T.C.

TOKAT GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DERIi VE ZUHREViI HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUKLUK CAGINDA PAPULOSKUAMOZ HASTALIKLAR

Dr. Sercan SEZGIN

UZMANLIK TEZi

TOKAT

2019






T.C.

TOKAT GAZIOSMANPASA UNIVERSITESI

TIP FAKULTESI

DERIi VE ZUHREViI HASTALIKLARI ANABILiM DALI

COCUKLUK CAGINDA PAPULOSKUAMOZ HASTALIKLAR

Dr. Sercan SEZGIN

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI

Dog¢. Dr. Zennure TAKCI

TOKAT

2019



TESEKKUR

Tez ¢alismasinin her asamasinda bana yol gosteren degerli hocam Dog. Dr.
Zennure Takci'ya; wuzmanhk egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden
faydalanabilme sansi yakaladigim sayin hocalarim Dr. Ogr. Uyesi Havva Yildiz
Seckin ve Dr. Ogr. Uyesi Ative Ogrum ’a; tez calismasimin istatistiginde yardimcei olan
sayin Dr. Ogr. Uyesi Osman Demir’e; birlikte calismaktan keyif aldigim Ars. Gor. Dr.
Cemre Yazar, fototerapi hemsiremiz Sevilay Bas ve poliklinik sekreterimiz Tuba

Gozen’e; her kosulda bana destek olan aileme ve dostlarima ¢ok tesekkiir ederim.



OZET

Amag¢: Bu calismada papiiloskuamoz hastaliklar grubunda bulunan, psoriasis
pitriyazis rozea (PR), liken planus (LP), pitriyazis likenoides kronika (PLK) ve
pitriyazis likenoides et varilioformis akuta (PLEVA) hastaliklarinin gocuklardaki
epidemiyolojik ve klinik 0Ozelliklerinin ortaya konulmasi, belirli laboratuvar

parametrelerinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Calismaya 41’1 psoriasis, 54’1 PR, 1’1 LP, 3’ii PLK ve 1’1 PLEVA
olmak iizere toplamda 100 hasta dahil edildi. Hastalar; yas, cinsiyet, hastalik baslangi¢
yas1, hastalik siiresi, rekiirrens, hastalik baslangic lokalizasyonu, bireysel ve ailesel
atopi Oykiisii, son bir ay igerisinde enfeksiyon Oykiisii ve enfeksiyonun tiirii, son 2 ay
icerisinde ila¢ kullanimi, as1 Oykiisii, aile hikayesi, bilinen sistemik hastalik, kasinti,
ates, atralji, fotosensitivite, tedavi Oykiisii ve Onceki tedavilere yanit agisindan
degerlendirildi. Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar degerlendirmesinde tam
kan saymmi, eritrosit sedimantasyon hizi, c-reaktif protein, total IgE, serum

biyokimyasal testler, viral hepatit belirteleri ve tam idrar tetkiki yapildi.

Bulgular: Psoriasis hastalarinda ortalama yas ve ortalama hastalik baslangi¢ yasi1 her
iki cinsiyette benzerdi. Hastalarin %29,2’sinde tekrarlayici seyir 6ykiisii, %31,7’sinde
aile hikayesi, %51,2’sinde son bir ay i¢erisinde gecirilen enfeksiyon oykiisii, %78 ’inde
kasint1, %14,6’sinda sistemik hastalik 6ykiisii mevcuttu. Ailede psoriasis hikayesi
varligi erkek hastalarda kizlara gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,02). En sik
hastalik baslangic lokalizasyonu %32,3’liik oranla sa¢li deri idi. Olgularin %24,3’linde
guttat, %75,6’sinda plak tip psoriasis saptandi. Hastalarin (n=36) ortalama Psoriasis
Alan Siddet indeksi (PASI) degeri 6,35 £ 4,79 idi. 30 (%83,3) hastanin PASI degeri
10°dan kiigiik, 6 (%16,7) hastanin PASI degeri ise 10°dan biiyiiktii. PR hastalarinda
ortalama yas ve ortalama hastalik siiresi her iki cinsiyette benzerdi. Hastalik en sik kis
(%46,3) mevsiminde gdzlendi. Olgularin %48,1’inde iist solunum yolu enfeksiyonu
Oykiisti vardi. Madalyon plak goriilme siklig1 %50 olarak saptandi. En sik tutulum
bolgesi %92,6’lik oranla gdvde idi. Atipik PR olgusuna rastlanilmadi. Ulkemizde
yapilan benzer calismalardan farkli olarak lezyonlar ¢ogunlukla diffiiz dagilim

gostermekteydi.



Sonug: Bu calismada ¢ocukluk ¢aginin en sik saptanan papiiloskuamdéz hastaligt PR
olup hastalarin %95’ini psoriasis ve PR’li hastalar olusturuyordu. Ailede psoriasis
hikayesi varlig1 erkek hastalarda kizlara goére anlamli olarak yiiksek saptandi. Psoriasis
hastalarinda en sik izlenen hastalik baslangic lokalizasyonu sa¢l deri idi. Yiiz ve sach
deri tutulumu olan psoriasis hastalarinda PASI degerinin anlamli olarak daha yiiksek
saptanmasi bu bolge etkileniminin ¢ocuklarda siddetli hastalik gostergesi olabilecegini
diisiindiirdii. Olgularin ¢ogunlugunun PASI degeri %10’dan kiiciik olup ¢ocukluk
caginda psoriasisin siklikla iyi seyirli oldugu, baslangigta topikal tedavinin yeterli
oldugu goriildii. PR’li hastalarda erkek/kiz orani 1,4/1 idi. Hastalik olgularin
yarisindan fazlasinda kis ve sonbahar aylarinda izlendi ve olgularin %55,6’sinda son
bir ay igerisinde gegirilen enfeksiyon dykiisii vardi. Hastalarin yarisinda oncii lezyon
madalyon olup lezyonlar siklikla diffiiz dagilmaktaydi. Bu galismada elde edilen

verilerin {ilkemizin epidemiyolojik verilerine katkida bulunacagimi diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, papiiloskuamoz hastaliklar, psoriasis, pitriyazis

rosea



ABSTRACT

Aim: The goal of this study was to determine the epidemiological and clinical
characteristics of papulosquamous diseases consisting of psoriasis, pityriasis rosea
(PR), lichen planus (LP), pityriasis lichenoides chronica (PLC) and pityriasis
lichenoides et varioliformis acuta (PLEVA) diseases in the pediatric age group and to
evaluate specific laboratory parameters.

Materials and methods: 100 patients were included in the study that 41 patients with
psoriasis, 54 patients with PR, 1 with LP, 3 with PLC and 1 with PLEVA. Patients
were evaluated in terms of age, gender, onset age of disease, duration of the disease,
recurrence, onset localization of disease, history of individual and familial atopy,
infection history in the last month, drug use in the last 2 months, vaccination history,
family history, known systemic disease, itching, fever, atralgia, photosensitivity,
treatment history and response to previous treatments. Laboratory tests included a
complete blood count, antistreptolizin, erythrocyte sedimentation rate, c-reaktif

protein, serum biochemical tests, viral hepatitis and urine routine examination test.

Results: The mean age and mean age of onset of disease in patients with psoriasis
were similar in both genders. 29.2% of the patients had a history of recurrent episodes,
31.7% had a family history, 51.2% had a history of infection in the last month, 78%
had itching, and 14.6% had a history of systemic disease. The most common initial
localisation of the disease was scalp with a rate of 32.3%. Guttat type psoriasis was
detected in 24.3% of the cases and plaque type was found in 75.6% of the patients.
The mean Psoriasis Area and Severity Index (PASI) score of the patients (n = 36) was
6.35 = 4.79. 30 (83.3%) patients had a PASI value of less than 10 and 6 patients
(16.7%) had a PASI value of more than 10. Mean age and mean disease duration were
similar in both sexes in patients with PR. The disease was most common in winter
(46.3%). 48.1% of the patients had a history of upper respiratory tract infection. The
incidence of herald patch was 50%. The most common site of involvement was trunk
with a rate of 92.6%. No atypical PR was detected. Unlike similar studies in our

country, the lesions were mostly diffuse.

Vi



Conclusion: In this study, the most common papulosquamous disease was PR and the
diagnosis of psoriasis and PR constituted 95% of all cases participating in the study.
The family history of psoriasis was significantly higher in male patients than in female
patients with psoriasis. The most common initial localization of psoriasis was detected
as scalp. Significantly higher PASI value in patients with psoriasis with facial and
scalp involvement suggested that this clinical presentation may be a sign of severe
disease in children. The majority of the patients had PASI value less than 10% and
psoriasis in childhood was seen to have good prognosis and topical treatment was
sufficient. The ratio of male to female patients with PR was 1.4 / 1. PR was observed
in more than half of the cases in winter and autumn seasons and 55.6% of the cases
had a history of infection in the last month. In half of the patients, the leading lesion
was a medallion and the lesion distribution were often diffuse. We believe that the data

obtained in this study will contribute to the epidemiological data of our country.

