
hepsi palyatiftir (103). AA’nin tedavisinde, genellikle hastaligin yaygimlig1 ve hastanin yasina
gore planlar yapilsa da, hastaligin siiresi, tutulan bolgenin o6zellikleri yaninda ilaglarin
kullanim sekilleri de gbz 6niinde bulundurulmalidir (104,105). Hastalarin birgcogunda spontan
gerileme goriilebilmektedir (91). AA’nin tedavisinde topikal, sistemik ve intralezyonel

kortikosteroidler, minoksidil, immiinmodiilatorler, antralin, siklosporin A, siilfasalazin,
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interferon, takrolimus, pimekrolimus, topikal immiinoterapi, fotokemoterapi gibi farmakolojik
tedaviler, psikoterapi, hasta egitimi Onerilmekte ve lokal sa¢ aksesuarlar1 gibi kozmetik
yaklagimlar da uygulanabilmektedir (105-107).

2.10. Vitiligo

Vitiligo, epidermal melanosit kaybina bagli ortaya ¢ikan beyaz lekeler ile karakterize
edinsel bir pigmentasyon bozuklugudur. Irk veya cinsiyet ayrimi olmaksizin toplumun % 1-
2’sini etkiler. Hastalik, olgularin % 25’inde 14 yastan, %50’sinde 20 yastan once baslamakla
birlikte yasamin herhangi bir doneminde ortaya ¢ikabilir (108,109). Olgularin % 25-30’unda
aile Oykiisii bulunmaktadir (110).

Etyoloji tam olarak bilinmemektedir. Ancak bir genetik yatkinlik s6z konusudur ve
hastaligin multifaktoriyel ve poligenik tabanli oldugu diisiiniilmektedir. Epidermiste kronik ve

ilerleyici fonksiyonel melanosit kayb1 klinik goriiniimiin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir

(108).

Klinik olarak tebesir veya siit beyazi renginde, yuvarlak veya oval sekilli, farkli boyutlarda
makdillerle karakterizedir (111). Hipopigmente olarak baslayip zamanla depigmente lezyon
olarak karakteristik halini alir (112). Tipik olarak asemptomatik olmasina ragmen bazen
kasinti da goriilebilir. Vitiligo tutulan alanlarin yayginligi ve lezyonlarin dagilimi esas
almarak lokalize, generalize, ve {iniversal olmak lizere smiflandirilir. Lokalize vitiligonun
fokal, segmental, mukozal; generalize vitiligonun ise akrofasiyal, vulgaris ya da karma
seklinde alt tipleri vardir (113). Vitiligo ile otoimmiin tiroid hastaliklari, jiivenil diyabetes

mellitus (JDM), Addison hastalig1 ve alopesi areata birlikteligi goriilebilir (114).

Vitiligo tanis1 dykii ve fizik muayene ile konulmaktadir. Ozellikle agik renk derili
hastalarda lezyonlarin daha belirgin goriilebilmesi i¢cin Wood 15181 muayenesine ihtiyag
duyulur. Wood lambasi 365 nm’de UVA (Ultraviyole A) 15181 yayan bir el cihazi olup
depigmente ve hipopigmente lezyonlarin ayriminda kullanilmaktadir. Normal deri ile
lezyonlu deri arasindaki kontrast Wood 15181 ile artiyorsa lezyon amelanotik, kontrast artisi

olmuyorsa lezyon hipomelanotiktir (115).

Vitiligo tedavisinde dncelikle tedavinin gerekliligi ve hastanin tedaviyi isteyip istemedigi
sorgulanmalidir. Vitiligo tedavisinin basarisi hastanin yasi, onceki tedavilere yaniti,
lezyonlarin  yayginligt ve lokalizasyonuna gore degismektedir. Tedavide amag
repigmentasyonu saglamak ve depigmentasyon siirecini yavaslatmaktir. Vitiligoda topikal

kortikosteroidler, topikal takrolimus ve pimekrolimus gibi immiinmodiilatérler, fototerapi,

15



cerrahi tedaviler, depigmentasyon tedavileri gibi cesitli tedavi segenekleri bulunmaktadir

(113).
2.11. Psoriasis Vulgaris

Psoriasis, toplumun yaklasik % 1-2’sinde goriilen, eritemli-skuamli plaklar ile karakterize
kronik, inflamatuvar bir deri hastaligidir (116,117). Etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle
birlikte genetik yatkinlig1 olan bireylerde farkli ¢evresel etkenlerle tetiklenen, inflamatuar
yanitin 6nemli rol oynadigi diisiiniilmektedir (118-121). Psoriasis mekanik, UV ve kimyasal
travma, stres, enfeksiyonlar, ilaclar ve mevsim degisiklikleri gibi faktorlerle tetiklenebilmekte

veya alevlenebilmektedir (122).

Psoriasis vulgaris olgularinin yaklasik iicte biri pediyatrik yas grubunda gorilir (123).
Cocuklardaki prevelans Avrupa’da genel olarak % 0.71 kadar iken Asya’da g¢ocuklarda
nerdeyse hi¢ saptanmamustir (124). Erigskin psoriasis hastalarmin % 36.6’sinda, pediyatrik
psoriasis hastalarinin % 48.8’unda pozitif birinci derece akraba hikayesi oldugu goriilmistiir.
Erigkin psoriasisi ile kiyaslandiginda aile 6ykiisii gocukluk ¢aginda daha yiiksektir. Cocukluk
caginda erkeklere kiyasla kizlarda daha sik gozlenmektedir ve daha erken baglamaktadir.
Erken baglangicin psoriasisin prognozunu koétiilestirdigi bilinmektedir. Hastaligin ailesel

olmas1 bu durumu daha da kétiilestirmektedir (125).

Cocuklarda erigkinlere benzer sekilde psoriasisin en ¢ok plak tipi (% 68.6) goriiliir, fakat
guttat tip cocuklarda eriskinlerden daha fazladir (126). Stres, {ist solunum yolu enfeksiyonu ve
travma tetikleyici faktorlerdir (123,127). Guttat tip ¢ok biiyiik siklikla streptokokal st
solunum yolu enfeksiyonu ile iligkilidir (127-129). Psoriasiste sagh deri en sik tutulan
yerlerden birisidir. Tirnak tutulumu, hastalarin % 25-50’sinde goriiliir. Artrit, en fazla eriskin
yasta goriilmesine ragmen ¢ocukluk ¢agi psoriasisinde de karsimiza ¢ikabilir (130).
Epidemiyolojik ¢aligmalarda; psoriasisin Crohn hastaligi, ateroskleroz, kalp yetmezligi,
obezite, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom gibi ortak patogenetik

mekanizmalarin rol aldig1 cesitli hastaliklarla birliktelik gosterdigi bildirimistir (131,132).

Psoriasis yasam siiresini etkilemeyen ancak dis goriiniimii ve sosyal iliskileri etkileyerek
yasam kalitesinde belirgin bozulmaya neden olabilen bir hastaliktir. Dig goriiniimdeki
bozulmaya bagl olarak psoriasisin, depresyon ve anksiyete gibi psikopatolojik bozukluklarla

iligkisi gosterilmistir (133).

Psoriasiste tan1 anamnez, klinik muayene ve hastaliga 6zgii fenomenler ile konur. Gerekli

durumlarda diger tanilari diglamak icin histopatolojik incelemelere basvurulabilir.
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Nonspesifik olarak C-reaktif protein (CRP), makroglobiilin, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), hastaligin aktivitesine, yayginligina ve artrit varligina bagli olarak artmaktadir.
Lezyonlarda minimal kagintt olmasi veya hi¢ kasinti olmamas1 ve aile Oykiisiiniin pozitif
olmas1 psoriasis tanisim1 destekleyici oOzelliklerdir. Diz-dirsek tutulumu, diffiiz sach deri
tutulumu ve travma alanlarinda lezyonlarin gelismesi (Kobner fenomeni) psoriasis igin

karakteristiktir (134).

Psoriasiste tedavi karari verilirken baslica hastaligin klinik tipi, siddeti, lezyonlarin
hastanin yasamini etkilemesi, fonksiyon bozukluguna neden olabilen eklem tutulumu ve
tirnak tutulumu g6z oniinde bulundurulur. Hastalik siddetini belirlemede kullanilan en sik
yontem viicut ylizey alan1 (VYA) hesaplanmasidir. Hastalik viicut yiizey alaninin % 3’den az
alani tutarsa hafif, % 3-10 aras1 orta siddette, % 10’den genis bir alan tutulursa siddetli
hastalik olarak kabul edilir. Hastalik siddetinin belirlenmesinde kullanilan diger onemli
yontem ise psoriasis alan siddet indeksi (PASI) olup, tedavi karari verilirken, hastay: takip
ederken ve tedavinin etkinligini dlgmede sik kullanilir. PASI, dort viicut bdlgesindeki (bas,
govde, Ust ekstremite, alt ekstremite), eritem, indiirasyon ve deskuamasyon derecesinin
belirlenmesi ile hesaplanir. Eritem, indiirasyon ve deskuamasyon i¢in verilecek degerler
semptom yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, belirgin ise 3, siddetli ise 4 olarak belirlenir (135).
Tirnak psoriasisini degerlendirmek igin Tirnak Psoriasisi Siddet Indeksi (NAPSI) skoru

kullanilmaktadir.

Tedavide topikal olarak nemlendiriciler, katran, salisilik asit gibi keratolitik ajanlar, topikal
kortikosteroidler, vitamin D3 analoglari, topikal kalsinérin inhibitorleri kullanilabilir
(136,137). Yaygin psoriasiste fototerapi yontemleri, metotreksat, asitretin, siklosporin ve

biyolojik ajanlar kullanilabilecek tedavi se¢enekleridir (138-142).
2.12 impetigo

Impetigo, derinin yiizeyel, bulasici, piyojenik bir enfeksiyonudur. Derinin en bulasici
ylizeyel piyoderma tipidir. Nonbiilloz (impetigo kontagiyoza) ve biilloz olmak iizere iki
klinik formu mevcuttur. Olgularin % 70’ini nonbiilloz form olusturmaktadir (143,144). Biilloz
impetigonun hemen hemen tiim vakalarinda etken koagiilaz pozitif Staphylococcus
aureus’tur. Nonbiilloz form ise genellikle A grubu beta hemolitik streptokoklara, ikinci

siklikta yine Staphylococcus aureus’a bagli ortaya ¢ikmaktadir (145,146)

Impetigo, 6zellikle cocuklarda endemilere yol agabilir. Insidans1 genellikle yaz sonlarinda

pik yapar. Okul oncesi ve erken okul donemi ¢ocuklar1 daha ¢ok etkilemektedir. Cocukluk
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cag1 impetigolar1 genellikle bir travmay1 takiben gelismektedir. Bocek 1sir1g1 ve hafif yaralar
deri bariyerini bozarak hastaliga zemin hazirlayabilir (147). Hijyen kosullariin yetersizligi,
kalabalik ortam, dnceden mevcut viral, fungal ya da parazitik enfeksiyonlar, ekskoriyasyon ve
erozyonlarin eslik ettigi kasintili deri hastaliklar1 predispozan faktorler arasindadir. Nonbiilloz

form biilloz forma goére daha siktir ve salginlarla seyreder. Biilloz form ise siklikla sporadiktir.

Nonbiilloz impetigoda baslangi¢ lezyonu eritemli zemin iizerinde ince duvarli vezikiildiir.
Vezikiil riiptiire olur ve igerigi sar1- kahverengi bir kruta dontigiir. Bu lezyonlar iz birakmadan
tyilesir. Yiiz, 6zellikle burun ¢evresi ve perioral alanlar ile ekstremiteler en sik etkilenen viicut
bolgeleridir. Biilloz impetigoda hastalifin erken doneminde biiller seffaftir. Daha sonra
icerikleri bulanik hale gelir. Biiller 2-3 giin i¢inde patlayarak lezyon iizerinde kahverengimsi
krutlar olusur. Biilloz impetigoda ¢evreye yayilim ve merkezi iyilesme nedeniyle 6zellikle
yiizde tipik sirsine (halka seklinde) lezyonlar da izlenebilir (148). Siddetli olgularda ates,
halsizlik ve bolgesel lenfadenopati (LAP) goriilebilir (149).

Impetigo tanis1 gogunlukla klinik olarak konulur. Yayma ve kiiltiir, biil sivisindan ya da
krut kaldirildiktan sonra lezyon kenarindan elde edilen sividan yapilabilir. Gerekli durumlarda

kan kiiltiirii yapilmalidir.

Hastaligin en ciddi komplikasyonu akut poststreptokoksik glomeriiloneftittir. Insidansi
yaklasik % 2-5 arasindadir. Ancak nefrojenik streptokok tiirlerin varliginda bu oranlar % 10-
15 arasinda degisebilir. En fazla etkilenen grubu 1-3 yas arasi ¢ocuklar olusturur (150). Daha
nadir olarak kizil, irtiker, eritema multiforme, lenfanjit, siipiiratif lenfadenit, selliilit,

septisemi ve septik artrit goriilebilir (149).