Key words: Childhood, papulosquamous diseases, psoriasis, pityriasis rosea
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KISALTMALAR

ASO : Antistreptolizin O

HHV : Human herpes viriis

IL : Interlokin

IYE : Idrar yolu enfeksiyonu

LP : Liken planus

PR : Pitriyazis rozea

PLK : Pitriyazis likenoides kronika

PLEVA  : Pitriyazis likenoides et varilioformis akuta
PASI : Psoriasis alan siddet indeksi

STAT2 : Sinyal iletici ve transkripsiyon aktive edici 2
TNFAIP3 : Tiimor nekrozis faktor alfanin tetikledigi protein 3

USYE : Ust solunum yolu enfeksiyonu
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1. GIRIS ve AMAC

Papiiloskuamoz eriipsiyonlar papiil ve skuam varligiyla karakterize bir grup
hastaliktan olusmaktadir. Bu kapsamda yer alan hastaliklar hem pediatrik dermatoloji
hem de pediatri birinci basamak pratiginde ¢ok sayida hastay: ilgilendirmektedir (1).

Bu c¢alismada papiiloskuaméz hastaliklar grubunda bulunan, psoriasis
pitriyazis rozea (PR), liken planus (LP), pitriyazis likenoides kronika (PLK) ve
pitriyazis likenoides et varilioformis akuta (PLEVA) hastaliklarinin ¢ocuklardaki
epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerinin ortaya konulmasi, belirli laboratuvar

parametrelerinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psoriasis

2.1.1. Epidemiyoloji

Psoriasisin ¢ocukluk c¢agindaki prevalanst %1 olarak bildirilmektedir (2).
Psoriasis olgularin tigte birinde ¢ocukluk ¢caginda baslamaktadir (3). Avrupa ve Kuzey
Amerika’da 16 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda goriilen biitlin dermatozlarin %4.1’ini

psoriasis olugturmaktadir (4).

Psoriasis insidansinin = 1995-1999  yillar1 arasinda 1970-1974  yillar
arasindakine gore iki kattan daha fazla artis gosterdigi bildirilmistir (2, 5). Pediatrik
psoriasis tanisi alanlarin sayisindaki yiikselis stres, enfeksiyon, travma ve obezite gibi
tetikleyici faktorlerin artisindan kaynaklanabilir (5, 6). Hekim ve toplum

farkindaliginin artmasi da bu duruma katki saglayabilir.

Psoriasis infantil donem dahil her yasta goriilebilir. Pediatrik psoriasiste
ortalama baglangi¢ yas1 7 ila 10 yas araligindadir (3, 7-11). Psoriasis alt tipine gore
baslangi¢ yasi degiskenlik gostermektedir. Ornegin piistiiler psoriasis i¢in hastalik
baslangic zamani erken olarak bildirilmektedir (12, 13).

Psoriasisli ¢ocuklarin yaklagik %30’unun birinci derece akrabalarinda
psoriasis Oykiisti vardir (14). Ailede psoriasis oykiisiiniin olmasi hastaligin erken
baslayacaginin habercisi olabilir (15). Psoriasis kizlarda daha erken yaslarda baslar ve

bazi ¢aligmalar genel insidansta kizlarin baskin oldugunu bildirmektedir (5, 10, 16,
17).

2.1.2. Patogenez
2.1.2.1. Genetik Faktorler

Olgularin  yaklasik %30-40’inin  birinci derece akrabasinda psoriasis
saptanmaktadir. Cocukluk ¢ag1 psoriasisinde aile hikayesi %70 civarinda

bildirilmektedir. Bir ebeveynde psoriasis varliginda ¢ocukta psoriasis gelisme riski



yaklasik %15 olup, her iki ebeveynde psoriasis varliginda bu risk %40’lara
¢ikmaktadir (18).

Psoriasis olusumundan sorumlu genetik bozukluklar arastirildiginda hastaliga
yatkinlik yaratabilecek 12 farkli psoriasis duyarlilik gen bolgesi (PSORS 1-12)
saptanmistir. Bu bolgelerden en 6nemlisi PSOR1 olarak bilinen, 6. kromozomda major
histokompatibilite kompleksi bolgesinde yer alan HLA-Cw6 allelidir. Bu allel erken
baslangi¢li psoriasisi belirlemede major role sahiptir (19). Bu hastalarda daha sik aile
hikayesi olup hastalik daha erken yasta baslar ve daha siddetli seyir gosterir (20, 21).
Ek olarak bu allelin hastaligin guttat tipi ile gilicli bir iligkisi vardir ve bogaz

enfeksiyonlar1 sonrasi daha sik hastalik alevlenmesi gortiliir (21-23).

Giintimiizde psoriasis ile iliskili 40’a yakin gen tarif edilmistir (24). Bunlar
arasinda interlokin (1L)-12 ve IL-23 reseptor kodlayan genler; timdr nekrozis faktor
alfanin tetikledigi protein 3 (TNFAIP3), TNFAIP3 ile etkilesen protein 1 genleri;
sinyal iletici ve transkripsiyon aktive edici 2 (STAT2) geni bulunmakta olup hepsi T

hiicre aktivitesinde rol oynamaktadir (25).

2.1.2.2. Cevresel Faktorler

Eriskin popiilasyonda psoriasisi tetikleyici faktorler pediatrik popiilasyona
gore daha iyi belirlenmis olup bunlardan bazilar1 her iki popiilasyonda ortaktir.
Enfeksiyonlar, ¢ogunlukla A, C ve G grubu beta hemolitik streptokoklarin etken
oldugu faringeal ve perianal enfeksiyonlar, ¢ocukluk ¢agi psoriasisinde ozellikle de

guttat formun baglangi¢ ve alevlenmelerinde 6nemli tetikleyicidir (26).

Diger bildirilen gevresel tetikleyiciler arasinda o6zellikle ¢ocuklari etkileyen
fiziksel ve emosyonel stres; Kobner fenomeni olarak bilinen, yaralanma ve iritanlardan
kaynaklanan deri travmasi; antiepileptik, steroid olmayan antiinflamatuvarlar, daha
az siklikla beta blokerler ve antimalaryal ajanlardan olusan ila¢ kullanim1 mevcuttur
(6, 27).



2.1.2.3. Immiinopatogenez

Psoriasis genetik yatkinligi olan bireylerde, travma, enfeksiyon ve ilag
kullanimi gibi ¢evresel faktorlerin etkisiyle olusan T hiicre aracili kronik inflamatuvar

bir deri hastaligidir.

Erigkin ve pediatrik psoriasiste patojenik mekanizmalar arasinda anlamli bir
fark gozlenmemistir. Keratinositler, dendritik hiicreler, farkli T hiicre alt tipleri [Th1,
T17 (Tcl7 ve Thl7), Th22], notrofiller ve mast hiicreleri gibi immiin hiicreler
arasindaki etkilesim ile IFN-o, IFN-y, TNF-0, IL-17, IL-20 ve IL-22 gibi birkag
sitokinin fazla ekspresyonunun psoriatik lezyon gelisiminden ve devamliligindan

sorumlu olduguna inanilmaktadir (27-34).
2.1.3. Klinik Ozellikler

Psoriasis vulgaris glimiis renkli skuamlarla kapli papiil ve plaklarla
karakterizedir. Cocukluk ¢ag1 psoriasisi lezyonlarin sekline, goriiniimiine ve tutulum
alanina gore birkag klinik alt gruba ayrilabilir. Klinik tiplerin prevalansi ve klinik
ozellikleri eriskinlerdeki ayni tiplerine gore farklilik gosterebilir. Psoriasis klinik

tiplerinin pediatrik popiilasyondaki 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir.



Tablo 1: Pediatrik psoriasis klinik tiplerinin ana 6zellikleri

Psoriasis Tipleri

Plak

Guttat

Invers

Ana ozellikler

Cocuklardaki en sik tiptir, hastalarin yaklasik %70’ini etkiler (35)
Eriskinlerle karsilastirildiginda sikligir belirgin olarak daha azdir,
eriskinlerde siklig1 yaklagik %90°dir (24)

Monomorfik eritemat6z plaklar ile karakterize olup (35) eriskinlerle
karsilagtirildiginda lezyonlar daha kiigiik, ince ve daha az skuamlidir
(36)

Sacli deri, alin, yiiz, postaurikiiler bolge, periumblikal alan, kalca ve
bez bolgesi en sik etkilenen alanlardir (24, 35)

Cocuklardaki vakalarin %30 unu kapsamaktadir (35, 37)

Lokalize, kirmizi-somon renginde, kiiciikk (¢apt lcm’den az),
hiperkeratozun eslik ettigi yuvarlak, oval plaklarla karakterizedir
Siklikla o6ncesinde iist solunum yolu ve perianal bdlgesinin
streptokokal enfeksiyonunu gozlenir (38)

Bir ¢alismada guttat psoriasis vakalarinin %22,1’nin tetikleyici olarak
streptokokal enfeksiyonuna sahip oldugu bildirilmistir (39)
Cocuklarda eriskinlere gore ¢ok daha sik goriiliir (39)

Siddetli hastaligi olanlarda hafif hastaligi olanlara gore daha sik
goriilmektedir

Aile 6ykiisii ile iligkilidir

Birinci derece akraba etkilenimi olan ¢ocuklarda daha sik
gozlenmektedir (39)

Siklikla ¢ocuklarda erigkinlere gore daha sik gozlenmektedir (40)
Genellikle skuamin eslik etmedigi eritematdz, masere kalin plaklarla
karakterizedir (35)

Aksilla ve kasik dahil fleksural ve intertrigindz bolgeler en g¢ok
etkilenen alanlardir (35)

Sekonder kandida ya da streptokok enfeksiyonlari eslik edebilir (35)



Tablo 1 (Devam): Pediatrik psoriasis klinik tiplerinin ana 6zellikleri

Psoriasis Tipleri  Ana ozellikler

Eritrodermik e  Nadir fakat yasamu tehdit eden bir formdur
e  Viicut yiizey alaninin %90’dan fazlasi etkilenir (24)
e  Generalize eritem ve deri kalinlasmasi eslik eder
e  Ates, titreme ve halsizlik olabilir (35)
o Bakteriyemi de diglanmasi gereken olasi siddetli bir
komorbiditedir (35)

Piistiiler e Genellikle generalize piistiiler psoriasis olarak baslar fakat sadece
palmoplantar bdlge ve kivrim alanlarina da lokalize olabilir (12)

e Mevcut psorisis plag: lizerinde ya da normal deride eritematéz halo
seklinde baglaylp kisa siirede 2-3 mm’lik siiperfisyal piistiillere
dontistir (41)

e Cocuklarda generalize piistiiler psoriasis lezyonlar1 olgularin %60’ 1nda
aniiler morfoloji gosterir (42, 43)

e  Ates, halsizlik ve istahsizlik genellikle generalize piistiiler psoriasise
eslik eder

e  FEritrodermik psoriasis ile birlikte ¢ocukluk ¢agi psoriasisinin en
siddetli formlarindan biridir (44)

Sagli deri tutulumu hastalarin %79’unda bildirilmektedir (45). Kalin yapisik
beyaz skuamlarla karakterizedir. Psoriasis skar birakmayan gecici sa¢ kaybina neden
olabilir (46). Genellikle ¢ocuklarda ilk tutulum alanidir (47). Kiz ¢ocuklar1 daha sik
etkilenme egilimindedir (37).