Tedavide hafif ve lokalize enfeksiyon varliginda topikal antibiyotikler tek basina yeterli
olur. Infeksiyon yaygm ve ciddi seyrettiginde, lenfadenit varhiginda sistemik antibiyotik

tedavisi verilmelidir (151).
2.13. Tinea Versikolor

Tinea versikolor, diger adi ile pitiriyazis versikolor, Malassezia furfur adi verilen maya
mantariin sebep oldugu, sik goriilen yiizeyel bir enfeksiyondur. Bu hastalik biitiin diinyada

yaygin olarak goriiliir. Tropikal bolgelerdeki prevalanst % 50’lere ulasabilmektedir (152).

Tinea versikolor tablosu insan derisinin normal florasinda bulunan bu mantarin maya
formundan derinin stratum korneum tabakasini invaze edebilen patojen hif formuna
dontistimii ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir (153). Bu doniisiim, endojen ve ekzojen faktorlerle

tetiklenebilmektedir (154). Tinea versikolora yol agan kolaylastirici faktorler arasinda yiiksek
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1s1, nem, dar giysiler, asir1 terleme, kotii beslenme, immunsupresifler, derinin seboreik ve
hiperhidrotik yapida olmasi, deriye asirt yag siiriilmesi, bagisiklik sistemini baskilayan
hastaliklar ve genetik faktorler sayilabilir (153). Tinea versikolor genellikle adolesan ve geng
eriskinlerde gortilmektedir (153). Malassezia tiirlerinin tremek igin lipit gereksinimi
oldugundan, kii¢iik cocuklar ve yaslilarda nadiren izlenmektedir. Deride yag miktariin arttigi

donemlerde tinea versikolor goriilmeye baslar.

Malassezia tiirlerinin lokal dagilimi sebase bezlerin bolgesel yogunlugu ile ilgilidir ve yiiz,
g0gis ve sirtta yiiksek oranda Malassezia bulunmaktadir. Tinea versikolor bu bolgelerde
yuvarlak veya oval, iyi smirli, ince skuamli, hipopigmente ya da hiperpigmente lezyonlar
seklinde ortaya g¢ikar (154). Tipik lezyonlar kiigiik ama siklikla birlesmeye egilimlidir.
Hastalar genellikle asemptomatiktir. Bununla birlikte bazilarinda hafif kasint1 eslik edebilir.

Hastalarim bircogu ise kozmetik agidan ve bulasicilik riski yiiziinden kaygilidir.

Hastalik tekrarlayan bir seyir gosterir ve siklikla tedaviye gerek duyulmaktadir (155).
Basarili bir tedavi sonrasinda bile enfeksiyon rekiirrensi siktir. Tedaviden sonraki ilk yil
rekiirrens oran1 % 60°dir; 2. y1l % 80’e yiikselmektedir (156). Tedavi olan hastalarda veya
inaktif lezyonlarda skuamlar geriler ancak hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyon

enfeksiyon gerilese bile devam edebilir (157).

Tinea versikolor enfeksiyonunu hedef alan bir¢ok topikal ve sistemik tedavi secenegi etkili
bulunmustur. Topikal olarak ketakonazollii losyon veya sampuanlar, selenyum siilfitli
losyonlar veya sampuanlar, salisilik asitli, sodyum tiyosiilfatli sampuanlar kullanilabilir.
Tinea versikolorun sistemik tedavisinde ketokonazol, itrakonazol ve flukonazol kullanilabilir.

Profilaksi igin ise ayni sistemik ve topikal ajanlar kullanilabilir (158,159).
2.14. Miliarya

Miliarya, ter bezlerinin tikanmasi sonucu ter retansiyonuna bagli gelisen, ekrin ter
bezlerinin yaygin bir bozuklugudur (160). Halk arasinda isilik olarak bilinir. Miliarya
genellikle sicak ve nemli ortamda bulunma sonucu veya atesli bir hastalik ge¢irme sonrasinda
goriiliir. Ozellikle dar ve sentetik kiyafetlerin giyilmesi miliarya olusumunu tetikler. Asiri
yogun fiziksel aktivite veya hastalik nedeni ile uzun siire yatak istirahati miliarya gelisimine
neden olabilir. Kis aylarinda ¢ok siki giyinme, 1siticilara ¢ok yakin oturma, elektrikli battaniye

kullanma sonucu da nadiren miliarya gelisebilir (161).

Ter bezi kanallarmin tikanma diizeyine gore miliarya kristalina, miliarya rubra ve miliarya

profunda olmak iizere 3 tip miliarya tanimlanmistir. Miliarya kristalinada duktal tikaniklik
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stratum korneumda meydana gelir ve en yiizeyel tiptir. Klinik olarak, hastaligin bu formunda
kiigiik, frajil, berrak vezikiiller bulunur. Miliarya rubrada, obstriikksiyon epidermiste daha
derinde meydana gelir ve kasintili, eritematoz papiiller ile sonuglanir. Miliarya profundada
dermoepidermal bileskede duktal tikaniklik goriiliir. Ter, papiller dermise sizar ve ince,
asemptomatik deri rengi papiiller goriiliir. Miliarya rubra lezyonlarinda piistiil gelistiginde ise,

miliarya piistiiloza terimi kullanilir.

Miliarya, tiim 1rklarda ve her iki cinsiyette goriiliir. Miliarya kristalina ve miliarya rubra
herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmekle birlikte en sik bebeklerde goriiliir. 5.000'den fazla
bebek tizerinde yapilan bir Japon arastirmasinda, miliarya kristalina yenidogan bebeklerin %
4.5'inde gorilmiis, en sik bir haftalik bebeklerde oldugu bildirilmistir. Miliarya rubra ise
yenidoganlarin % 4’iinde, en sik olarak da 11-14 giinliik bebeklerde bildirilmistir (162).

Miliarya kristalina ¢ogu hastada daha soguk bir ortama gegme ile haftalar i¢inde sorunsuz
bir sekilde iyilesir. Bu hastalara hafif giysiler giymeleri, glinesten uzak durmalari, sicak
havalarda egzersiz yapmamalari ve miimkiin oldugunca serin ortamda kalmalar1 6nerilmelidir
(163). Miliarya rubrada da hastalar daha serin bir ortama tasindiklarinda lezyonlar
kendiliginden diizelir. Bununla birlikte, miliarya kristalina olan hastalarin aksine, miliarya
rubrada hastalar semptomatik olma egilimindedir. Deriyi rahatlatmak i¢in Soguk kompres
uygulamalari, kalamin, lanolin veya mentol igeren losyonlar verilebilir. Yeterli gelmedigi
durumlarda diisik potent yerel kortikosteroidlerden faydalanilabilir (164). Miliaryanin
komplikasyonlari 1s1 regiilasyonun degismesi ve sekonder enfeksiyon gelisimidir. Bakteriyel
enfeksiyon gelisirse antiseptik veya antibiyotikli ilaglar kullanilir. Ozellikle miliarya
profundanin yaygin oldugu durumlarda kompansatuar fasyal ve aksiller hiperhidroz gelisebilir

(165). Sicak ve nemli kosullar devam ederse miliarya tekrar edebilir.
2.15. Hiperhidroz

Hiperhidroz, termal hemeostaz gerekliligi disinda fizyolojik fazla terleme ile karekterize
bir hastaliktir. Primer hiperhidroz ve sekonder hiperhidroz olarak iki ana katogoriye ayrilir.
Hastalarda artmis terleme lokalize veya generalize olabilir. Primer hastalikta genellikle fokal
olarak palmar, plantar, aksiller ve fasyal bolgeler, tek tek veya birlikte etkilenebilir. Sekonder
hiperhidroz ise generalize veya fokal olabilir (166). Primer hiperhidroz idyopatiktir, nedeni
bilinmemektedir. Aktivitesi fazla olan sempatik gangliyonun innerve ettigi ilgili dermatom
alaninda asir1 terleme ile karakterizedir. Sempatik sinir sisteminin hiperaktivasyonu soz
konusudur ancak sempatik sinir sisteminin neden hiperaktif oldugunun cevabi heniiz tam
olarak bilinmemektedir (167). Sekonder hiperhidroz ise norolojik hastaliklar, endokrinolojik
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hastaliklar, maligniteler ve ilaglara sekonder olusabilecegi gibi bazi sendromlara da eslik

edebilir (168).

Fokal primer hiperhidroz genellikle cocukluk veya adolesan yas grubunda baslar, li¢iincii
veya dordiincii dekatta pik yapar (166,169). Amerika Birlesik Devletleri’nde hiperhidroz
yayginliginin arastirildig: bir ¢aligmada prevelans: % 2.8 olarak bulunmustur. Ayni calismada
aksiller hiperhidroz % 1.4 olarak raporlanmistir. Hiperhidrozlu hastalarin yalnizca % 38’1

siddetli terleme nedeniyle hekime bagvurmustur (170).

Klinik olarak idyopatik palmoplantar hiperhidrozda eller ve ayaklar soguk, ddemli, gri
veya beyaz goriinlimdedir. Terleme en ¢ok parmak uglarinda olur. Ellerdeki terleme miktari
genellikle ayaklardakinden fazladir. Terleme derecesi hafif vakalardan ter damlalarinin
stirekli oldugu siddetli vakalara kadar degisebilir (171). Stres, korku, heyecan, egzersiz, sicak

ortam ve asir1 sicak yiyecek-icecek tiiketimi ile terleme aktive olur.

Hiperhidroz, fiziksel rahatsizlik, sosyal utang, olumsuz giinliikk ve mesleki faaliyetlerle
hastalarin hayatlarinda ¢ok dnemli etkileri olabilen bir hastaliktir. Yasam kalitesini ve sosyal

iliskileri belirgin olarak etkiler (172).

Tan1 ¢cogunlukla anamnez ve fizik muayene bulgulari ile konur (166). Hiperhidrozda asirt
terlemenin degerlendirilmesinde ilk adim primer veya sekonder ayiriminin yapilmasidir.
Primer hiperhidrozda baslangi¢ yasi, aile hikayesi, terleme lokalizasyonu, emosyonel ve
termal stimulasyonla ilgisi sorgulanir. Sekonder hiperhidroz durumunda ise altta yatabilecek
hastaliklara yonelik tetkikler istenmelidir. Terin kantitatif degerlendirilmesinde emici filtre
kagit (ter tiretiminin mg/dakika olarak Olgiilmesi) veya nisasta-iyot testi kullanilabilir (173).
Bunlar ter iiretiminin degerlendirilmesinde daha ¢ok klinik arastirmalarda kullanilmakta olup

pratik uygulama alanlar1 yok denecek kadar azdir (170).

Hiperhidroz tedavisinde medikal yontemler ve cerahhi yontemler kullanilabilmektedir.
Medikal olarak aliiminyum kloriir, topikal antikolinerjikler, sistemik antikolinerjik ilaglar,
psikotrop ilaglar, kalsiyum kanal blokorleri kullanilabilir. Cevap vermeyen hastalarda
iyontoforez, botulinum toksin enjeksiyonu uygulanabilir. Siddetli durumlarda aksiller bez

eksizyonu, sempatektomi gibi cerrahi tedaviler diisiiniilebilir (174,175).
2.16. Uyuz

Uyuz, Sarcoptes scabiei var hominis adi verilen parazitin neden oldugu bir deri
enfestasyonudur. Irk, yas, cinsiyet ve sosyoekonomik diizey farki gozetmeksizin her toplumda

goriilebilen bir enfestasyondur (176). Parazit tiim hayat donglsiinii insan derisinde
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gecirmektedir. Hastaligin bulasmas1 yakin temas ile olmaktadir. Inkiibasyon siiresi ortalama

3-4 hafta olmakla birlikte reenfestasyonda bu siire 24 ssate kadar inmektedir (177).

Uyuzun en bellirgin 6zelligi siddetli gece kasintisidir. Kasintinin, parazite karst gelisen
hipersensivite reaksiyonuna bagli oldugu diisiiniilmektedir. Kasint1 6zellikle geceleri kisinin
yataga girip 1sinmasi ile veya banyo sonrasi artmakta olup uykudan uyandiracak kadar siddetli

olabilmektedir (178).

Disi parazit deri icinde kazdig: tiinellerde yasamaktadir. Parazit sillion denilen deriden
hafif kabarik bu tiinellerin i¢inde giinde ortalama 0.5-2 mm ilerler. Tiinelin u¢ kisminda ise
disi parazitin bulundugu incimsi vezikiil (vezikiil perle) bulunmaktadir. Sillion ve incimsi
vezikiil enfestasyonun spesifik lezyonlaridir ve tanida olduk¢a 6nemlidir (179). Lezyonlar en
stk el bileklerinde, parmak aralarinda, aksillada, genital bdlgede, kadinlarda meme
areolasinda goriilmektedir. Bebeklerde eriskinlerden farkli olarak palmoplantar bolge ve yiiz

tutulumu da sik goriilmektedir (177).

Tan1 ¢ogunlukla anamnez ve fizik muayene bulgulari ile konmaktadir. Aile anamnezinin
varlig1 6nemli bir bulgudur. Tiinel veya vezikiil kazintis1 mikroskobik olarak incelendiginde
parazitin kendisi, yumurtalar1 veya diski pargalar1 gozlenebilir. Dermatoskopi tanida

yardimei olabilir. Gerekli durumlarda deri biyopsisine basvurulabilir (180).