Tirnak  tutulumunun insidanst  %39,2°dir (37, 46). Eriskinlerle
karsilastirildiginda siklig1 daha azdir. Omiir boyu tirnak tutulum insidansi1 %80-90’lara
ulagmaktadir (48). Pitting, onikoliz, subungual hiperkeratoz, onikodistrofi, splinter
hemoraji, sar1 ve kahverengi renk degisimi ile karakterizedir (49). Erkek ¢ocuklar daha

fazla etkilenme egilimindedir.



2.1.4. Tan1 ve Ayirict Tam

Psoriasis tanis1 genellikle klinik ve fizik muayene bulgulari ile konulur. Aile
Oykiisli, yakin zamanda gegirilen enfeksiyonlar, ilag kullanimi ve travma gibi
tetikleyici faktorlere dykiide dikkat edilmelidir (24). Muayenede koebner fenomeni,
auspitz belirtisi, mum lekesi fenomeni, lezyonun iyilesmesini takiben kalan rezidiiel
pigmentasyon ve tirnakta pitting olusumu tipik klinik tanisal bulgulardir (24, 50).
Olgular sagli deri, palmoplantar bélge, tirnak ve oral mukoza etkilenimi agisindan
dikkatlice arastirilmalidir. Deri biyopsisi her zaman gerekli olmayip siipheli vakalarda
uygulanmaktadir.

Psoriasis siddetinin ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ¢esitli skorlama
sistemleri ile yapilabilir. Hastalik siddetinin belirlenmesinde en ¢ok kullanilan
Olceklerden biri hastaligin eritem, skuam, endiirasyon/infiltrasyon gibi bulgularini dort
temel anatomik lokalizasyona (bas ve boyun, govde, iist ekstremiteler ve alt
ekstremiteler)) gore derecelendiren Psoriasis Alan Siddet indeksi’dir (PASI) (51).
Tutulan alanlarin yiizde dagilimini gosteren viicut yiizey alan1 ve hastalik siddetini
doktorun global degerlendirmesi PASI uygulanamadigi durumlarda kullanilabilecek

daha basit 6lgeklerdir (52-54).

Histopatolojisi biyopsi alinan bolgeye, psoriasis alt tipine ve daha 6nce alinan
tedavilere bagl olarak degisiklik gostermekle birlikte izlenen bulgular; parakeratoz,
hiperkeratoz, akantoz, stratum graniilozumda incelme, rete sirtlarinda uzama, dilate
kan damarlari ile birlikte papiller dermiste 6dem, perivaskiiler lenfositik inflamatuvar
infiltrat ve Munro mikroabseleri ya da Kogoj'un spongiyoform pistiillerini
icermektedir (24, 55).

Bazi psoriasis vakalar1 tan1 koyma agisindan zorlayici olabilir. Hastalik tipine
ve lokalizasyonuna gore derinin ¢esitli inflamatuvar ve enfeksiyoz durumlar goz
oniinde bulundurulmalidir (40). Tablo 2’de psoriasis tipine ve belirli lokalizasyonlara

gore ana ayirici tanilar 6zetlenmistir.



Tablo 2: Pediatrik psoriasis ayirici tanisi

Tip/Lokalizasyon Ayirici tani

Plak

Sach deri

Tirnak

Guttat

Atopik dermatit
Numuler dermatit

Id reaksiyonu
Pitriyazis rubra pilaris
Liken planus

Tinea korporis

Atopik dermatit
Seboreik dermatit
Liken planopilaris
Tinea kapitis

Onikomikoz
Liken planus

Numuler dermatit

Id reaksiyonu
Pitriyazis rosea
Pitriyazis rubra pilaris
Liken planus

Tinea korporis
Sekonder sifiliz



Tablo 2 (Devam): Pediatrik psoriasis ayirici tanisi
Tip/Lokalizasyon Ayirici tani

Invers Alerjik kontak dermatit
Seboreik dermatit
Tinea korporis
Eritrazma
Kandidiyazis
Bakteriyel intertrigo

Eritrodermik Diger nedenlerden otiirii gelisen eritroderma; atopik dermatit,
pitriyazis rubra pilaris, liken planus, mikozis fungoides,
stafilokokal haslanmis deri sendromu

Piistiiler Enfekte kontak ya da dishidrotik dermatit
Tinea korporis
Sweet sendromu
Stafilokokal haglanmis deri sendromu
Akut generalize ekzantematdz piistiiloz

Diaper Alerjik kontak dermatit
Kandidiyazis
Eritrazma
2.1.5. Tedavi

Erigkinlerde psoriasis tedavisi i¢in onaylanmis ¢ogu tedavi ¢ocuklarda da
kullanilmaktadir. Pediatrik yas grubunda psoriasis tedavisinde kullanilan ilaglarin
etkinlik ve giivenilirlik caligmalar1 6zelliklede uzun donem takip ve sonuglari

yetersizdir.

Tedavi se¢iminde dikkate alinacak hususlar arasinda hastanin yasi; hastaligin
siddeti ve yasam kalitesi {izerine olan etkisi; lezyon morfolojisi ve tutulum alanlart;
tedavi maliyeti, uygulanabilirligi, glivenilirligi ile hasta/ebeveyn tercihi yer almaktadir
(16). Cogu psoriasis hastast ¢ocuk hafif veya orta siddette hastaliga sahip olmasi

nedeniyle siklikla topikal tedavi almaktadir. Fototerapi ve sistemik tedaviler daha ¢ok



siddetli veya direngli vakalarda, psoriatik artrit varliginda ya da yasam Xkalitesi
etkilenimi yiiksek olanlarda tercih edilmektedir (16, 56) .

2.1.5.1. Topikal tedavi

Psoriasisin her tipinde ilk sira topikal tedaviyi kortikosteroidler, vitamin Ds
analoglari, kalsindrin inhibitorleri ve adjuvan olarak Kkeratolitik ajanlar
olusturmaktadir. En sik kullanilan ila¢ olan kortikosteroidler antiinflamatuvar,
antipruritik ve antiproliferatif etkileriyle eritem, skuam ve kasintiyr azaltmaktadir (16).
Intertrigindz alanlar ve bas-boyun bolgesinde diisiik potensli Kortikosteroidler
kullanilirken; gévde, ekstremite ve palmoplantar alanlarda daha yiiksek potensli

ajanlar tercih edilmektedir (57, 58).

Vitamin D3 analogu olan kalsipotriol ve Kalsitriol monoterapi ya da
kortikosteroidlerle kombine kullanilabilir. Birlikte kullanimlar1 sinerjistik etki
olusturmaktadir (16). Cocuklarda etkinlik ve giivenligi ortaya konmus olup bu ajanlar
gorece diisiik yan etki riskine sahiptir (16, 57). En sik goriilen yan etkileri uygulanan
bolgede irritasyon ve kasintidir. Uzun siireli kullanim ya da genis viicut yiizey alanina
uygulama yapilan hastalarda sistemik emilim sonucu kalsiyum ve fosfat

metabolizmasini etkileyebilecegi akilda tutulmalidir (59, 60).

Topikal kalsindrin inhibitorleri (takrolimus ve pimekrolimus) c¢ocuklarda
psoriasis tedavisinde sik¢a kullanilan ruhsat dist nonsteroidal immiinomodiilatér
ilaglardir (61). Ozellikle uzun siire topikal kortikosteroid kullanimima bagli yan etki
gelisim riski daha yiiksek olan yiiz ve intertrigindz alanlarda etkili ve glivenlidir (62,
63). Diz, dirsek ve gévdedeki kalin plaklarin tizerine etkinligi heniiz kanitlanmamistir
(57). En sik bildirilen yan etkileri arasinda yanma ve kasinti bulunmaktadir (57). Deri
kanseri ve lenfoma gelisimi riski nedeniyle fototerapi ile kombinasyonundan
kagimilmalidir (59).