Uyuz tedavisinin basarili olabilmesi i¢in uyuzlu kisi ile birlikte yasayan kisilerin de ayni
zamanda tedaviye almmasi gerekmektedir. Ozellikle aile fertlerinin kasintiya bakilmaksizin
mutlaka birlikte tedavisi Onemle tavsiye edilmelidir. Permetrin, kiikiirt, gama benzen
hekzaklorid, krotamiton, benzil benzoat, ivermektin tedavide kullanilabilen ajanlardir (181).
Kasmtiya yonelik sistemik antihistaminikler ve ekzematizasyon igin topikal kortikosteroidler
tedaviye eklenebilir. Sekonder enfeksiyon varsa, topikal veya sistemik antibiyotikler
kullanilabilir. Tedavi sonrasi kiyafetler ve nevresimler yiiksek 1sida yikanmali, temiz
camagirlar giyilmelidir. Basarili bir tedaviye ragmen olii sarkoptlara bagli hipersensivite
nedeni ile kagint1 2-4 hafta daha devam edebilir (182).

2.17. Hemanjiyomlar

Hemanjiyomlar, bebeklik doneminde sik goriilen, endotel dokunun benign
proliferasyonudur. Cogu dogumda klinik olarak belirgin degildir, genellikle yasamin ilk
birka¢ haftas1 iginde fark edilirler. Bebeklerin % 4-5’inde goriilebilen bu tiimor, kizlarda
erkeklere oranla 2-3 kat daha siktir (183-185). Erken dogan bebeklerde ve koryonik villus

orneklemesi yapilan annelerin bebeklerinde daha sik goriillmektedir (186). Her ne kadar
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hemanjiomlar sporadik vakalar olsalar da, ailesel geg¢isli olgularin olmasi, otozomal dominant

bir kalitimin rol oynadigini diisiindtirmiistiir (187).

Hemanjiyomlar viicudun her bdlgesinde goriilebilmekle birlikte bas-boyun bdlgesinde
daha siktir (188). Ayica mukoza ve i¢ organlarda da gelisebilirler. Boyutlar1 birka¢ milimetre
ile birka¢ santim ¢apa kadar degismektedir. Klinik goriiniim, yerlesim yeri, boyut, derinlik ve
biiylime hizina gore degisebilir. Lezyonlarin biiyiikk ¢ogunlugu tektir fakat bebeklerin %
20’sinde ozellikle ¢ogul gebeliklerde birden fazla sayida hemanjiyom goriilebilir (189).
Lezyonlar derinliklerine gore li¢ alt grupta smiflandirilirlar. Yiizeyel lezyonlar diiz ya da
kabarik bigimde olabilir ve parlak kirmizi papiil ya da nodiil olarak goriilebilirler. Derin
lezyonlar derinliklerine gore mavi-pembe renkte olabilir veya renk degisikligi
gostermeyebilirler. Ugiincii tip olan mikst tip ise hem yiizeyel, hem de derin lezyon

komponentlerini igerir (190).

Hemanjiyomlar karakteristik olarak ilk birkac ay icinde genellikle hizli bir biliylime fazi
gosterirler, yavas bilylime ise 6 ay ile 12 ay boyunca devam edebilir (191). Biiyiime asamasini
takiben yaklasik 1 yi1l sonra spontan gerileme asamasi baglar ve bazen bu gerileme degisik
yillara kadar uzayabilir. Yaklasik olarak lezyonlarin yarist 4 yasinda, 2/3’i ise 7 yasinda
geriler. Yiizeysel hemanjiyomlar, derin yerlesimli hemanjiyomlara gére daha erken kiigiilme

egilimindedir (191).

Cogu yiizeyel lezyonun tanisi klinik olarak tani konulur. Lezyonlarin derin komponentleri
oldugunda ultrasonografi (USG), manyetik rezonans (MR) goriintiileme gibi goriintiileme

yontemlerinden faydalanilabilir.

Hemanjiyomlarin ¢ogu iyi huylu ve kendiliginden gerileyen bir seyir gostermekle birlikte
baz1 lezyonlar komplikasyonlara ve ciddi morbiditelere sebep olabilir. Hemanjiyomun en sik
goriilen komplikasyonu iilserlerdir. Bu komplikasyon 6nemli kan kaybina, agriya ve sekonder
enfeksiyonlara yatkinlik olusturabilir (189). Hemanjiyomlar, viicudun bazi bolgelerinde vital
fonksiyonlar1 etkileyebilir ve sekil bozukluguna yol acabilir. Periorbital hemanjiyomlarda
lezyonun lokalizasyonuna gore ambliyopi, strabismus, anizometropi veya gérme kaybi
gelisebilir (192). Nazal boslukta gelisen hemanjiyomlar hava yolu obstriiksiyonuna neden
olabilir. Karaciger hemanjiyomu gibi visseral hemanjiyomlar, yiiksek basingli kalp
yetmezligine neden olabilir (193). Lumbosakral hemanjiyomlarin spinal anomalilerle iligkili
oldugu bilinmektedir ve bu lezyonlara bagli kalici norolojik defisitler gelisebilir (194). Yiizde

bulunan hemanjiyomlar ¢ocuk hastalarda ve ailelerinde psikolojik sorunlar dogurabilir.
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Cogu hemanjiyomun spontan gerileyebilmesi ve tedavilerin risk tasimalar1 sebebiyle
tedavi gerekliligi agisindan belirli bir standart yoktur. Tedavinin esas amaci, hayati tehlike ya
da fonksiyon kaybi olusturabilecek komplikasyonlar1 engellemek, cocukta ve ailede
psikolojik stres yaratabilecek sekil bozukluklarinin Oniine ge¢mek ve bu lezyonlarda
gelisebilen lilserasyon, enfeksiyon, kanama gibi komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmektir
(190). Herhangi bir soruna yol agmayan lezyonlar baslangi¢ta gézlenmelidir. Ancak morbidite

varlig1 ya da tehlikesi durumunda tedaviye baslanmasi 6nerilmektedir.

Hemanjiyom tedavisinde topikal, intralezyonel ve sistemik steroidler, topikal ve sistemik
beta blokerler, lazer tedavisi ve cerrahi tedaviler uygulanabilecek segeneklerdir (195-197).
Ayrica kanama, enfeksiyon gibi durumlarin varliginda bu komplikasyonlara yonelik tedaviler

de verilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda 1 Ocak 2014-31 Aralik 2017 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklart Anabilim Dali poliklinigine ayaktan
bagvuran 0-16 yaslar1 arasindaki 5589 ¢ocuk hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Caligma
icin etik kuruldan Aralik 2017 tarihinde izin alindi. Poliklinik arsivindeki hasta dosyalari
incelenerek hastalarin yas, cinsiyet, basvuru yili, bagvuru mevsimi ve tanilar1 kaydedildi.
Hastalar yas gruplarina gore bebeklik donemi (0-2 yas), okul 6ncesi donem (3-5 yas), okul
donemi (6-11 yas) ve adolesan donem (12-16) olmak {izere dort gruba ayrildi. Hastalik
tanilar1 klinik bulgulara gore konulurken gerekli durumlarda deri biyopsisi, laboratuar
incelemeleri, direk mantar bakis1 ve kiiltiirii, radyolojik tetkikler, bazi hastaliklara spesifik
tan1 kriterleri, dermatoskopik inceleme, Wood 1181 muayenesi gibi ydntemlerden
yararlanilmisti. Dermatolojik hastaliklar 28 ana baslik altinda incelendi. Bazi hastalar birden
fazla tani ile bagvurmustu. Hastalarin demografik verileri bagvuran hasta sayisi lizerinden
analiz edilirken, tanilarla ilgili veriler, toplam tani sayisi {izerinden analiz edildi. Ayn1 yil
icinde farkli tani ile bagvuran hastalar, farkli hasta olarak kaydedilirken, ayni yil ayni
sikayetle basvuran hastalar kontrol muayenesi olarak degerlendirildi ve c¢alismaya dahil

edilmedi. Ayn1 hastanin ayni tani ile farkli yil bagvurusu da farkli hasta olarak kaydedildi.
Ana Hastalik Gruplar:

1-Ekzemalar: Atopik dermatit, kontakt dermatit, seboreik dermatit, numuler dermatit,
kserozis, diaper dermatiti, nérodermatit, dizhidrotik ekzema, fitofotodermatit, palmoplantar

ekzema, liken simpleks kronikus.

2-Papiiloskuamoz Hastaliklar: Psoriasis, pitiriyazis rozea, liken planus, liken striatus, liken
niditus, pitiriyazis rubra pilaris, prurigo nodiilaris, pitiriyazis likenoides et varioliformis akuta

(PLEVA), eritema anniilare sentrifigum.

3-Sa¢ Hastaliklari: Alopesi areata, telogen effluvium, androgenetik alopesi, traksiyonel
alopesi, trikotillomani, kil safti anomalisi, hirsutizm, liken pilanopilaris, dissekan folikiilit,

folikiilitis dekalvans, prematiir sa¢ beyazlamasi.
4-Fiziksel Dermatozlar: Ekimoz, yanik, kallus, eritem ab igne, terra firma forme.

5-Yag Bezi Hastahklari: Akne vulgaris, akne rozase, akne konglobata, neonatal akne, ilag

iliskili akne, perioral dermatit, Fordyce lekeleri.

6-Urtiker/anjiyosdem
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7-Bakteriyel Hastahklar: impetigo, folikiilit, fronkiil, paronisi, kizil, erizipel.

8-Viral Hastahklar: Verrukalar, molluskum kontagiyozum, su ¢icegi, herpes simpleks,
herpes zoster, genital sigil, Gianotti-Crosti sendromu, el ayak agiz hastaligi, eritema

infeksiyozum, Heck hastaligi, viral ekzantem, epidermodisplazya verrtisiformis.

9-Fungal Hastahklar: Tinea versikolor, tinea Kkapitis, tinea pedis, tinea korporis, tinea

inguinalis, tinea fasiei, tinea manum, tinea inkognito, onikomikoz, intertrigo, kandidiyazis.
10-Paraziter Hastaliklar: Uyuz, pedikiilozis, bocek 1sirigi.

11-Bag Dokusu Bozukluklari: Keratozis pilaris, liken spinulozus, akantozis nigrikans.
12- Nekrobiyotik ve Graniilomatoz Hastaliklar: Granuloma annulare, sarkoidoz.

13-Genodermatozlar: Iktiyozlar, nérofibromatozis, keratodermalar, inkontinensiya pigmenti,
ektodermal displazi, pakionisi konjenita, Hallerman-Streiff sendromu, tuberoskleroz, Goltz

sendromu, kseroderma pigmentozum.

14-Vaskiiler Hastahklar: Hemanjiyom, piyojenik graniilom, Henoch-Schénlein purpurasi,
spider anjiyom, livedo retikiilaris, eritromelalji, telenjiyektazi, Porto sarabi lekesi, Kutis
marmaratus, pernio, nevus flammeus nevus anemikus, lenfanjiyoma sirkumskriptum, livedoid
vaskiilit, pigmente purpurik dermatoz, palmar eritem, Raynaud fenomeni, flushing,

anjiyokeratom.

15-Pigmentasyon Bozukluklari: Vitiligo, pitiriyazis alba, idyopatik guttat hipomelanoz,
efelid, lentigo, cafe au lait lekesi, postinflamatuar hiperpigmentasyon, postinflamatuar
hipopigmentasyon, albinizm, segmental lentiginozis, melanonisi, nevus depigmentozus, ashy

dermatoz, Mongol lekesi.

16-Deri Tiimorleri ve Nevuslar: Konjenital nevus, melanosistik nevus, nevus spilus, Becker
nevus, halo nevus, epidermal nevus, mavi nevus, Ota nevus, Ito nevus, inflamatuar lineer
verriikdz epidermal nevus (ILVEN), seboreik keratoz, akrokordon, kornu kutane, displastik

nevus, malign melanom, trikoepitelyom, lipom, siringom, plimatriksoma.

17-Bag Dokusu Hastahiklari: Morfea, sistemik lupus eritematozus, diskoid lupus

eritematozus, Behget hastaligi, liken skleroatrofik, dermatomiyozit.

18-Kistler: Epidermoid Kist, dermoid Kist, pilar Kist, steatokistoma multipleks, milyum,

mukosel.

19-Pruritus: Generalize pruritus, pruritus ani, vulvar pruritus.
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20-Ter Bezi Hastaliklari: Hiperhidroz, miliarya, hidradenitis siipiirativa, kromhidroz.

21-Oral Mukoza Hastaliklari: Aftoz stomatit, eksfolyatif keilitis, angiiler keilitis, cografik

dil, graniilomatoz keilitis, glossodini, median romboid glossit.
22-Mast Hiicre Hastaliklari: Urtikerya pigmentoza, soliter mastositom.
23-Tirnak Hastahklari: Tirnak distrofileri, tirnak batmasi, onikomadezis, onikotillomani,

24-Lenfoproliferatif Hastahiklar: Jiivenil ksantograniiloma, Langerhans hiicreli histiyostoz,

psodolenfoma.
25-Allerjik Hastalklar: ilag eriipsiyonu, strofulus.
26-Biilloz Hastaliklar: Lineer IgA dermatozu, epidermolizis biilloza.