Salisilik asit ve lire en yaygin kullanilan keratolitik adjuvan ajanlar olup
hiperkeratozu azaltarak topikal ilaglarin deriye penetrasyonunu arttirarak etki
gosterirler (60). Bu ajanlarin ¢ocuklarda spesifik kullanimina dair bir ¢alisma yoktur

(16). Ideal olarak salisilik asit cocuklarda 6 yas iizerinde regetelenmelidir (64).
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2.1.5.2. Fototerapi

Fototerapi ¢ocuklarda etkili ve glivenli tedavi segenegidir. Cogunlukla topikal
tedaviye direngli plak ve guttat psoriasiste, yaygin viicut tutulumunda (viicut yiizey
alanin %15-20’sinden fazlasinda), siddetli palmoplantar hastalikta ve sistemik
tedaviye uygun olmayan hastalarda tercih edilmektedir (59, 65).

Dar bant UVB (311-313 nm), genis bant UVB (290-320 nm) ve UVA (320-
400 nm) olmak tizere 3 tip UV 11k kullanilmaktadir (66). Cocuklarda etkinlik ve
giivenlik profili nedeniyle en sik dar bant UVB kullanilmaktadir (67). Ozellikle guttat
ve ince plak hastalikta etkilidir (68, 69). Kisa donem yan etkileri arasinda kserozis,
kasinti, eritem, biil olusumu ve herpes viriis reaktivasyonu vardir (70). Fotoyaslanma
ve karsinogenez riskinde artis olasi uzun donem yan etkileri olup ¢ocuklarda bunlara

yonelik 6zgiin veriler eksiktir (71).

Psoralen ultraviyole A psoriasisli ¢ocuklar i¢in diger bir alternatiftir fakat

etkinligi ve giivenligine dair yeterli veri bulunmamaktadir (67).
2.1.5.3. Sistemik Tedavi

Metotreksat siddetli veya direngli plak, piistiiler ve eritrodermik psoriasiste ya
da eslik eden psoriatik artrit varliginda tercih edilen sistemik tedavi ajanidir (16, 66,
67). Hiicre siklusunu durdurarak DNA-RNA sentezini engelleme ve T hiicrelerinden
inflamatuvar sitokin iiretimini baskilama yolu ile antiinflamatuvar ve immiinsupresif
etkinlik olusturur (16). Pediatrik hastalarda metotreksat doz rejimi ve tedavisine
yonelik ortak benimsenen goriis bulunmamaktadir (59). 0.2 ila 0.7 mg/kg/hafta dozlar
arasinda etkinlik saglanabilmektedir (72). Pansitopeni, pulmoner ve hepatik toksisite,
renal yetmezlik basta olmak iizere bilinen bir¢ok yan etkisi vardir (16). Bu yan etkiler
muhtemelen komorbiditelerin ve birlikte kullanilan ilaglarin azligima bagli olarak

cocuklarda eriskinlere gore daha az goriilmektedir (65).

Asitretin ikinci kusak retinoidtir ve keratinositlerdeki niikleer resoptorlere
baglanarak hiicresel diferansiyasyonu uyarir, proliferasyonu inhibe eder ve
inflamasyonu azaltir (16). Siddetli plak veya guttat, piistiiler ve eritrodermik psoriasis
hastalarinda tercih edilebilmektedir (66, 73). Toksisiteden kaginmak i¢in asitretin dozu

0.5 ile 1 mg/kg/giin veya daha asagida tutulmalidir (66). En ¢ok bildirilen yan etkileri
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kserosis, keilit, deri frajilitesi, blefarokonjonktivit, katarak, miyalji, artralji, gecici
karaciger transaminazlari ile trigliserit ylikselmesi ve kemik degisiklikleridir (16, 27,

60).

Siklosporin, ¢ocuklarda tranplant rejeksiyonun dnlenmesinde ve tedavisinde
sik¢a kullanilan, antiinflamatuvar ve immunsupresif etkilere sahip bir ajandir (66).
Siklosporin etkisini kalsindrin inhibisyonu yaparak, T hiicre proliferasyonu ve sitokin
tiretimini azaltarak gosterir (16). Pediatrik psoriasis hastalarinda siklosporin 1.5-5
mg/kg/gin  seklinde degisen dozlarda 6 ay ila 1-2 yila kadar siirede
kullanilabilmektedir (67, 74-78). Hizli etkinlik istenen direngli plak ya da piistiiler
psoriasis tedavisinde (66), tek basina, topikal ajanlarla veya asitretinle kombine
kullanilmaktadir (74). Skuamdz hiicreli karsinom gelisme riskinde artig nedeniyle
fototerapi ile kombinasyonu onerilmemektedir (16). Renal sistem ve kan basinci
tizerine olumsuz etkileri basta olmak tizere hiperlipidemi, hiperiirisemi, elektrolit
bozukluklari, bulanti, kusma, hipertrikoz, gingival hiperplazi, basagris1 ve miyalji gibi

bilinen birg¢ok yan etkisi vardir (16).
2.1.5.4. Biyolojik Tedaviler

Biyolojik ajanlar olarak adlandirilan hedefe yonelik tedaviler giiniimiizde
psoriasis tedavisinde temel ilgi odag: haline gelmistir. Bu ajanlarin ¢ogunlugu yakin
zamanda cocuklar i¢cin de onay almistir. Biyolojik ajanlar tedavi maliyetlerinin
yiiksekligine karsin daha iyi doz rejimlerine sahip olmalari, daha az laboratuvar izlemi
gerektirmeleri ve yiiksek tedavi basar1 oranlar1 nedeniyle uygun vakalarda kullanimlar
avantajli hale gelmistir (59). Fakat bu ajanlarla tedavi edilen juvenil inflamatuvar
artritli  pediatrik hastalarda firsat¢1 enfeksiyonlar, tiiberkiilloz reaktivasyonu,
maligniteler, otoimmiin ve demiyelinizan hastaliklar bagta olmak tizere bildirilen ciddi
yan etkiler vardir (79). Biyolojik ajanlar psoriasis tedavisinde 2. ve 3. sira tedavi
secenegi olarak degerlendirilmekte; kullanimlar siddetli ve/veya direngli plak,
pustiiler ve eritrodermik psoriasis ya da eslik eden psoriatik artrit varhigr ile

siirlandirilmaktadir (16, 66).

2008 yilinda, ¢ift kor ¢ok merkezli, faz II1, randomize kontrollii bir calismada
etanerceptin giivenlik ve etkinligi 4-17 yas orta-siddetli plak psoriasisli ¢gocuklarda

degerlendirilmis, etkin ve glivenli bulunmustur (80). Etkinlik ve giivenlik profiline
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gbre, 2009 yilinda, Avrupa Ilag¢ Kurumu tarafindan diger sistemik tedaviler ya da
fototerapi ile kontrol edilemeyen veya yetersiz yanit alinan en az 8 yasindaki siddetli

plak psoriasisli ¢ocuklarda etanercept kullanimina onay verilmistir.

Pediatrik psoriasisde infliksimab kullanimi sadece vaka bildirimleri ve
anektodal tecriibeyle sinirlidir (66). Adalimumab siddetli kronik plak psoriasisi olan 4
yasindan biiyiik ¢ocuklarda topikal tedavi veya fototerapiye yetersiz yanit gosteren ya

da bu tedaviler i¢in aday olmayan hastalarda kullanim onay1 almistir.

Interlokin 12 ve IL-23’{in p40 alt biriminin monoklonal antikoru ustekinumab
12 yas ve lizeri orta ve siddetli plak psoriasisi olan diger tedavileri tolere edemeyen

veya bunlarla yeterli diizeyde kontrol altina alinamayan cocuklarda endikasyon

dahilindedir (81-83).

2.2. Pitriyazis Rosea

2.2.1. Epidemiyoloji ve Etyopatogenez

Pitriyazis rosea, etyolojisi bilinmeyen, 6zellikle geng erigkin yasta ortaya ¢ikan
akut, benin ve kendini sinirlayan papiiloskuaméz bir dokiintiidiir. (84, 85). Her irkta
goriilebilir, kadinlarda erkeklere gore biraz daha sik rastlanir. Vakalarin yaklasik
%350's1 20 yasindan Once ortaya g¢ikar. Olgularin sadece %4'line 4 yasindan Once

rastlanmaktadir.

Kesin nedeni bilinmeyen PR’nin enfeksiydoz veya farkli nedenlere karsi
spesifik olmayan bir immiin reaksiyon sonucu olustugu diisiiniilmektedir. Hastalarin
bir kisminda hafif prodromal semptomlarin varligi, hastaligin seyri, olgularin soguk
mevsimlerde kiimelenmesi, zaman zaman yakin iliskideki bireylerde eszamanh
hastaligin goriilmesi, vakalarin %98'inde yasam boyu bagisiklik egiliminin olmasi
nedeniyle viral etyoloji iizerinde durulmaktadir. Son yillarda human herpes virus-7
(HHV-7) ve daha az oranda HHV-6’nin hastaligin ortaya g¢ikmasindaki roliini
arastiran bir ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (86).
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2.2.2. Klinik Ozellikler

Daokiintii, olgularin yaklasik %70'inde, “madalyon” olarak adlandirilan siklikla
govde, st kol, boyun veya uyluga yerlesen haberci plak ile baslar. Bu oncii lezyon
eritemli, hafif skuamli, keskin simirli, hafif kabarik kenari ile kademeli olarak
genisleyen, tek, yuvarlak veya oval skuamli dermatit olarak olarak ortaya ¢ikar. 2 ila
21 giinliik donemden sonra somon renginde, lezyonlarin uzun eksenleri deri ¢izgilerine
paralel, tipik olarak govde ve ekstremite proksimallerine yerlesen, karakteristik olarak
yiiz (vakalarin %75’inde), sagli deri ve distal ekstremiteleri tutmama egiliminde,
kiiglik makiilopapiillerden (0.2-1 cm) olusan sekonder generalize erupsiyon meydana
gelir (41).

Bas agrisi, halsizlik, farenjit, lenfadenopati ve hafif konstitiisyonel

semptomlarin oldugu bir prodromal donem vakalarin yaklasik %5'inde goriilmektedir.

Pitriyazis rozeada klasik bilgi olarak kasintinin az oldugu bilgisinin yaninda
olgularin yaklasitk 9%25'inde Ozellikle sekonder lezyonlarda kasinti eslik
edebilmektedir. Siklikla sentripedal yerlesim goriilse de 6zellikle cocuklarda lezyonlar

yiiz, aksilla ve kasik gibi invers bolgelere yerlesebilir (41).

Yiiz ve boyun tutulumu ¢ocuklarda 6zellikle Afro-Amerikan ¢ocuklarda olmak
tizere yetiskinlerde oldugundan daha sik goriiliir. PR'nin Afro-Amerikan gocuklarda
daha yaygn, siklikla daha papiiler (%34) ve rezidiiel dispigmentasyonla iligkili oldugu
saptanmistir (87).

Nadiren, ozellikle kiiciik ¢ocuklarda ve Afro-Amerikanlarda, lezyonlar
agirhikli olarak yuvarlak ve papiiler olabilir. Vezikiiler, pistiiler, lirtikeryal ve

hemorajik varyantlar da tanimlanmistir. Madalyon lezyon nadiren tek bulgudur (41).

Lezyonlarin kaybolmasi genellikle 6 hafta igerisinde gerceklesir fakat bu siire
5 aya kadar uzayabilir. Bu hastalik nadiren rekiirrendir (86). Ozellikle koyu tenli
bireylerde olmak iizere postinflamatuvar hipopigmentasyon veya hiperpigmentasyona
siklikla rastlanabilir. Bu postinflamatuvar degisiklikler PR temizlendikten haftalar

veya aylar sonrasina kadar siirebilir (41).

14



2.2.3. Tan1 ve Ayirict Tam

Pitriyazis rosea tanisi siklikla anamnez ve muayenede periferik skuamli oval
lezyonlarin karakteristik goriinimii ve lezyonlarin dagilimina dayanilarak yapilir.
Madalyon lezyonun olmamasi Vveya lezyonlarin karakteristik morfolojisinin
izlenmedigi durumlarda PR’nin taninmasi zor olabilmektedir (41). PR nin histolojik
Ozellikleri tanisal degildir, subakut veya kronik dermatitin 6zelliklerine benzemektedir

(88).

Ayirict tanida yaygin tinea enfeksiyonu, ilag eriipsiyonu, PLEVA, seboreik
dermatit, nummiiler egzema, psoriasis (6zellikle guttat tip) ve sekonder sifiliz yer
almaktadir (88).

PR’nin hemorajik formu Henoch-Schonlein purpurasi dahil vaskiilit ve

trombositopeninin eslik ettigi viral dokiintiilii hastaliklar ile ayirict taniya girmektedir

(88).
2.2.4. Tedavi

Pitriyazis rozea dogal seyrinde siklikla 6-8 haftada kendiliginden geriler.
Genellikle asemptomatik olmasi ve kendini sinirlayici karakteri nedeniyle hastalarin
bilgilendirilmesi yeterli olmaktadir. Semptomatik hastalarda kasint1 giderici topikal
antipruritikler (kalamin, mentol ve pramoksin i¢eren losyonlar), oral antihistaminikler
ve hafif topikal kortikosteroid formiilasyonlar kullanilmaktadir (89). Dogal giines 15181
lezyonlarin iyilesmesini hizlandirir bunun yaninda darbant UVB tedavisi siddetli

yaygin hastalikta kullanilabilmektedir (90).

2.3. Pitriyazis Likenoides

2.3.1. Epidemiyoloji ve Etyopatogenez

Pitriyazis likenoides etyolojisi bilinmeyen, siklikla cocuklar1 ve geng
erigkinleri etkileyen papiiloskuamdz bir hastaliktir. Klinik 6zellikler, seyir ve tedaviye

yanitta farkliliklar gézlenen akut ve kronik olmak iizere iki alt formu tanimlanmustir.
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PL, akut formu PLEVA; kronik formu PLK olarak tanimlanan bir kutan6z erupsiyon
spektrumudur (91). Baz1 olgularda hem akut hem de kronik formun klinik ve/veya
histolojik 6zelliklerinin ayn1 anda bulunmasi bu formlarin bir hastalik spektrumunu
temsil ettigini disiindiirmektedir. Genel olarak vakalarin %19 ila %38'i pediatrik
hastalardan olusmaktadir (92, 93). Bazen yasamin ilk on yilinda ve hatta dogumda
gozlenebilir (94). Gelmetti ve ark. hastaligi lezyonlarin morfolojisinden ziyade;
yaygin, santral (boyun, govde ve ekstremiteler) ve periferik (akral) formlar olmak
tizere lezyonlarin dagilimina gore siniflandirmistir (95). Yiiz dahil olmak tizere akral
tutulum ¢ocuklarda yetigkinlere gore daha yaygindir ve c¢ocuklarda spontan

remisyondan Once hastalik daha uzun siire devam etmektedir (96).
2.3.2. Klinik Ozellikler

Pitriyazis likenoides et varioliformis akuta genellikle simetrik, 2 ila 3 mm
boyutlarinda, oval ya da yuvarlak, kirmizimsi kahverengi makiil ve papiiller olarak
baslayan bir polimorf erupsiyondur. Lezyonlar asemptomatik ya da kasmtili olabilir.
Papiiller birbiri ardina ortaya ¢ikar; hizla vezikiiler, nekrotik ve bazen de purpurik
lezyonlara doniisiir. Daha sonra bu lezyonlar kurutlanir, varioliform skar ile ya da
skarsiz iyilesir. Lezyonlar viicudun tiimiine yayilabilir fakat ¢ogunlukla gévde, uyluk
ve tist kollar 6zellikle de fleksor yiizeyler tutulmaktadir. Yiiz, sagh deri, mukoza, avug

i¢i ve ayak tabanlar siklikla korunur ya da daha az dereceye kadar etkilenebilir (97).

Pitriyazis likenoides kronika primer olusabilir ya da PLEVA'dan gelisebilir.
Genel olarak pediatrik PL hastalarinin %37,5'ini etkilemektedir. 6 aydan birkag yila
kadar siirebilen degisken bir seyri vardir. Lezyonlar karakteristik olarak skuamli papiil
ve plaklar seklinde belirmekte, skar olusumunun gézlenmedigi dispigmentasyon ile
iyilesmektedir (97).

2.3.3. Tan1 ve Ayirict Tam

Pitriyazis likenoidesin akut formu erken evrelerde varisella, artropod 1sirigy,
impetigo, vezikiiler pitriyazis rosea, vaskiilit veya skabiyez ile ayirici taniya
girmektedir. Kronik form ise psoriazis, liken planus, pitriyazis rosea ve sekonder sifiliz

ile karigabilir. Histopatolojik incelemede yogun perivaskiiler mononiikleer hiicre
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infiltrasyonu; daha akut lezyonlarda ise dermiste eritrosit ekstravazasyonu,

intraepidermal vezikiil olusumu ve epidermal nekroz goriilmektedir (97).

2.3.4. Tedavi

Topikal kortikosteroid ve oral antihistaminikler PL tedavisinde semptomatik
fayda saglasada lezyonlarin gerilemesinde yeterince etkili degildir. Sistemik
antibiyotiklere 6zellikle eritromisin, azitromisin ve tetrasiklinlere kismi veya tam

oranda yanit alinmaktadir (92, 98). Ultraviyole 151k en etkili tedavi yontemidir (99).

2.4. Liken Planus

2.4.1. Epidemiyoloji ve Etyopatogenez

Liken planus inflamatuvar, papuloskuamoz bir deri hastaligidir. Etiyolojisi tam
olarak bilinmemekle birlikte hiicre aracili otoimmiin yanitin rolii olabilecegi
diistiniilmektedir. Siklikla erigkin yasta gozlenir. LP’nin vakalarin %2 ila %11'inde
cocuk ve adolesanlari etkiledigi bildirilse de pediatrik yas grubundaki gercek sikligi
bilinmemektedir (88).

Ailesel vakalar nadir olup hastaligin ortaya ¢ikiginda genetik zeminin 6nemli
bir roliiniin olmadig: diisiiniiliir. Nadir goriilen ailesel olgular erken yasta baslamaya,
siddetli ve kronik seyretmeye daha egilimlidir. Bunlarda eroziv, lineer, iilseratif ve

hipertrofik formlarin insidansi da artmistir (102).

Yetiskinlerde goriildiigii gibi LP’nin Hepatit C ile iligkisi ¢ocuklarda dikkat
cekici degildir (100). Hepatit B asilamasi sonrasi tetiklenen birkag vaka bildirimi
mevcuttur (101, 102).

2.4.2. Klinik Ozellikler

Liken planusun primer lezyonu kigiik, tepesi diiz, parlak, poligonal,
kirmizimsi-mor renkli, degisken boyutlarda, daginik veya gruplar halinde yerlesim

gosteren, siklikla kagtili papillerdir (103). Hastalik genellikle birkag bolgeye sinirl
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olup alt bacaklar en sik tutulan bolgedir (101). LP siklikla ayak ve el bileginin fleksor
yiizii, genital bolge, bel ve govdeyi etkiler. Yiiz, avug i¢i ve ayak tabaninin tutulumu

olagan disidir (88).