27-Konjenital Bozukluklar: Aksesuar tragus, aksesuar meme basi, aplasia kutis, sakral

killanma.
28- Diger hastaliklar: Eritema nodozum, eritema multiforme.
Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS version 22.0 programi ile analiz edildi. Degiskenlerin karsilastiriimasinda
Ki-Kare testi, Bagimsiz Orneklemler t testi kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi. Sonuglar ortalama + standart sapma olarak bildirildi.
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4. BULGULAR

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 genel
poliklinigine 01.01.2014-31.12.2017 tarihleri arasinda 0-16 yas araliginda toplam 5489 c¢ocuk
hasta bagvurdu. Yillara gore bagvuru sayilari incelendiginde 2014 yilinda 924, 2015 yilinda
1345, 2016 yilinda 1447, 2017 yilinda 1773 ¢ocuk hasta genel poliklinigimize bagvurmustu.
Toplam 4 yillik siire igerisinde en az hasta basvurusu 2014 yilinda (% 16.8) yapilirken,
basvuran hasta sayisit her yil artmis ve en fazla bagvuru 2017 yilinda (% 32.3) yapilmisti.

Bagvuru sayilarinin yillara gore dagilimi Sekil 1’de gosterilmistir.
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Sekil 1. Yillara gore genel poliklinige bagvuran toplam hasta sayilari

4.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilim

Calismamizdaki toplam 5489 hastanin 3111°1 (% 56.6) kiz, 2378’1 (% 43.4) erkekti. Kiz
hastalarin erkek hastalara oran1 1.3/1 idi. Kiz ve erkek ¢ocuklarin basvuru sayilari arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Hastalarin cinsiyete gére dagilimi Sekil 2’de

gosterilmistir.
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Sekil 2. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

4.2. Hastalarin Yasa Gore Dagilim

Hastalarin yas1 13 giin ile 16 yas arasinda degismekteydi. Hastalarin ortalama yas1 9.71
+5.21°di. Kiz ¢ocuklarin yas ortalamasi 9.31 (+5.25), erkek ¢ocuklarin yas ortalamasi 9.72
(£5.19) idi. Her iki cinsiyetin yas ortalamasi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0.003) (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyete gore hasta sayisi ve yas ortalamalari

Cinsiyet Say1 Yas ortalamasi
Kiz 3111 9.31 (£5.25)
Erkek 2378 9.72 (£5.19)
Toplam 5489 9.71 (£5.21)
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4.3. Hastalarin Basvuru Zamanlari

Hastalarimizin 1296’s1 (% 23.6) ilkbahar mevsiminde, 1599’u (% 29.1) yaz mevsiminde,
1199’u (% 21.9) sonbahar mevsiminde ve 1395’1 (% 25.4) kis mevsiminde basvurmustu.
Bagvuru zamanlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Hastalarin

basvururduklar:t mevsime gore dagilimi Sekil 3’te gosterilmistir.

1800
1600

1400

1200
1000
800
600
400
200
0

ilkbahar Yaz Sonbahar Kis

Sekil 3. Hastalarin bagvurduklar1 mevsime gore dagilimi

4.4. Hastalarin Yas Gruplarina Gore Dagilim

Hastalar bebeklik donemi (0-2 yas), okul dncesi donem (3-5 yas), okul donemi (6-11 yas)
ve adolesan donem (12-16 yas) olmak {izere 4 farkli yas grubuna gore siniflandirildiginda en
stk bagvuru yapan hasta grubu adolesan dénemde, en az basvuru yapan hasta grubu ise okul
oncesi donemdeydi. 5489 ¢ocuk hastanin 765’1 (% 14.0) bebeklik donemi, 707’si (% 12.9)
okul 6ncesi donem, 1583’1 (% 28.8) okul donemi, 2434’1 (% 44.3) adolesan donemdeydi.
Yenidogan doneminde (0-28 giin) bagvuran hasta sayist ise 30’du (% 0.5). Hastalarin yas

gruplarina gore dagilimi sekil 4’te gosterilmistir.
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Sekil 4. Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi

4.5. Yas Gruplarmmin Cinsiyete Gore Dagilim

Hem kiz, hem erkek ¢ocuk hastalar en sik adolesan donemde basvurmustu. Erkek hastalar
en az okul oncesi donemde (% 13.0) basvururken, kiz hasta bagvurusu en az bebeklik
donemindeydi (% 12.7). Tim yas gruplarinda kiz hasta sayis1 daha baskindi. Yas gruplarinin

cinsiyete gore dagilimi Tablo 2 ve Sekil 5’te gosterilmistir.

Tablo 2. Yas gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

Yas gruplari Kiz Erkek Toplam
Bebek Say1 396 369 765
Yiizde 12.7 15.5 13.9
Okul Oncesi Say1 397 310 707
Yiizde 12.8 13.0 12.9
Okul Cag1 Say1 905 678 1583
Yiizde 29.1 28.5 28.8
Adolesan Sayi 1413 1021 2434
Yiizde 454 42.9 44.3
Toplam Say1 3111 2378 5489
Yiizde 100.0 100.0 99.0
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Sekil 5. Yas gruplarinin cinsiyete gore dagilimi

4.6 Yas Gruplarinin Mevsime Gore Dagilim

Yas gruplarma gore hastalarin poliklinige bagvurduklart mevsim degerlendirildiginde
bebeklik donemindeki hastalarin en sik kis mevsiminde (% 26.3), okul 6ncesi donemdeki
hastalarin en sik ilkbahar mevsiminde (% 28.3), okul ¢ag1 ve adolesan donemdeki hastalarin
ise en sik yaz mevsiminde (sirasiyla % 30.3 ve % 30.2) bagvurdugu gozlendi. Yas gruplarinin

mevsime gore dagilimlar: Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. Yas gruplariin mevsime gore dagilimi

Yas grubu Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis Toplam
Bebek Say1 191 186 187 201 765
Yiizde 25.0 24.3 24.4 26.3 100
Okul Oncesi  Sayi 200 198 170 139 707
Yiizde 28.3 28.0 24.0 19.7 100
Okul Cagi Say1 377 480 348 378 1583
Yizde  23.8 30.3 22.0 23.9 100
Adolesan Say1 528 735 494 677 2434
Yiizde 21.7 30.2 20.3 27.8 100
Toplam Say1 1296 1599 1199 1395 5489

4.7. Genel Hastalik Gruplar1 ve Hastalik Tamilan

Poliklinigimize basvuran 5489 hastadan 5166 hasta (% 94.1) tek tani ile basgvururken, iki
tan1 alan 305 hasta (% 5.6), li¢ tan1 alan 18 hasta (% 0.3) mevcuttu. Sonug olarak 5830 tani
kaydedildi. Hastaliklarla ilgili istatistiksel ¢aligmalar tan1 sayisi (n: 5830) iizerinden yapild:.
Toplam 195 dermatoz, 28 genel hastalik grubu altinda siiflandirildi. Buna gére en sik tan
alan genel hastalik gruplari ekzemalar (% 24.3), yag bezi hastaliklar1 (%14.0) ve sag
hastaliklartydi. Bu ii¢ hastalik grubu, tiim hastaliklarin % 48.3’iinii olusturuyordu. En az
saptanan hastalik gruplar1 ise nekrobiyotik ve graniilomatéz hastaliklar (% 0.2), biilloz

hastaliklar (% 0.2) ve konjenital bozukluklardi (% 0.1) (Tablo 4).
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Tablo 4. Genel hastalik gruplarinin dagilimi

Genel hastalik grubu
Ekzemalar

Yag bezi hastaliklar

Sag hastaliklar1

Viral hastaliklar
Pigmentasyon bozukluklari
Papiiloskuamoz hastaliklar
Fungal hastaliklar

Deri tiimorleri ve nevuslar
Paraziter hastaliklar

Tirnak hastaliklar
Vaskiiler hastaliklar
Bakteriyel hastaliklar
Urtiker/anjiyoddem

Ter bezi hastaliklar1
Keratinizasyon bozukluklar1
Oral mukoza hastaliklar1
Fiziksel dermatozlar
Genodermatozlar

Bag dokusu bozukluklar1
Kistler

Pruritus

Mast hiicre hastaliklari
Bag dokusu hastaliklar1
Allerjik hastaliklar
Lenfoproliferatif hastaliklar
Diger

Biilloz hastaliklar
Nekrobiyotik ve graniillomat6z hastaliklar
Konjenital bozukluklar
Toplam
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191
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57
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35
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14
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8
5830

Yiizde
24.4
14.0
10.1
9.4
5.4
51
4.4
4.3
3.3
2.5
2.2
2.0
1.9
1.6
1.5
1.3
1.0
0.9
0.8
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.2
0.2
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0.2
0.1
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4.8. S1k Goriilen Hastalik Gruplarimin Cinsiyete Gore Dagilinu

Sik bagvuru yapilan hastalik gruplarindan yag bezi hastaliklar1 kizlarda anlamli oranda
daha sik goriilmiistii (p=0.020). Diger hastalik gruplarinin cinsiyet dagilimlari arasindaki fark
anlamli degildi (Tablo 5).

Tablo 5. En sik goriilen 10 hastalik grubunun cinsiyete gore goriilme oranlari

Hastalik grubu Kiz Erkek
Ekzemalar Say1 815 605
Yiizde 24.4 244
Yag bezi hastaliklar Say1 498 321
Yiizde 14.9 12.9
Sag hastaliklar Say1 333 254
Yiizde 10.0 10.2
Viral hastaliklar Say1 303 244
Yiizde 9.1 9.8
Pigmentasyon bozukluklari Say1 172 145
Yiizde 5.1 5.8
Papiiloskuamdz hastaliklar Say1 172 125
Fungal hastaliklar Say1 143 114
Yiizde 4.3 4.6
Deri tiimdrleri ve nevuslar Say1 135 116
Yiizde 4.0 4.7
Paraziter hastaliklar Say1 97 94
Yiizde 2.9 3.8
Tirnak hastaliklar Say1 84 62

4.9. Sik Goriilen Hastallk Gruplarinin Mevsimlere Gore Dagilim

Hastalik gruplarinin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde ekzemalar ve yag bezi
hastaliklart en sik kis mevsiminde; sa¢ hastaliklari, viral hastaliklar, pigmentasyon
bozuklulari, fungal hastaliklar, deri tiimorleri ve nevuslar, paraziter hastaliklar ve tirnak
hastaliklar1 en sik yaz mevsiminde, papiiloskuamoz hastaliklar ise en sik ilkbahar mevsiminde
basvurmustu (Tablo 6).
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Tablo 6. En sik goriilen 10 hastalik grubunun mevsimlere gore dagilimi

Hastalik grubu
Ekzemalar

Yag bezi hastaliklar1

Sag hastaliklar1

Viral hastaliklar

Pigmentasyon bozukluklari

Papiiloskuamoz hastaliklar

Fungal hastaliklar

Deri timorleri ve nevuslar

Paraziter hastaliklar

Tirnak hastaliklar

4.10. Hastahk Tanilan ile Tlgili Bulgular

Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde
Say1
Yiizde

ilkbahar Yaz

389
27.4

163
19.9

163
27.8

123
22.5

63
19.9

83
27.9

49
19.1

51
20.3

24
12.6

31
21.2

348
24.5

226
27.6

170
29.0

155
28.3

116
36.6

75
25.3

74
28.8

83
33.1

64
33.5

48
32.9

Sonbahar
282
19.9

173
21.1

115
19.6

137
25.0

88
27.8

58
19.5

70
27.2

59
23.5

53
27.7

26
17.8

Kis
401
28.2

257
31.4

139
23.7

132
24.1

50
15.8

81
27.3

64
24.9

58
23.1

50
26.2

41
28.1

<0.001

<0.001

<0.001

0.264

<0.001

0.157

0.132

0.025

<0.001

0.045

Hastalarda kaydedilen 195 dermatoz iginde en sik tani alan 10 hastalik sirasi ile akne
vulgaris (% 13.7), atopik dermatit (% 9.7) verrukalar, (% 5.7), seboreik dermatit (% 5.6),
kontakt dermatit (% 5.4), alopesi areata (% 5.2), psoriasis (% 3.3), telogen effluvium (% 2.6),

vitiligo (% 2.2) ve molluskum kontagiyozum (% 1.9) idi. En sik goriilen ilk 10 hastalik

toplam tanilarin % 55.3’ini olusturmustu. Kaydedilen tiim tanilarin say1 ve yiizdeleri Tablo

7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Hastalik tanilarinin say1 ve yiizdeleri

Genel hastalik grubu
Ekzemalar

Yag bezi hastaliklari

Sac¢ hastaliklari

Viral hastaliklar

Pigmentasyon bozukluklar1

Hastalik tanisi

Atopik dermatit
Seboreik dermatit
Kontakt dermatit
Kserozis

Numuler dermatit
Dizhidrotik ekzema
Norodermatit

Diaper dermatiti
Fitofotodermatit
Palmoplantar ekzema
Akne vulgaris

Akne rozase

Neonatal akne

Mag iliskili akne

Akne konglobata
Perioral dermatit
Fordyce lekeleri

Alopesi areata

Telogen effluvium
Androgenetik alopesi
Kil saft1 anomalisi
Hirsutizm

Trikotillomani
Traksiyonel alopesi
Liken pilanopilaris
Prematiir sa¢ beyazlamasi
Dissekan folikiilit
Folikiilitis dekalvans
Verrukalar

Molluskum kontagiozum
Herpes simpleks

Herpes zoster

Viral ekzantem

Genital sigil

El ayak agiz hastaligi

Su cicegi

Heck hastaligi

Eritema infeksiyozum
Gianotti-Crosti sendromu
Epidermodisplazya verriisiformis
Vitiligo

Postinflamatuar hipopigmentasyon
Pitiriyazis alba
Postinflamatuar hiperpigmentasyon
Nevus depigmentozus
Cafe au lait lekesi
Melanonisi

Efelid

Albinizm

Lentigo

Mongol lekesi
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Yiizde

9.7
5.6
5.4
1.2
0.8
0.5
0.4
0.1
0.1
0.1
13.7
0.1
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
5.2
2.6
1.1
0.3
0.2
0.2
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
5.7
1.9
0.5
0.3
0.2
0.1
0.1
0.0
0.0
0.0
0.0
0.0
2.2
0.8
0.7
0.4
0.2
0.2
0.1
0.1
0.0
0.0
0.0



Segmental lentiginozis 1 0.0
Ashy dermatoz 1 0.0
Idyopatik guttat hipomelanoz 1 0.0
Papiiloskuaméz hastaliklar Psoriasis 198 3.3
Pitiriyazis rozea 55 0.9
Liken planus 11 0.1
Pitiriyazis rubra pilaris 8 0.1
PLEVA 7 0.1
Prurigo nodiilaris 6 0.1
Liken striatus 5 0.0
Liken niditus 5 0.0
Eritema anniilare sentrifigum 2 0.0
Fungal hastaliklar Tinea versikolor 63 1.0
Tinea korporis 57 0.9
Tinea pedis 42 0.7
Intertrigo 30 0.5
Onikomikoz 23 0.3
Tinea kapitis 20 0.3
Kandidiyazis 11 0.1
Tinea inguinalis 7 0.1
Tinea inkognito 2 0.0
Tinea manum 1 0.0
Tinea fasiei 1 0.0
Deri tiimorleri ve nevuslar Melanositik nevus 114 19
Konjenital nevus 64 1.0
Epidermal nevus 18 0.3
Nevus sebaseus 10 0.1
Becker nevus 9 0.1
Halo nevus 7 0.1
Akrokordon 7 0.1
ILVEN 4 0.0
Displastik nevus 2 0.0
Seboreik keratoz 2 0.0
Mavi nevus 2 0.0
Ota nevus 2 0.0
Lipom 2 0.0
Siringom 2 0.0
Ito nevus 1 0.0
Nevus spilus 1 0.0
Malign melanom 1 0.0
Kornu kutane 1 0.0
Plimatriksoma 1 0.0
Trikoepitelyom 1 0.0
Paraziter hastahiklar Uyuz 99 1.6
Bocek 1s1rig1 82 14
Pedikiilozis 10 0.1
Tirnak hastahklari Tirnak distrofileri 99 1.6
Tirnak batmasi 24 0.4
Onikomadezis 20 0.3
Onikotillomani 2 0.0
Vaskiiler hastaliklar Hemanjiyom 62 1.0
Piyojenik graniilom 13 0.2
Porto sarabi lekesi 10 0.1
Spider anjiyom 8 0.1
Telenjiyektazi 6 0.1
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Henoch-Schonlein purpurasi 6 0.1
Pernio 4 0.0
Nevus anemikus 4 0.0
Livedo retikiilaris 3 0.0
Lenfanjiyoma sirkumskriptum 3 0.0
Kutis marmaratus 2 0.0
Pigmente purpurik dermatoz 2 0.0
Nevus flammeus 2 0.0
Anjiyokeratom 1 0.0
Eritromelalji 1 0.0
Flushing 1 0.0
Livedoid vaskiilit 1 0.0
Palmar eritem 1 0.0
Raynaud fenomeni 1 0.0
Bakteriyel hastaliklar Folikiilit 60 1.0
Impetigo 28 0.4
Paronisi 18 0.3
Fronkiil 10 0.1
Kizil 1 0.0
Erizipel 1 0.0
Balanit 1 0.0
Urtiker/anjiyoodem 109 1.9
Ter bezi hastaliklar Hiperhidroz 62 1.0
Miliarya 22 0.3
Hidradenitis siipiirativa 6 0.1
Kromhidroz 1 0.0
Keratinizasyon bozukluklari Keratozis pilaris 80 1.3
Akantozis nigrikans 6 0.1
Liken spinulozus 3 0.0
Oral mukoza hastaliklar: Aftoz stomatit 60 1.0
Cografik dil 5 0.0
Eksfolyatif keilitis 4 0.0
Angiiler keilitis 3 0.0
Glossodini 2 0.0
Graniilomatoz keilitis 1 0.0
Median romboid glossit 1 0.0
Fiziksel dermatozlar Kallus 31 0.5
Terra firma forme 10 0.1
Yanik 9 0.1
Ekimoz 5 0.0
Eritem ab igne 2 0.0
Genodermatozlar Iktiyozlar 23 0.3
Keratodermalar 7 0.1
Norofibromatozis 6 0.1
Keratozis pilaris 5 0.0
Ektodermal displazi 3 0.0
Inkontinensiya pigmenti 2 0.0
Tuberoskleroz 2 0.0
Goltz sendromu 1 0.0
Pakionisi konjenita 1 0.0
Hellarman-Streiff sendromu 1 0.0
Bag dokusu bozukluklar: Stria 25 0.4
Sikatris 13 0.2
Keloid 8 0.1
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Kistler

Pruritus

Mast hiicre hastaliklar:

Bag dokusu hastaliklari

Allerjik hastaliklar

Lenfoproliferatif hastahiklar

Diger

Biilloz hastahiklar
Nekrobiyotik ve graniilomatoz

hastaliklar
Konjenital bozukluklar

Toplam

Dermatofibrom

Milyum

Epidermoid kKist
Mukosel

Pilar kist

Steatokistoma multipleks
Dermoid kist

Generalize pruritus
Pruritus ani

Vulvar pruritus
Urtikerya pigmentoza
Soliter mastositom
Morfea

Behget hastaligi

Liken skleroatrofik
Dermatomiyozit
Sistemik lupus eritematozus
Tag eriipsiyonu
Strofulus

Jiivenil ksantograniiloma
Langerhans hiicreli histiyositozis
Psodolenfoma

Eritema multiforme
Eritema nodozum
Piyoderma gangrenozum
Epidermolizis biilloza
Lineer IgA dermatozu
Granuloma annulare
Sarkoidoz

Aplasia kutis

Aksesuar tragus
Aksesuar meme basi
Sakral killanma

4.11. Sik Goriilen Hastaliklarin Cinsiyete Gore Dagilim

En sik tan1 alan hastaliklarin cinsiyete gore dagilimi ve goriilme yiizdeleri incelendiginde
akne vulgaris, seboreik dermatit ve telogen effluvium kizlarda erkeklere gore anlamli oranda
yiiksek goriilmiistii. Atopik dermatit ve alopesi areata ise erkeklerde kizlara gore anlamli

olarak yiiksekti (p<0.001). Sik goriilen hastaliklarin cinsiyete gore dagilimi Tablo 8’de

gosterilmistir.
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Tablo 8. En sik goriilen 10 hastaligin cinsiyete gore dagilimi

Hastahik tamsi Kiz Erkek
Akne vulgaris Say1 488 312
Yiizde 14.6 12.6
Atopik dermatit Say1 271 300
Yiizde 9.0 10.9
Verrukalar Say1 188 149
Yiizde 5.6 6.0
Seboreik dermatit Say1 218 113
Yiizde 6.5 4.5
Kontakt dermatit Say1 175 141
Yiizde 5.2 5.7
Alopesi areata Say1 142 163
Yiizde 4.2 6.6
Psoriasis Say1 122 76
Yiizde 3.6 Sl
Telogen effluvium Say1 125 32
Yiizde 3.7 1.3
Vitiligo Say1 73 60
Yiizde 2.2 2.4
Molluskum kontagiyozum Say1 61 54
Yiizde 1.8 2.2

4.12. Sik Goriilen Hastahiklarin Mevsimlere Gore Dagilim

Hastaliklarin mevsimsel 6zellikleri degerlendirildiginde akne vulgaris, seboreik dermatit,
kontakt dermatit en sik kis mevsiminde; atopik dermatit, alopesi areata, psoriasis en sik
ilkbahar mevsiminde; verrukalar ve vitiligo en sik yaz mevsiminde; molluskum kontagiyozum
ise en stk sonbahar mevsiminde goriildii. En sik goriilen 10 hastaligin mevsimlere gore

dagilimi Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. En sik goriilen 10 hastaligin mevsimlere gére dagilimi

Hastalik tamsi Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis P

Akne vulgaris Say1 159 218 172 251 <0.001
Yiizde 19.9 27.3 21.5 314

Atopik dermatit Say1 175 154 134 108 0.001
Yiizde 30.6 27.0 23.5 18.9

Verrukalar Say1 73 103 84 77 0.098
Yiizde 21.7 30.6 24.9 22.8

Seboreik dermatit Say1 78 87 66 100 0.058
Yiizde 23.6 26.3 19.9 30.2

Kontakt dermatit Say1 84 54 66 112 <0.001
Yiizde 26.6 17.1 20.9 354

Alopesi areata Say1 91 83 55 76 0.025
Yiizde 29.8 27.2 18.0 24.9

Psoriasis Say1 59 50 36 53 0.125
Yiizde 29.8 25.3 18.2 26.8

Telogen effluvium Say1 37 50 36 34 0.262
Yiizde 23.6 31.8 22.9 21.7

Vitiligo Say1 27 57 33 16 <0.001
Yiizde 20.3 42.9 24.8 12.0

Molluskum kontagiyozum Sayi 33 25 36 21 0.172
Yiizde 28.7 21.7 313 18.3

4.13. Sik Goriilen Hastaliklarin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Hastaliklarin yas gruplarina gore dagilimia bakildiginda akne vulgaris, seboreik dermatit
ve telogen effluvium en sik adolesan donemde tespit edildi (sirasiyla % 95.1, % 64.0 ve %
65.6). Atopik dermatit en sik bebeklik doneminde (% 33.8) goriiliirken, en az adolesan
donemde (% 10.2) goriildii. Verrukalar, kontakt dermatit, vitiligo ve alopesi areata okul
donemi ¢ocuklarinda sikti. Psoriasis tanisi alan hastalar en sik okul ¢agi ve adolesan
donemdeydi ve iki yas grubunda esit orandaydi (% 42.9). Molluskum kontagiyozumlu
hastalar ise en sik okul oncesi donemdeydi (% 33.0). Hastaliklarin yas gruplarina gore

dagilimi Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. En sik goriilen 10 hastaligin yas gruplarina gore dagilimi

Hastalik tamisi Bebek Okul Okul Adolesan P
oncesi cagi

Akne vulgaris Say1 3 3 33 761 <0.001
Yizde 04 0.4 4.1 95.1

Atopik dermatit Say1 193 149 171 58 <0.001
Yiizde  33.8 26.1 29.9 10.2

Verrukalar Say1 4 30 153 150 <0.001
Yiizde 1.2 8.9 45.4 445

Seboreik dermatit Say1 37 23 39 212 <0.001
Yiizde 112 6.9 17.8 64.0

Kontakt dermatit Say1 42 52 107 115 <0.001
Yizde 133 16.5 33.9 36.4

Alopesi areata Say1 12 47 141 105 <0.001
Yiizde 3.9 15.4 46.2 34.4

Psoriasis Say1 1 27 85 85 <0.001
Yiizde 05 13.6 42.9 42.9

Telogen effluvium Say1 4 7 43 103 <0.001
Yiizde 2.5 4.5 27.4 65.6

Vitiligo Say1 7 22 65 39 <0.001
Yiizde 5.3 16.5 48.9 29.3

Molluskum kontagiyozum Sayi 29 38 35 13 0.005
Yiizde  25.2 33.0 30.4 11.3

4.14. Yas Gruplarina Gore Sik Goriilen Hastaliklar

Yas gruplarina gore sik gozlenen hastaliklara bakildiginda bebeklik déneminde, okul
oncesi donemde ve okul doneminde en sik gozlenen hastalik atopik dermatitti. Adolesan
donemde ise en sik akne vulgaris goriilmistii (% 28.5). Genel goriilme siklig1 agisindan en sik
gozlenen hastaliklar icinde olmamasina ragmen bazi hastaliklar baz1 yas gruplarinda sik
goriilmiistii. Bebeklerde hemanjiyom (% 5.0), uyuz (% 3.3), bocek 1sirig1 (% 3.1), tirnak sekil
bozukluklar1 (% 3.1), intertrigo (% 2.7), miliarya (% 2.3) sik goriilmiistii. Okul Oncesi
donemde tirnak sekil bozukluklari (% 2.6) ve npitiriyazis alba (% 2.2) sik goriilen
hastaliklardandi. Okul ¢aginda melanositik nevuslar (% 2.1) sikti. Adolesan dénemde ise
androgenetik alopesi (% 2.6), trtiker (% 2.4) ve melanositik nevus (% 2.2) kendi yas
grubunda sik goriilen hastaliklar arasindaydi. Bu hastaliklarin tiim hastalar igersinde goriilme
oranlarina da bakildi. Melanositik nevus % 1,9, iirtiker % 1,9 uyuz % 1.6, tirnak sekil

bozukluklar1 % 1,6, bocek 1sirigr % 1.4, androgenetik alopesi % 1,1, hemanjiyom %.1.0,
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pitiriyazis alba % 0,8, intertrigo % 0.5 ve milarya % 0.3 oraninda goriilmiistii. Yas gruplarna

gore sik goriilen hastaliklar tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Yas gruplarina gére en sik gozlenen 10 hastalik