Papiillerin ylizeyi iizerinde zaman zaman bir ag olusturan karakteristik kiigiik
grimsi punktum veya ¢izgiler tespit edilebilir. Wickham strialar1 olarak adlandirilan
bu ince beyaz ¢izgiler bir el mercegi ile biiylitme veya lezyonun alkollii mendil ya da
bir damla yag ile 1slanmasiyla daha goriiniir hale gelir. Bazen lezyonlar ¢izik izleri gibi
mindr travma bolgelerinde plak veya lineer bir konfiglirasyon (Koebner fenomeni)

olusturarak birlesebilir (104).

Pediatrik  hastalarin = %40’inda  mukoza tutulumu goriiliir, bu oran
yetiskinlerdekine gore daha azdir (yetiskin hastalarin %50-70'1) (105-107). Lezyonlar
genellikle yanaklari i¢ yiiziinde aniiler veya lineer ag benzeri desenler olusturan igne
bas1 biiytikliigiinde beyaz papiiller olarak belirmektedir (108). Liken planusun tipik
retikiiler mukozal lezyonlar1 asemptomatik olsa da dil ve agiz mukoz membranlari ile
farinks, 6zofagus, gastrointestinal sistem, vulva ve vajinanin mukozal yiizeylerinde

agrili ilseratif lezyonlara rastlanmaktadir (104).

Liken planus papuloskuaméz bir hastalik olarak diistiniilse de morfoloji ve
konfigiirasyonda bir¢cok farklilik go6zlenebilir. Bu varyasyonlar vezikiiler, biilloz,
aktinik, aniiler, hipertrofik, atrofik, lineer, eritemat6z ve folikiiler formlari igerir (109-

111).
2.4.3. Tan1 ve Ayirict Tam

Liken planus tanis1 tipik mor, poligonal, pruritik papiil ve plaklarin taninmasi
ile konur. Tanida stiphe duyuldugunda kutandz lezyonun histopatolojik incelemesi
taniy1 netlestirebilir. Farkli klinik belirtilerine ragmen LP’nin histopatolojisinin primer
ozellikleri; parakeratoz olmaksizin hiperkeratoz, graniiler hiicre tabakasinda fokal
artig, “testere disi” gorlinlimiinde diizensiz akantoz, bazal hiicre tabakasinin vakuolar

dejenerasyonu ve dermal-epidermal bileskede bant benzeri lenfositik infiltrattir (112).

Liken planusun ayirict tanisinda lupus eritematozus, eritema diskromikum

perstans gibi inflamatuvar durumlar ile PR, psoriasis, sekonder sifiliz, liken nitidus,
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liken striatus, keratozis likenoides kronika, likenoid graft versus host hastalig1 gibi

papiiloskuamoz hastaliklar ve anogenital bolgede liken sklerozis yer alir (112).

Mukoz membran lezyonlarinda 16koplazi, lupus eritematozus, sifilizin plak
miikozii, kandidiazis ve otoimmiin biilloz hastaliklarin oral lezyonlar1 diger akilda
tutulmasi gereken hastaliklardir. Sagli derideki atrofik lezyonlar lupus eritematozus,
folikiilitis dekalvans ve Brocq'un psodopeladi gibi diger skatrisyel alopesilerle
karistirtlabilir (113).

2.4.4. Tedavi

Cocuk hastalarda LP i¢in standart tedavide topikal steroidler ve oral
antihistaminikler kullanilmaktadir. Topikal takrolimus, topikal steroidlere direngli
olgularda etkili bulunmustur (114). Daha yaygin veya direngli vakalarda 2-6 hafta
siireyle tedaviye sistemik kortikosteroid (glinde 1 mg/kg) eklenmesi eslik eden
kasintinin azalmasi ve lezyonlarin iyilesmesini hizlandirmada genellikle yararlidir
(115). Gelencksel tedavi yontemleri basarisiz oldugunda secilmis vakalarda
metronidazol, griseofulvin, dapson, PUVA ya da UVB fototerapisi, oral retinoid,

siklosporin ve talidomidin etkili oldugu gosterilmistir (105, 115-119)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

‘Cocukluk Caginda Papiiloskuam6z Hastaliklar’ adli tez ¢alismamiz Ondokuz
Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nda incelenmis ve etik acidan bir

sakinca olmadigina karar verilmistir.

Calismaya Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar poliklinigine Eyliil 2016-Temmuz 2018 tarihleri arasinda bagvuran 0-18
yas arasindaki Klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis, PR, LP, PLK veya
PLEVA tanisi alan 100 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalardan

/ebeveynlerinden bilgilendirilmis onam formu alindi.
3.2. Yontem

Calismaya dahil edilen hastalar; yas, cinsiyet, hastalik baslangi¢ yasi, hastalik
stiresi, rekiirrens, hastalik baslangi¢ lokalizasyonu, bireysel ve ailesel atopi oykiisii,
son 1 ay icerisinde enfeksiyon oykiisii ve enfeksiyonun tiirii, son 2 ay igerisinde ilag
kullanimi, as1 oykisi, aile hikayesi, bilinen sistemik hastalik, kasinti, ates, atralji,

fotosensitivite, tedavi 6ykiisii ve dnceki tedavilere yanit agisindan degerlendirildi.

Yiiz, govde, kol (distal-proksimal), bacak (distal-proksimal), el-ayak igi, sagli
deri, tirnak ve mukoza olarak bolgeler kategorize edilip hastalik tutulumu agisindan

degerlendirildi. Deri fototipi ve postinflamatuvar pigment degisiklikleri not edildi.

Psoriasis hastalarinda hastalik siddeti PASI skoru hesaplanarak belirlendi. Bu

hesaplama asagidaki formiile uygun olarak yapilmistir:
0,1(E+I+D)A + 0,2(E+1+D)A + 0,3(E+I+D)A + 0,4(E+1+D)A = PASI

Katsayilardan 0.1 bas, 0.2 iist ekstremite, 0.3 govde, 0.4 alt ekstremiteye ait
tutulumlari; E: Eritem, I: Endurasyon, D: Deskuamasyon, A: Boélgeye ait tutulum
yiizdesini belirtmektedir. Tutulum yiizdesine gore %1-9=1, %10-29=2, %30-49=3,
%50-69=4, %70-89=5, %90-100=6 olmak lizere 1-6 arasinda bir deger almaktadir.
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Psoriasis hastalar1 plak, guttat, invers, eritrodermik ve pistiler olarak
tiplendirildi.

Pitriyazis rosea hastalarinda lezyonlarin dagilimi 4 gruba kategorize edildi.
Yiiz ve govde tutulumu santral, aksiller ve inguinal bolge tutulumu invers, iist ve alt
ekstremite tutulumu periferal, govde ve ekstremitelerin birlikte tutulumu ise ise diffiiz

olarak simniflandirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar degerlendirmesinde tam kan
sayimi, eritrosit sedimantasyon hizi, c-reaktif protein, total IgE, serum biyokimyasal

testler, viral hepatit belirtegleri ve tam idrar tetkiki yapildi.
3.3. Istatistiksel Analiz

Calisma gruplarmin genel Ozellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayici analizler yapilmistir. Stirekli degiskenlere ait veriler ortalama + standart
sapma seklinde; kategorik degiskenlere iliskin veriler ise n (%) seklinde verilmektedir.
Nicel degiskenlerin gruplar arasindaki ortalamalarimi karsilastirirken Iki Ortalama
Arasindaki Farkin  Onemlilik testi ve Tek Yonli Varyans Analizinden
yararlanilmaktadir. Nitel degiskenler arasindaki iligski olup olmadigini degerlendirmek
i¢in ¢apraz tablolardan ve ki-kare testlerinden yararlanilmaktadir. p degerleri 0.05’den
kiiclik hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda
hazir istatistik yazilimi kullanilmigtir (IBM SPSS Statistics 19, SPSSinc., an IBM Co.,
Somers, NY).

21



4. BULGULAR

Calismaya 100 hasta dahil edildi. Hastalarin 52°si (%52) erkek, 48’1 (%48)
kadin olup yaslar1 3-18 arasindaydi ve ortalama yas 8,79 + 3,81 idi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 41°1 (%41) psoriasis, 54’1 (%54) PR, 1’i
(%1) LP, 3’1 (%3) PLK ve 1’1 (%1) PLEVA tanisi aldi. Tanilara gore hasta sayisi, yas

aralig1 ve yas ortalamasi Tablo 3’de belirtilmistir.

Tablo 3: Tamilara gore hasta sayisi, yas arahigi ve yas ortalamasi

Tam Hasta sayisi Yas arahigy Ortalama yas
Psoriasis 41 3-17 11,1243,26
PR 54 3-18 11,48+4,35
PLK 3 9-12 10,67+1,53
LP* 1 11 11,00
PLEVA* 1 13 13,00

PLK: Pitriyazis likenoides kronika, PLEVA: Pitriyazis likenoides et varioliformis akuta
PR: Pitriyazis rosea, LP: Liken planus
* Yetersiz 6rneklem nedeniyle standart sapma sunulamamis, yas araligi belirtilememistir.

Tan1 ve cinsiyete gore olgu sayisi, yas aralifi ve ortalama yas Tablo 4’te
belirtilmistir. Psoriasis, PR ve PLK hastalar1 ayr1 ayr1 kendi icerisinde
degerlendirildiginde ortalama yas bakimindan her iki cinsiyette anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4: Tam ve cinsiyete gore olgu sayisi, yas araligi ve ortalama yas

Erkek Kadin
Tam n Yas Ortalama n Yas Ortalama
arahg yas arahg yas

Psoriasis 16 3-16 10,94+3,53 25 6-17 11,243,14
PR 32 3-18 12,16+4,41 22 4-18 10,50+4,17
PLK* 2 11-12 11,54+0,71 1 9 9
LP* 1 11 11
PLEVA* 1 13 13

n: Hasta sayisi, PLK: Pitriazis likenoides kronika, PLEV A: Pitriazis likenoides et varioliformis akuta
PR: Pitriyazis rosea, LP: Liken planus
* Yetersiz 6rneklem nedeniyle standart sapma sunulamamus, yas araligi belirtilememistir.

4.1. Psoriasis Hastalarinda Bulgular

Kirk bir psoriasis hastasinin 16’s1 (%39) erkek, 25’1 (%61) kadin olup
kadin/erkek orami 1,5/1 olarak saptandi. Hastalarin yaglar1 3-17 arasindaydi ve
ortalama yas 11,12 + 3,26 idi. Erkeklerde ortalama yas 10,94 + 3,53 y1l, kizlarda 11,24

+ 3,14 yil olarak saptandi. Cinsiyet ve yas agisindan anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05).

Ortalama hastalik baglangic yas1 8,88 + 3,21 yil idi. Erkeklerde bu deger 8,94
+ 4,22 yil iken kizlarda 8,84 + 2,67 y1l olup benzerdi (p>0,05). Ortalama hastalik siiresi
2,32 + 2,72 yil olup her iki cinsiyette benzerdi (p> 0,05).

Hastalarin 12’sinde (%29,2) tekrarlayici seyir 0ykiisii varken 29°unda (%70,7)

rekiirrens Oykiisii yoktu.
Ug (%7,3) hastada bireysel, 3 (%7,3) hastada ailesel atopi dykiisii vardi.

Son bir ay icerisinde gecirilen enfeksiyonlar sorgulandiginda olgularin

21’inden (%51,2) enfeksiyon hikayesi alindi. Bunlardan 16°s1 (%39) tist solunum yolu
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enfeksiyonu (USYE), 3’ii (%7,31) idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ve 2’si (%4,8)
gastroenterit idi. Hastalarin higbirinde bagvuru aninda aktif enfeksiyon semptomu
yoktu, enfeksiyon Oksiisii olanlarin 11’inde (%52,3) antistreptolizin O (ASO)
yiiksekligi saptandi.

Hastalarin 22’sinde (%53,7) son 2 ay igerisinde antipiretik ve nonsteroid
antiinflamatuvar ajanlar basta olmak tizere sistemik ila¢ kullanim Oykiisii vardi.

Hastalarin higbirinde son 2 ay i¢inde asilanma Oykiisii yoktu.

On ii¢ (%31,7) hastada ailede psoriasis dykiisii mevcuttu. Erkeklerin 8’inde
(%53,3), kizlarin 5’inde (%20) aile hikayesi saptanmis olup erkeklerdeki aile hikayesi

oran1 kizlardakine gore anlamli oranda yiiksekti (p=0,02).

Calismamizda aile hikayesi varligr ile hastalik baslangi¢ yasi, PASI skoru,
tirnak ve sagli deri tutulumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>
0,05). 32 (%78) hastada kasint1 yakinmasi vardi. 9 (%22) hastada artralji hikayesi

mevcut iken artrit 6ykiisii olan veya bagvuru aninda aktif artriti olan hasta yoktu.

Postinflamatuvar pigment degisikligi hastalarin 10’unda (%24.,4) gozlenmis
olup tamami hipopigmentasyon seklindeydi. Hastalarin 2’si (%4,9) fotosensivite

tarifledi.

Alt1 (%14,6) hastada sistemik hastalik dykiisii olup bunlar ailevi akdeniz atesi,
epilepsi, diabetes mellitus, Hashimoto hastaligi, kalp kapak hastalig1 ve kronik bronsit
idi.

Hastalarin 34’tinde (%66,6) tedavi dykiisii mevcut iken 7°i (%13,7) herhangi
bir tedavi almamisti. Tedavi Oykiisii olan hastalarin 28’1 (%87,5) topikal tedavi
almisken 4’1 (%12,5) sistemik tedavi gérmiistii. Alinan tedavilerden hastalarin 17’si
(%51,5) tam, 9’u (%27,3) kismi fayda gérmiis ve 7’si (%21,2) sikayetlerinde hig
gerileme olmadigini ifade etmisti. Psoriasis hastalarinda epidemiyolojik 6zellikler

Tablo 5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5: Psoriasis hastalarimin epidemiyolojik 6zellikleri

Ozellik Hasta sayisi (%)
Cinsiyet
Kadin 25 (%61)
Erkek 16 (%39)
Tekrarlayici seyir oykiisii
Yok 29 (%70,7)
Var 12 (%29,2)
Atopi oyKkiisii
Yok 38 (%92,6)
Var 3 (%7,3)
Enfeksiyon oykiisii
Yok 20 (%48,7)
Var 21 (%51,2)
USYE 16 (%39)
IYE 3 (%7,3)
Gastroenterit 2 (%4,8)
Tla¢ kullanim
Yok 19 (%46,3)
Var 22 (%53,7)
Aile Oykiisii
Yok 28 (%68,2)
Var 13 (%31,7)
Kasinti
Yok 9 (%22)
Var 32 (%78)
Artralji
Yok 32 (%78)
Var 9 (%22)
Sistemik Hastahk
Yok 35 (%85,3)
Var 6 (%14,6)
Ailevi akdeniz atesi 1 (%2,4)
Epilepsi 1 (%2,4)
Diabetes mellitus 1 (%2,4)
Hashimoto hastalig1 1(%2,4)
Kalp kapak hastaligi 1 (%2,4)
Kronik bronsit 1 (%2,4)

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu, iYE: Idrar yolu enfeksiyonu
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Hastaligin ilk baglangic lokalizasyonu 2 (%6,5) hastada yiiz, 10 (%32,3)
hastada sag¢l deri, 2 (%6,5) hastada boyun, 1 (%3,2) hastada kulak arkasi, 3 (%9,7)
hastada bacak (distal), 1 (%3,2) hastada karin bolgesi, 2 (%6,5) hastada tirnak, 2
(%6,5) hastada palmoplantar bolge, 1 (%3,2) hastada el, 3 (%9,7) hastada dirsek, 3
(%9,7) hastada diz, 1 (%3,2) hastada diz-dirsek idi.

Hastalarin 14’iinde (%34,1) yiiz tutulumu, 21’inde (%51,2) govde tutulumu,
22’sinde (%53,7) proksimal kol tutulumu, 28’inde (%68,3) distal kol tutulumu,
23’iinde (%56,1) proksimal bacak tutulumu, 29’unda (%70,7) distal bacak tutulumu,
5’inde (%12,2) palmoplantar tutulum, 28’inde (%68,3) sacli deri tutulumu, 17’sinde
(%41,5) tirnak tutulumu gozlendi. Olgularda oral mukoza degisikligi izlenmedi. Kadin
ve erkek cinsiyetler arasinda tutulum alanlarmin sikligina gore istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p> 0,05).
On (%24,3) hastada guttat, 31 (%75,6) hastada plak tip psoriasis saptandi.

Tirnak tutulumu olan hastalarin 14’tinde (%34,1) pitting, 2’sinde (%4,8)
16konisi, 1’inde (%2,4) transvers ¢izgilenme, 1’inde (%2.,4) longitudinal ¢izgilenme,
2’sinde (%#4,8) onikoliz, 1’inde (%2,4) subungual hiperkeratoz, 1’inde (%2,4) sar1
renk degisikligi gozlendi.

Tirnak tutulumu ile artralji, cinsiyet, hastalik siiresi ve PASI arasinda anlamli
bir iliskiye rastlanmadi (p>0,05). PASI ile hastalik baslangic yas1 ve yas arasinda

istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi (p>0,05).

Olgularin (n=36) ortalama PASI degeri 6,35 + 4,79 idi. Yas ve cinsiyet
acisindan bakildiginda PASI degeri benzerdi (p>0,05). 30 (%83,3) hastanin PASI
degeri 10’dan kiigiik, 6 (%16,7) hastanin PASI degeri ise 10’dan biiyiiktii.

Yiiz (p=0,002), govde (p=0,004), proksimal kol (p=0,008), proksimal bacak
(p=0,002) ve sacli deri (p=0,038) tutulumu ile PASI degeri arasinda anlamli bir iliski

saptand1. Bu alanlarda tutulumu olan hastalarda PASI anlaml olarak daha yiiksekti.