Bebek

Atopik dermatit
(9%24.7)

Kontakt dermatit
(%5.4)

Hemanjiyom
(%5.0)

Seboreik dermatit
(%4.7)

Molluskum
kontagiyozum
(%3.7)

Uyuz

(%3.3)

Bocek 1s1r1g1
(%3.1)

Tirnak distrofileri
(%3.1)

Intertrigo
(%2.7)

Milarya
(9%2.3)

Okul 6ncesi

Atopik dermatit
(%20.6)

Kontakt dermatit
(%7.2)

Alopesi areata
(%6.5)
Molluskum
kontagiyozum
(965.3)
Verrukalar
(%4.1)

Psoriyasis
(%3.7)

Seboreik
dermatit
(%3.2)
Vitiligo
(%3.0)

Tirnak
distrofileri
(%2.6)
Pitiriyazis alba
(%2.2)

Okul cag:
Atopik dermatit
(9%010.3)

Verrukalar
(%9.3)

Alopesi areata
(%8.5)

Kontakt dermatit
(%6.5)

Psoriasis
(%5.1)

Vitiligo
(9%3.9)

Seboreik
dermatit
(%3.6)
Telogen
effluvium
(%2.6)
Melanositik
nevus
(%2.4)
Moluskum
kontagiyozum
(%2.1)

4.15. Yenidogan Doneminde Goriilen Hastahklar

Adolesan

Akne vulgaris
(%28.5)

Seboreik
dermatit

(%7.9)
Verrukalar
(%5.6)

Kontakt dermatit
(%4.3)

Alopesi areata
(%3.9)

Telogen
effluvium
(%3.9)
Psoriasis
(%3.2)

Androgenetik
alopesi
(%2.6)
Urtiker
(%2.4)
Melanositik

nevus
(%2.2)

Yenidogan doneminde 30 hasta bagvurmustu (% 0.54). Hastalarin 16’s1 kiz, 14’0 erkekti.

En kii¢iik hastamiz 13 giinliiktii ve epidermolizis biilloza tanist almisti. Bu dénemde goriilen

hastaliklar Sekil 6’da belirtilmistir.
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Sekil 6. Yenidogan doneminde goriilen hastaliklar

Bundan sonraki kisimda ¢ocuklarda sik gordiigiimiiz hastaliklarin cinsiyet dagilimi, yas

ozellikleri ve yas grubuna gore yilizdelerinden bahsedecegiz.

4.16. Akne Vulgaris

Akne vulgaris tanisi alan toplam 800 hastamiz vardi. Hastalarin 488’1 (%
(% 39.0) erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 14.6’s1, erkek cocuklarin % 12.6’s

mevcuttu. Akne vulgaris tim tanilarin % 12.4’{ini, yag bezi hastaliklarinin % 97.6’sin1

olusturuyordu (Sekil 7).
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Sekil 7. Yag bezi hastaliklarinin dagilimi

Akne hastalarinin biiyiik kismini adolesan donemdeydi (% 95.1). Hastalarin yast 1-16

arasindaydi. Yas ortalamasi 14.60 (+1.81) idi. Mevsimsel 6zellige bakildiginda 251 hasta (%
31.4) ile en sik bagvuru kig mevsiminde yapilmisti

4.17. Atopik Dermatit

Atopik dermatit tanisi alan hasta sayimiz 571°di. Hastalarin 271’1 (% 52.5) kiz, 300’1 (%
47.5) erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 9.0’1, erkek ¢ocuklarin % 10.9’u etkilenmisti. Atopik dermatit

tim tanilarin % 9.7’sini, ekzema grubu hastaliklarinin % 40.2’sini olusturuyordu (Sekil 8).
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Sekil 8. Ekzema grubu hastaliklarin dagilim1

Atopik dermatit hastalarinin yasi 0-16 arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 5.08
(+4.17) idi. Yas grubu dagilimina bakildiginda en sik bebeklik déneminde (% 33.8), en az

adolesan donemde (% 10.2) goriilmiistii. Atopik dermatit tanili hastalar en sik ilkbahar
mevsiminde basvurmustu (% 30.6).

4.18. Verrukalar

Calismamizda 337 hasta verrruka tanis1 almisti. Hastalarm 1181 (% 55.8) kiz, 149°u (%

44.2) erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 5.6’s1, erkek ¢ocuklarin % 6.0°1 etkilenmisti. Tiim tanilarin %
5.7’si, viral hastaliklarin % 61.6’s1 verrukalardi (Sekil 9).
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Sekil 9. Viral hastaliklarin dagilimi

Yas grubu dagilimina bakildiginda verrukalar en sik okul ¢agi doneminde (% 45.4), en az
bebeklik doneminde (%1.2) goriilmiistii. Hastalarin yasi 2-16 arasindaydi. Yas ortalamasi
10.72 (£3.87) idi. Hastalar en sik yaz mevsiminde bagvurmustu (% 30.6).

4.19. Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit tanili hasta sayimiz 329 idi. Hastalarin 218’1 (% 65.9) kiz, 1131 (%
34.1) erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 6.5’1, erkek ¢ocuklarin % 4.5’1 seboreik dermatit tanisi
almigtr. Tim tanilarin % 5.6’s1, ekzema grubu hastaliklarin % 23.1°i seboreik dermatitti.
Hastalarin ¢ogu adolesan donemdeydi (% 64.0). En az hasta ise okul Oncesi donemde
goriilmistlii (% 6.9). Hastalarin yast 0-16 arasindaydi. Yas ortalamasi 11.17 (£5.08) idi.

Hastalar en sik kis mevsiminde basvurmustu.
4.20. Kontakt Dermatit

316 hastamiz kontakt dermatit tanist almigti. Hastalarin 175’1 (% 55.4) kiz, 141’1 (% 44.6)
erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 5.2°si, erkek cocuklarin % 5.7°si etkilenmisti. Tiim tanilarin %
5.4°1, ekzema grubu hastaliklarinin % 22.2°si kontakt dermatitti. Hastalarin ¢ogu adolesan
dénemdeydi (% 36.4). Hastalarin yasi 0-16 arasinda degismekteydi. Yas ortalamasi 8.84
(+4.99) idi. Mevsimsel dagilima bakildiginda kontakt dermatit tanili hastalar en sik kis
mevsiminde bagvurmustu (% 35.4).
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4.21. Alopesi Areata

Alopesi areata tanisi alan hasta sayimiz 305 idi. Hastalarin 142’si (% 46.6) kiz, 163’1 (%
53.4) erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 4.2’si, erkek ¢ocuklarin % 6.6°s1 etkilenmisti. Alopesi areata

tiim tanilarin % 5.2’sini, sa¢ hastaliklarinin % 51.9’unu olusturuyordu (Sekil 10).
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Sekil 10. Sa¢ hastaliklarinin dagilimi

Alopesi areata tanili hastalar en sik okul dénemindeydi. Hastalarin yas1 0-16 arasindaydi.

Yas ortalamasi 9.48 (+4.14) idi. Hastalar en sik ilkbahar mevsiminde bagvurmustu (% 29.8).
4.22. Psoriasis

Psoriasis tanisi alan hasta sayimiz 198 idi. Hastalarin 122’si (% 61.6) kiz, 76’s1 (% 38.4)
erkekti. Kiz ¢ocuklarin % 3.6’s1, erkek ¢cocuklarin % 3.1°1 etkilenmisti. Psoriasis tiim tanilarin
% 3.3’linii, papiiloskuamoz hastaliklarin % 66.8’ini olusturuyordu (Sekil 11).
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Sekil 11. Papiiloskuamdz hastaliklarin dagilimi

Psoriasis tanili hastalar en sik okul ¢aginda ve adolesan donemde esit siklikta bagvurmustu
(% 42.9). Hastalarin yas1 1-16 arasindaydi. Yas ortalamasi 10.48 (+3.91) idi. Hastalar en sik

ilkbahar mevsiminde bagvurmustu (% 29.8).

4.23. Telogen Effluvium

Telogen effluvium tanisi alan 157 hastamiz vardi. Hastalarin 125’1 (% 79.6) kiz, 32’si (%
20.4) erkekti. Kizlarin % 3.7’sinde, erkeklerin %1.3’{inde goriilmiistii. Tim tanilarin %
2.6’sin1, sa¢ hastaliklarinin % 26.7°sini  olusturuyordu. Hastalarin ¢ogu adolesan yas
grubundaydi (% 65.6). Hastalarin yas1 1-16 arasinda degismekteydi. Mevsimsel dagilima
bakildiginda hastalar en sik yaz aylarinda bagvurmustu (% 31.8).

4.24. Vitiligo

Calismamizda 133 hastada vitiligo tanis1 mevcuttu. Hastalarin 73’1 (% 54.9) kiz, 60’1 (%
45.1) erkekti. Kizlarin % 2.2’sini, erkeklerin % 2.4’iini etkilemisti. Tiim tanilarin % 2.2’si,

pigmentasyon bozukluklarinin % 41.9’u vitiligoydu (Sekil 12).

50



140 -~

120
100
80
60 _
40 ~
» Wl
0
W5
~\'\\°00 N L A
L S PO F e Sl a—
P et S &R ~
& e & &S o
SR N N R S R e e
& & & SRR & &
R & @° > & &S
Q L & N g NG
2 \Q\Q C K \\® & (QQ’
N X S <2 QA o
((\'b \9 Q/Q f:}\ s(\\Q
N <L %é\ v &
& N & N
g & )
Q S XD
IS 3
&
.\6

Sekil 12. Pigmentasyon bozukluklarinin dagilimi

Vitiligo tanili hastalarin ¢ogu okul ¢agindaydi (% 48.9). Hastalarin yasi 0-16 arasinda

degismekteydi. Yas ortalamast 9.19 (£4.33) idi. Hastalar en sik yaz mevsiminde bagvurmustu
(% 43.9).

4.25. Molluskum Kontagiyozum

Molluskum kontagiyozum tanisi alan hasta sayimiz 115 idi. Hastalarin 61’1 (% 53.0) kiz,
54’1 (% 47.0) erkekti. Kizlarin % 1.8’inde, erkeklerin % 2.2’sinde molluskum goriilmiistii.
Tiim tanilarin % 1.9’unu, viral hastaliklarin % 21.0’1m1 olusturuyordu. Hastalarin ¢ogu okul
oncesi yas grubundaydi (% 33.0). Hastalarin yas1 0-16 arasindaydi. Yas ortalamasi 5.40

(£3.93) idi. Molluskum kontagiyozum tanili hastalar en sik sonbahar mevsiminde
basvurmustu (% 31.3).
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5. TARTISMA

Pediyatrik dermatoloji iilkemizde heniiz ayr1 bir uzmanlik dali olarak bulunmamaktadir.
Cocuklarda goriilen deri hastaliklar1 klinik bulgular, tan1 yontemleri, tedavi uygulamalar1 ve
prognoz agisindan erigkinlerden farklilik gostermektedir. Literatiirde cocukluk c¢agi
dermatolojik hastaliklari ile ilgili az sayida ¢alisma vardir. Bu nedenle pediyatrik dermatoloji
alaninda yapilacak her ¢alisma, verileri desteklemek ve farkliliklar1 gostermek agisindan

Onemlidir.

Poliklinigimize son 4 yilda toplam 5489 ¢ocuk hasta bagvurmustu. Yillara gére bagvuran
hasta sayilarina baktigimizda en az bagvurunun 2014 yilinda yapildigi, basvuru sayisinin her
yil artarak en fazla bagvurunun 2017 yilinda yapildigin1 gézlemledik. Bu durum hastalarin ve

ailelerinin deri hastaliklar1 konusunda daha bilingli hale gelmesinden kaynaklanmaktadir.

Hastalarin cinsiyet dagilimina baktigimizda kiz hasta sayisinin erkek hasta sayisina orani
1.3/1 idi. Tekin ve ark.’min Zonguldak bolgesinde cocuk hastaliklarinin prevalansini
inceledikleri ¢alismasinda kiz/erkek orami ¢alismamizdakine benzer bulunmustur (198).
Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada kiz cocuk basvurusunun erkeklerden daha sik oldugu
goriilmiistir (199). Yas gruplarina gore degerlendirme yapildiginda tiim yas gruplarinda kiz
hasta sayis1 daha baskin bulundu. Kiz hastalar en az bebeklik doneminde basvururken,
adolesan doneme dogru hasta sayisi artmisti. Literatiirde baz1 ¢alismalarda bebeklik ve okul
oncesi donemde erkek hasta sayisi, okul donemi ve adolesan donemde kiz hasta sayisi fazla
bulunmustur (200,201). Hem yas gruplarinda erkeklere gore kiz hasta sayisinin fazla olmasi,
hem de yasla beraber bagvuran kiz hasta sayisinin artmasi, kiz hastalarda kozmetik kayginin
fazla olmasi ile iliskili olabilir. Bahsedilen ¢alismalarda kiz hasta sayisinin disg goriiniisiin
onemsenmeye basladigr okul donemi ve adolesan donemde fazla olmasi bu goriisiimiizii

desteklemektedir.

Hastalarimizin yas ortalamasi literatiir ile uyumlu bulundu (200,202). Calismamizda erkek
cocuklarin yas ortalamasi kiz c¢ocuklardan biiyliktii ve her iki cinsiyetin yas ortalamasi
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.001). Ulkemizdeki benzer ¢alismalarda
erkek cocuklarin yas ortalamasi kizlardan yiiksek bulunmustur (201,202). Dis goriiniise
verilen Onemin arttifi adolesan donem kizlarda erkeklere goére daha erken yasta
baslamaktadir. Bu nedenle kiz ¢ocuklar erkeklere gore, daha erken yaslardan itibaren

dermatoloji poliklinigine bagvurmaktadir.
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Mevsimsel dagilima baktigimizda hasta bagvurularimiz en sik yaz mevsiminde, en az
sonbahar mevsiminde yapilmisti. Tamer ve ark.’min ¢aligmasinda en sik basvurunun kis
mevsiminde yapildigr bildirilmistir (199). Bir {iglincli basamak saglik kurulusu olan
klinigimize il disindan ¢ok sayida basvuru olmaktadir. Yaz mevsiminde okullarin tatil olmasi
nedeni ile bagvuru fazla, sonbaharda ise okullarin yeni acgilmasi nedeni ile beklenildigi iizere
basvuru daha az olmaktadir. Yas gruplarina gore baktigimizda ise; bebeklik donemindeki
hastalarin en sik kis mevsiminde, okul Oncesi donemdeki hastalarin en sik ilkbahar
mevsiminde, okul ¢agi ve adolesan donemdeki hastalarin ise en sik yaz mevsiminde
basvurdugu goriildii. Okul ¢agi ve adolesan donemdeki hastalarin okullarin tatil olmas1 nedeni
ile yazin daha sik bagvurdugu, diger yas gruplar i¢in okul faktorii s6z konusu olmadigindan

herhangi bir hastalik durumunda mevsim ayirt edilmeden bagvuru yapildigi goriilmektedir.

Ekzemalar havanin sogumasi ve nem oraninin azalmasi ile iliskili olarak kis doneminde
daha fazlaydi. Yag bezi hastaliklari da en sik kisin kaydedildi. Bazi akne tedavilerinin
uygulanmasimin kis aylarinda uygun olmasi nedeniyle basvurular bu mevsimde daha sik
yapilmaktadir. Sa¢ hastaliklart daha ¢ok kozmetik bir problemdir, bu nedenle sag hastalar1 en
fazla yaz doneminde basvurmustu. Enfeksiyoz hastaliklar olan viral hastaliklar, fungal
hastaliklar ve paraziter hastaliklar, yazin nem ve sicakligin fazla olmasi ve viicudun agikta
kalan kisminin fazla oldugu kiyafetlerin tercih edilmesi nedeniyle bu aylarda daha g¢ok
goriildii. Pigmentasyon bozuklulari ile deri tiimorleri ve nevuslar da yaz aylarinda daha
fazlaydi. Yazin gilines 1sinlar1 pigmentasyon bozukluklarini ortaya cikarabilir ve mevcut
lezyonlar1 belirgin hale getirebilir. Ayrica nevusu olan hastalar yazin giinesten korunma
yontemleri hakkinda danismak i¢in ve nevus muayenesi i¢in daha sik basvurmaktadir.
Papiiloskuamoz hastaliklardan guttat psoriasis enfeksiyonlar ile tetiklenmekte ve ¢ocuklarda
stk olarak goriilmektedir. Bu durum bizim ¢aligmamiza da yansimig, enfeksiyon
hastaliklarinin fazla goriildigii ilkbahar mevsiminde papiiloskuaméz hastaliklar daha ¢ok

gorilmiistiir.

En sik basvuru yapan hasta grubu, literatiir ile uyumlu olarak adolesan donemde tespit
edildi (199,200). Bu durum adolesan donemde kozmetik kaygilarin artmasi ile agiklanabilir.
Yenidogan donemindeki hasta oranimiz literatiirdeki diger calismalara gore diisiiktii
(125,203). Bir ¢alismada yenidogan donemindeki hasta sayisi daha yiliksek oranda
bulunmustur (204). Baska bir ¢alismada 177 yenidogan incelenmis, bebeklerin % 74.6’sinda
en az bir fizyolojik ve/veya patolojik deri lezyonu izlenmistir (205). Calismamizda yenidogan

hasta sayisinin daha az olmasi, bu déonemde sik goriilen ve gegici olan durumlarin gocuk
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hastaliklar1 hekimleri tarafindan tedavi edilmesi, ciddi olmayan durumlarin aile tarafindan
Onemsenmemesi veya basvurularin yenidogan donemi gectikten sonra yapilmasindan

kaynaklanmaktadir.

Hastalarimizin % 94.1°1 tek tan1, % 5.6°s1 iki tani, % 0.3 ii¢ tan1 ile basvurdu. Gegmiste
yapilan c¢alismalarda benzer sonuglar kaydedilmistir (206,207). Calismamizda toplam 195
farkli hastalik tanist mevcuttu. Calismamizda kaydedilen hastalik tani sayisinin iilkemizde
yapilan calismalardan fazla olmasi, hem ¢aligmadaki hasta sayisinin fazla olmasi, hem de
hastanemizin {iigiincii basamak saglik kurulusu olmas1 dolayisiyla sehir i¢i ve sehir disindaki

merkezlerden yonlendirilen hastalar nedeniyledir (198,201).

Cocuklarda en sik gordiigiimiiz hastalik grubu ekzemalardi. Ulkemizde Izmir ve
Zonguldak’ta yapilan g¢aligmalarda da en sik gozlenen hastalik grubu ekzemalar olarak
bildirilmistir (2,198). Hindistan ve Etiyopya gibi iilkelerdeki calismalarda ise ¢ocuklarda
ekzemalardan farkli olarak ilk sirada enfeksiyon ve enfestasyon hastaliklarinin oldugu
goriilmiistiir (200,201). Ulkemizde Antakya’da bir yetimhanede yasayan cocuklarda
enfeksiyoz hastaliklar ilk sirada tespit edilmistir (23). Yine Van’da bir ¢alismada enfeksiyoz
hastaliklarin en sik tespit edilen hastalik grubu oldugu belirtilmistir (208). Farkli tilkelerde ve
iilkelerin degisik bolgelerinde en sik goriilen hastaliklar; genetik yapi ozellikleri, iklim
kosullar1, sosyoekonomik durum, hijyen kosullari, kalabalik ortamda yasama gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Degerlendirmeye aldigimiz hasta grubunun sosyoekonomik diizeyiyle
baglantili olarak ekzema grubu hastaliklar ilk sirada, enfeksiyoz hastaliklar daha geri planda
tespit edilmistir. Sa¢ hastaliklari ile ilgili bagvurularin poliklinigimizde bagka merkezlerle
kiyaslandiginda yiiksek oldugunu gérmekteyiz (198,201). Calismamizda sag hastaliklarinin 3.
siklikta bulunmasi, klinigimizde ayri bir poliklinik olarak sa¢ hastaliklart biriminin olmasi ile

aciklanabilir.

Akne vulgaris en sik kaydettigimiz taniydi. Prevalansi kizlarda erkeklere kiyasla anlaml
oranda yiiksek bulundu. Akne goriilme orani ve cinsiyet dagilimi literatiirdeki ¢alismalar ile
benzerdi (199,209). Kizlarda puberteye erken girilmesi nedeniyle daha erken yaslardan
itibaren akne goriilmektedir. Bu nedenle kiz hasta sayisi erkeklerden daha fazladir. Akne
vulgaris androjenlerin pilosebase {initeye etkisinden dolayr adolesan donemde sik
goriildiigiinden, biz de literatiir ile uyumlu olarak akneyi en sik bu yas grubunda kaydettik
(210,211).

Atopik dermatit goriilme siklig1 tilkemizdeki baska calismalar ile benzer bulunurken
(198,207) Isvigre’deki bir ¢alismada prevalansi daha yiiksek bulunmustur (212). Atopik
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dermatit goriilme siklig1 son yillarda giderek artmaktadir. Kentsel yasam tarzinin artmasi, ev
tozu akarlarina maruziyet, hava kirliliginin artmasi, yiyeceklerde bulunan katki maddelerinin
varligi, bebeklerin anne siitii aliminin azalmasi bunda sorumlu tutulmaktadir (213). Erkek
cocuklarda atopik dermatit sikligi daha yiiksekti. Cinsiyet dagilimi literatiir ile uyumlu
bulunmustur (199,207,214). Yas grubuna gore goriilme oranlarina bakildiginda, en sik
bebeklik doneminde gorildi. Yas ilerledikge goriilme sikligi azalarak, en az adolesan
donemde kaydedildi. Litratiire bakildiginda, atopik dermatit prevalansinin ¢alismamizdakine

benzer sekilde yas ilerledik¢e azaldig1 goriilmektedir (202,215,216).

Verrukalar, ¢ocuklarda sik goriilen viral hastaliklardandir. Calismamizda verruka
prevalansi literatiir ile uyumlu bulundu (201). Verrukalar viral hastaliklar iginde en sik
gordiigiimiiz alt gruptu. Ulkemizdeki ¢alismalarda da en sik goriilen viral hastalik verruka
olarak tespit edilmistir (2,23,24). Cinsiyete gore bagvuru sikligina baktigimizda verrukalar
erkek cocuklarda kizlara oranla daha sik goriildii. Literatiirde cinsiyet dagilimi agisindan
farkli sonuglar mevcuttur. Akbas ve ark.’nin ¢alismasinda verrukalar kiz ¢ocuklarda daha sik
goriilmiistiir (207). Baska bir ¢aligmada ise kiz ve erkeklerde goriilme sikligi agisindan fark
saptanmamustir (217). Verruka tanisi alan hastalarimiz en sik okul dénemi ve adolesan
donemdeydi. Yas gruplarina gore goriilme sikhigi diger ¢alismalara benzerdi (125,202).
Okulda kalabalik ortamda bulunma ve toplu ortamda gegen zamanin artmasi nedeni ile
bulasict bir hastalik olan verrukalar bu yas gruplarinda daha sik goriilmektedir. Verrukalar,
sicaklik, nem ve toplu yapilan faaliyetlerin yazin artmasi dolayisiyla literatiir ile uyumlu
olarak en sik yaz mevsiminde kaydedildi. Calismamizda sik goriilen viral hastaliklardan biri
de molluskum kontagiyozumdu. Goriilme sikligr iilkemizde yapilan diger ¢alismalara
benzerdi (2,207,218). Erkeklerde kiz ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek oranda bulundu. Akbas
ve ark.’nin yaptigi c¢alismada kizlarda ve erkek ¢ocuklarda esit siklikta goriildiigi
bildirilmistir (207). Baska bir ¢alismada da cinsiyet dagilimi agisindan fark goriilmedigi
bildirilmistir. (219). Yas grubu 6zelliklerine bakildiginda hastalarimizin ¢ogu okul 6ncesi
donemdeydi. Akbas ve ark.’nin ¢alismasinda da en sik okul oncesi donemde goriilmiistiir
(207). Benzer sekilde baska bir galismada 302 molluskum kontagiyozum tanili ¢ocuk

incelenmis, % 80 hastanin yas1 8’den kii¢iik olarak bulunmustur (55).

Kronik, tekrarlayici, eritemli ve yagli skuamli plaklarla karakterize bir hastalik olan
seboreik dermatit prevalansi, ¢calismamizda literatiirdeki oranlara benzer bulundu (201,207).
Kiz cocuklarda goriilme siklig1 erkeklere gore fazlaydi. Ulkemizdeki bir ¢alismada benzer

sekilde kizlarda sik goriildiigii bildirilmistir (207). Kizlarda pubertenin daha erken baglamasi
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nedeniyle basvuru daha fazla yapilmaktadir. Seboreik dermatit, pubertedeki hormonal
degisimin disinda anneden bebege gecen hormonlarin etkisiyle bebeklik doneminde de sik
goriiliir. Bizim hastalarimizin % 64’4 adolesan yas grubunda, % 11.2°si ise bebeklik
dénemindeydi. Literatiirde ¢alismamizdan farkli olarak seboreik dermatitin en sik okul
caginda gorildiigini bildiren bir ¢alisma mevcuttur (207). Seboreik dermatitin soguk kis
aylarinda daha sik goriildiigii bildirilmektedir (199,220-222). Caligmamizda litratiirle uyumlu

olarak seboreik dermatit tanili hastalari en fazla kis mevsiminde kaydettik.

Bir diger ekzema grubu hastalik olan kontakt dermatitin goriilme siklig: tilkemizdeki diger
calismalar ile benzerdi (201,204). Akbas ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismada ekzema grubu
hastaliklar i¢inde en sik kontakt dermatit goriilmiistiir (207). Literatiirde kontakt dermatitin
kizlarda daha sik gorildiigii bildirilitken calismamizda erkeklerde fazla bulundu
(125,199,207). Hastalarimizin ¢ogu adolesan yas grubundaydi. Yas grubuna gore dagilima
bakildiginda literatiir ile benzerdi. (200). Kontakt dermatit goriilme sikligit moda, hobiler,
kozmetik kullanimi, taki kullanimi gibi degisen aligkanliklar nedeniyle adolesan donemde

artmaktadir.

Gorililme sikligr tilkemizde yapilan diger ¢aligmalardan yiliksek bulunan alopesi areata,
calismamizda en sik goriilen sa¢ hastaligiydr (199,201,223,224). Cinsiyet agisindan
baktigimizda alopesi areata erkek c¢ocuklarda daha yiiksek oranda goriildii. Literatiirde
calismamizdakine benzer sekilde erkeklerde sik goriildiigiinii bildiren ¢alismalarin yaninda
(199,225), kizlarda daha sik gozlendigini bildiren bir ¢alisma da mevcuttur (204). Eriskinlerde
gelenek ve dini inaniglar, erkeklerde sakal bolgesinin de tutulmasi gibi nedenlerle alopesi
areata erkeklerde fazla goriilebilirken bu durum ¢ocuklar i¢in gegerli degildir ve cinsiyet
dagilimindaki farklilik tam agiklanamamaktadir (226). Alopesi areatay: literatiir ile uyumlu
olarak en sik okul déneminde kaydettik (227). Cocuk hastalarda alopesi areata daha
direnglidir ve tedavi alternatifi daha azdir. Ilk atagi erken yasta gegiren hastalarda prognoz
daha kotii olmaktadir (228). Literatiirde hastaligin ilkbahar ve yaz mevsiminde kotiilestigi
bildirilmistir (229). Biz de hastalarimizin en sik ilkbahar mevsiminde basvurdugunu
gozlemledik. Diger sik gordiigiimiiz sa¢ hastaligi olan telogen effluvum, sebebi tam belli
olmayan nedenlerle kadinlarda daha sik goriilmektedir (230). Bizim c¢alismamizda telogen
effluvium tanisi1 alan c¢ocuklarin biiyiik kismimi kizlar olusturuyordu. Akbas ve ark.’nin
caligmasinda benzer sekilde kizlarda daha yiiksek oranda goriildiigi bildirilmistir (207).

Telogen effluvium tanili hastalarimizin c¢ogu literatiir ile uyumlu olarak adolesan yas
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grubundaydi (207). Hastalik en sik yaz mevsiminde kaydedildi. Saglh deride telogen killarin
en yiiksek oranda temmuz aymda bulundugu bildirilmistir (231).

Papiiloskuamoz hastaliklar iginde en sik psoriasis goriildii. Kiz ¢ocuklarinda goriilme orani
daha yiiksekti. Goriilme sikligt ve cinsiyet dagilimi literatiir ile uyumluydu
(198,202,232,233). Yas grubu olarak hastalarrmiz en sik okul ¢aginda ve adolesan
donemdeydi. Gegmis ¢alismalarda benzer sonuglara rastlanmistir (198,199,234,235). Psoriasis
tanisi, lilkemizdeki baska ¢alismalarla uyumlu olarak en sik ilkbahar mevsiminde kaydedildi
(199,207). Yaz aylarinda giines 1s181n1n etkisiyle psoriasiste iyilesme goriiliirken, ilkbaharda

enfeksiyonlarin sik olmasi nedeniyle psoriasisin daha sik goriildiigiinii diistinmekteyiz.

Pigmentasyon bozuklugu olarak en sik kaydedilen vitiligonun sikligi {ilkemizdeki
oranlardan yiiksek bulunmustur (236). Ozellikle yaygin vitiligo lezyonlarmin tedavisinde
fototerapi tercih edilen bir yontemdir. Fototerapi i¢in dis merkezden yonlendirilen hastalar
nedeni ile caligmamizda hasta sayisi yiliksek bulunmustur. Cinsiyet agisindan hastalar
degerlendirildiginde vitiligo erkeklerde daha sik kaydedildi. Literatiirde ¢alismamizdakine
benzer sekilde erkeklerde sik goriildiigiinii bildiren yayinlar oldugu gibi (199,209) kizlarda
daha sik oldugunu bildiren caligmalar da mevcuttur (203,204). Vitiligo tanili hastalarin
yaklasik % 50'sinde 20 yasindan dnce vitiligo gelistigi ve yaklasik % 25'inde 8 yasindan 6nce
hastaligin  basladigi tahmin edilmektedir (237). Calismamizda hastalarin ¢ogu okul
cagindaydi. Yazin normal deride pigmentasyon artisi sonucu vitiligo lezyonlarinin daha
belirgin hale gelmesi ve giines 1sinlarinin kdbnerizasyona yol agmasi nedeniyle, vitiligo igin
yapilan basvurular artmaktadir. Bizim calismamizdaki mevsimsel dagilim bu bulguyu

desteklemistir.

Hastalik tanilarinin yas gruplarina gore dagilimi incelediginde, genel goriilme siklig1 fazla
olmayan bazi hastaliklarin, bazi yas gruplarinda sik goriildiigi tespit edildi. Bu hastaliklarin
tiim hasta gruplan icersindeki goriilme oranlari literatiirdeki ¢alismalar ile karsilastirildi.
Urtiker, bdcek 1sir1g1, hemanjiyom, pitiriyazis alba ve miliarya sikligi, diger ¢alismalardan
daha diisiik oranda bulundu (207,208,238-241). Bu tanilardan iirtiker nedenli basvurularin
hastanemizde daha ¢ok ¢ocuk acil kliniklerine yapilmasi ve tedavilerinin acilde
diizenlenmesinden dolay1 poliklinikte goriilme sikligmin diisiik oldugu diisiiniilmektedir.
Bocek 1sirig1 ve uyuz goriilme orani cografik bolge, iklim 6zellikleri ve hijyen kosullart gibi
faktorlerin etkisiyle degiskenlik gosterebildiginden, c¢alismamizda bu tanilarin  siklhigi

literatiirden farkli bulunmustur (242).
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Tirnak distrofilerinin goriilme sikligi, iilkemizde yapilan galismalar ile benzer bulundu
(201,211). Ancak bu calismalarda tiim tirnak hastaliklar1 tek grup olarak incelenirken bizim
calismamizda tirnak hastaliklari alt bagliginda tirnak distrofileri, tirnak batmasi, onikomadezis
ve onikotillomani ayr1 ayr1 incelendi. Androgenetik alopesi prevalanst Amerikada 15-17 yas
araliginda erkekler iizerinde yapilan ¢alismalarda % 14.1-% 15.5 olarak bildirilmistir (243).
Calismamizdaki oranin % 1’lerde bulunmasi, c¢aligmanin 0-16 yas grubunu kapsamasi

nedeniyledir.

Sonug olarak c¢alismamizdaki tami sayisi lilkemizdeki diger ¢alismalardan fazla olmakla
birlikte en sik goriilen hastaliklar diger ¢alismalara benzer bulundu. Hastanemizin iiglincii
basamak saglik kurulusu olmasi, iilke genelinde farkli illerden hastalarin bagvurmasi ve nadir
goriilen hastaliklarin alt saglik kuruluslarindan klinigimize yonlendirilmeleri nedeniyle tani
sayimiz fazladir. Baska iilkelerin ¢aligmalar ile kiyaslandiginda az gelismis iilkelerde ilk
sirada yer alan enfeksiyon ve enfestasyon hastaliklar1 calismamizda daha alt siralarda
goriiliirken, ekzema grubu hastaliklar ilk sirada yer aldi. Genetik ozellikler, ¢evresel ve
sosyoekonomik faktorler, hastaliklarin farkli bolgelerdeki goriilme sikligini etkilemektedir.
Hastalik tanilarinin yas, cinsiyet ve mevsimsel dagilimlari, her hastalik icin kendine 6zgii
nedenlerle farkliik gostermekteydi. Ornegin akne vulgaris, seboreik dermatit gibi yag
bezlerinin aktivasyonu ile iligkili hastaliklar adolesan donemde fazla iken atopik dermatit
bebeklik doneminde sikti. Calismamizda her yas grubu icin sik goriilen hastaliklarin
siralamasi, genel hastalik dagilimindan farkliydi. Ornegin bebeklik doneminde sik goriilen
hemanjiyomlara adolesan donemde sik rastlanmazken, androgenetik alopesi adolesan
donemin sik goriilen hastaliklar1 arasindaydi. Her yas doneminin farkli fizyolojik 6zellikleri

nedeniyle sik goriilen hastaliklar farkli olmaktadir.

Cocuklarda goriilen deri hastaliklarinin tan1 ve tedavi siireglerindeki farkliliklar, pediyatrik
dermatolojiyi daha &zel bir alan olarak karsimiza c¢ikarmaktadir. Ulkemizde pediyatrik
dermatoloji heniiz ayr1 bir bilim dali olarak mevcut degildir ve bu alandaki ¢aligmalar
kisitlidir. Cocuklarda goriilen deri hastaliklarinin yas gruplari, cinsiyet, mevsim gibi faktorler
ile iligkisini bilmek, ¢ocuk sagligina yonelik alinabilecek tedbirler agisindan 6nemlidir. Bu
konudaki caligmalarin artmasi, koruyucu saglik hizmetlerinin planlanmasinda yol gosterici
olacaktir. Bdylelikle sik goriilen hastaliklarin  yayginhigi ve siddeti azaltilabilir. Bu
calismamizin ¢ocuklarda goriilen deri hastaliklar ile ilgili epidemiyolojik ¢aligmalara katki

saglayacagini diisiiniiyoruz.
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6. SONUCLAR

Calismamizda 1 Ocak 2014-31 Aralik 2017 yillarni arasinda Istanbul Universitesi

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklart Anabilim Dali poliklinigine ayaktan

basvuran 0-16 yaslar arasindaki ¢ocuk hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismamizin sonucunda:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

2014-2017 wyillar1 arasinda poliklinigimize 5489 cocuk hastanin basvurdugu tespit
edilmistir. En az bagvuru 2014 yilinda yapilirken bagvuru sayisi her yil artmis, en fazla
bagvuru 2017 yilinda yapildi.

Hastalarin % 56.6’s1 kiz, % 43.4’4 erkekti. Cinsiyet dagilimi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Tim yas gruplarinda kiz hasta sayisi daha
fazla bulundu.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 9.71°di. Kiz ¢ocuklarin yas ortalamasi 9.31,
erkek ¢ocuklarin yas ortalamasi 9.72 idi. Yas ortalamalar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p=0.003).

En sik hasta basvurusu yaz mevsiminde yapilirken, en az bagvuru sonbahar
mevsiminde yapildi.

En fazla bagvuru yapan yas grubu adolesan donemde iken, en az basvuru okul 6ncesi
donemde yapildi.

Hastalarda toplamda 195 farkli dermatoz kaydedildi. Bazi hastalar birden fazla taniyla
basvurmustu. Bu nedenle 5489 ¢ocuk hastada toplam 5830 tan1 kaydedildi.

Hastaliklar 28 ana baglik altinda degerlendirildi. En sik bagvuru yapilan hastalik grubu
ekzemalar iken, en az bagvurunun konjenital bozukluklar nedeni ile yapildig: tespit
edildi.

Hastalik tanilar1 ayr1 ayri incelendiginde en sik tani alan hastalik akne vulgaristi. Akne
vulgaris en fazla adolesan donemde ve kis mevsiminde saptandi.

Yas gruplarina gore sik goriile tanilara bakildiginda bebeklik donemi, okul Oncesi
dénem ve okul ¢agi déonmide en sik atopik dermatit, adolesan donemde en sik akne

vulgaris goriildii.

10) Genel dagilimda sik goriilmeyen hastaliklardan hemanjiomlar bebeklik doneminde,

androgenetik alopesi adolesan donemde sik goriilen hastaliklar arasindaydi.

11) Yenidagan doneminde toplam 30 hasta bagvurdu. En kiiciik hastamiz 13 giinliikti ve

epidermolizis biilloza tanis1 almisti.
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