Calismamizda klinik degerlendirilmeler sonucunda 33 (%82,5) hastaya topikal
tedavi, 5 (%12,5) hastaya fototerapi ve 2 (%5) hastaya da sistemik tedavi baslandi. Her
iki cinsiyette baslanan tedavi tiirleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Psoriasis hastalarinda klinik 6zellikler Tablo 6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 6: Psoriasis hastalarinin klinik 6zellikleri

Ozellik Hasta sayisi (%)
Baslangi¢ lokalizasyonu
Sagli deri 10 (%32,3)
Yiiz 2 (%6,5)
Boyun 2 (%6,5)
Kulak arkasi 1(%3,2)
Bacak 3 (%9,7)
Karin 1 (%3,2)
Tirnak 2 (%6,5)
Palmoplantar bolge 2 (%6,5)
El 1(%3,2)
Dirsek 3 (%9,7)
Diz 3(%9,7)
Diz-dirsek 1(%3,2)
Tutulum alanlan
Govde 21 (%51,2)
Kol proksimali 22 (%53,7)
Kol distali 28 (%068,3)
Bacak proksimali 23 (%56,1)
Bacak distali 29 (%70,7)
Yiiz 14 (%34,1)
Sagl deri 28 (%68,3)
Palmoplantar 5 (%12,2)
Tirnak 17 (%41,5)
Oral mukoza 0 (%0)
Hastalik tipi
Plak 31 (%75,6)
Guttat 10 (%24,3)
Tirnak degisiklikleri
Yok 24(%58,5)
Var 17 (%41,5)
Pitting 14 (%34,1)
Lokonisi 2 (%4,8)
Transvers gizgilenme 1(%2,4)
Longitudinal ¢izgilenme 1 (%2,4)
Onikoliz 2 (%4,8)
Subungual hiperkeratoz 1(%2,4)
Sar1 renk degisikligi 1 (%2,4)
PASI degeri 10°dan biiyiik
Hay1r 30 (%83,3)
Evet 6 (%16,7)
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4.2. Pitriyasis Rosea Hastalarinda Bulgular

Calismaya 32’si (%59,2) erkek, 22’si (%40,7) kiz toplam 54 PR hastas1 dahil
edildi, erkek/kiz oran1 1,4/1 idi. Hastalarin yas araligi 3-18 olup ortalama yas1 11,48 +
4,35 olarak saptandi. Erkeklerde ortalama yas 12,16 + 4,41 yil, kizlarda ise 10,5+ 4,17
yil olarak tespit edildi. Ortalama yas her iki cinsiyette benzerdi (p>0,05).

Ortalama hastalik siiresi 17,70 + 12,99 giin olup her iki cinsiyette benzerdi (p>
0,05).

Hastalik olgularin 25’inde (%46,3) kis, 10’unda (%18,5) sonbahar, 10’unda
(%18,5) ilkbahar ve 9’unda (%16,7) yaz mevsiminde gozlenmistir. Hastalarin

higbirinde 6nceden gegirilen PR &ykiisii yoktu.

Olgularin 13’iinde (%?24,1) bireysel atopi hikayesi vardi. Sekiz (%14,8)
hastada astim; 1 (%1,8) hastada alerjik rinit; 1 (%1,8) hastada alerjik konjonktivit; 1
(%1,8) hastada alerjik egzama; 1 (%1,8) hastada astim ve alerjik konjonktivit; 1 (%1,8)
hastada alerjik rinit, alerjik konjonktivit ve alerjik egzama 6ykdisii vardi.

Ailesel atopi hikayesi 10 (%18,5) olguda vardi. 7 (%12,9) hastada astim, 1
(%1,8) hastada alerjik rinit, 2 (%3,7) hastada alerjik konjonktivit 6ykiisii alindi.

Olgularin 30’unda (%55,6) son bir ay igerisinde gegirilen enfeksiyon dykiisii
mevcuttu. Bunlarda 24°ii (%44,4) USYE, 4’ii (%7,4) gastroenterit, 1°i (%1,8) USYE
ve IYE, 1°i (%1,8) de USYE ve orolabial herpes enfeksiyonu idi.

Son 2 ay igerisinde hastalarin 31’inde (%57,4) antipretik ve antiinflamatuvar
ajanlar basta olmak tizere ilag kullanimi mevcut olup olgularin hig¢birinde agilanma

Oyktisti yoktu.

Bes (%9,3) hastanin birinci derece yakinlarinda es zamanli pitriyazis rosea
Oykiisii vard1. Olgularin 42’si (%77,8) kasintidan yakinmaktaydi. Alt1 (%11,1) hastada
ates Oykiisii vardi. Hastalarin 4’1 (%7,4) artralji tariflerken artriti olan olgu yoktu.

On iki (%22,2) hastada eslik eden bir sistemik hastalik hikayesi vardi. Bunlarin
6’s1 (%11,1) astim, 1’1 (%1,85) alerjik rinit, 1’1 (%1,85) atopik dermatit, 1’1 (%1,85)
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ailevi akdeniz atesi, 1’1 (%1,85) epilepsi 1’1 (%]1,85) insiilin direnci ve 1’1 (%]1,85)

vitiligo idi. PR hastalarinin epidemiyolojik 6zellikleri Tablo 7°de dzetlenmistir.

Tablo 7: Pitriyazis rosea hastalarinin epidemiyolojik ozellikleri

Ozellik n (%) Ozellik n (%)
Cinsiyet Ila¢ Kullanim
Kadin 22 (%40,7) Yok 23 (%42,5)
Erkek 32 (%59,2) Var 31 (%57,4)
Mevsim Aile OyKiisii
Kis 25 (%46,3) Yok 49 (%90,7)
Sonbahar 10 (%18,5) Var 5 (%9,3)
Yaz 9 (%16,7) Kasinti
flkbahar 10 (%18,5) Yok 12(%22,2)
Enfeksiyon oyKkiisii Var 42 (%77,8)
Yok 24 (%44,4)  Ates
Var 30 (%55,6) Yok 48 (%88,8)
USYE 24 (%44,4) Var 6 (%11,1)
USYE ve IYE 1 (%1,9) Artralji
Gastroenterit 4 (%7,4) Yok 50 (%92,5)
USYE ve orolabial 1 (%1,9) Var 4 (%7,4)
herpes
Atopi OyKkiisii Sistemik Hastalk
Yok 41 (%75,9) Yok 42 (%77,7)
Var 13 (%24,1) Var 12 (%22,2)
Astim 8 (%14,8) Astim 6 (%11,1)
Alerjik rinit 1(%1,9) Alerjik rinit 1(%1,9)
Alerjik konjonktivit 1(%1,9) Atopik dermatit 1(%1,9)
Alerjik egzama 1(%1,9) Ailevi akdeniz 1(%1,9)
. Atesi
ikili atopi 1 (%1,9) Epilepsi 1 (%1,9)
Uclii atopi 1(%1,9) Insiilin direnci 1(%1,9)
Vitiligo 1(%1,9)

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu, iYE: idrar yolu enfeksiyonu
Ikili atopi: Astim ve Alerjik Konjonktivit
Uglii atopi Alerjik Rinit, Alerjik Konjonktivit ve Alerjik Egzama
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Kirk olgunun 20’sinde (%50) madalyon plak 6ykiisii vardi. Madalyon plak en
sik govde iizerinde lokalize idi. Madalyon plak ile ikincil lezyonlar arasinda gecen siire

1-30 giin arasindaydi. Bu siire ortalama 6,86 + 7,34 giin olarak saptandi.

Lezyonlarin en sik baslangi¢ lokalizasyonu gogiis idi (%25, n=13). Bunu
olgularin 9’unda (%17,3) karin, 8’inde (%15,4) boyun, 5’inde (%9,6) proksimal
bacak, 4’iinde (%7,7) distal bacak, 4’linde (%7,7) govde arka yiiz, 2’sinde (%3,8)
proksimal kol, 2’sinde (%3,8) distal kol, 2’sinde (%3,8) kasik, 1’inde (%]1,9) yiiz,
1’inde (%1,9) sagli deri ve 1’inde (%1,9) el izlenmekteydi.

Olgularin 50’sinde (%92,6) govde, 38’inde (%70,4) proksimal kol, 35’inde
(%64,8) proksimal bacak, 26’sinda (%48,1) distal kol, 17’sinde distal bacak (%31.,5),
14°tinde (%25,9) yliz, 1’inde (%1,9) sacl deri tutulumu gozlendi. En sik tutulum alani
govde idi. Palmoplantar bolge tutulumuna rastlanmadi. Tirnak muayenesinde 2

hastada pitting ve 1 hastada 16konisiye rastlandi.

Olgularmm oral mukoza muayenesinde 6’sinda tonsiller hipertrofi, 1’inde
cografik dil, 1’inde fissiirlii dil, 1’inde morsikasyo bukkarum, 1’inde aft, 1’inde de

fissiirlii dil ile tonsiller hipertrofi birlikteligi gézlendi.

Olgularin ¢oguna sistemik antihistaminik ve diisiik potens topikal
kortikosteroid tedavisi baslandi. PR hastalarinda klinik ozellikler Tablo 8’de

Ozetlenmistir.
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Tablo 8: Pitriyazis rosea hastalarimin klinik 6zellikleri

Ozellik Hasta sayisi (%)
Madalyon
Yok 20 (%50)
Var 20 (%50)
Lezyon baslangic¢ yeri
Gogiis 13 (%25)
Karin 9 (%17,3)
Boyun 8 (%15,4)
Bacak proksimali 5 (%09,6)
Bacak distali 4 (%7,7)
Govde arka yiiz 4 (%7,7)
Kol proksimali 2 (%3,8)
Kol distali 2 (%3,8)
Kasik 2 (%3,8)
Yiz 1(%1,9)
Sach deri 1(%1,9)
El 1 (%1,9)
Tutulum alanlar
Govde 50 (%92,6)

Kol proksimali
Kol distali

Bacak proksimali
Bacak distali
Yiiz

Sach deri

38 (%70,4)
26 (%48,1)
35 (%64,8)
17 (%31,5)
14 (%25,9)
1 (%1,9)
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Tablo 8 (Devam): Pitriyazis rosea hastalarinin klinik o6zellikleri

Ozellik Hasta sayisi (%)
Mukoza degisiklikleri
Yok 43 (%79,6)
Var 11 (%20,3)
Tonsiller hipertrofi 6 (%11,1)
Cografik dil 1(%1,9)
Fissiirli dil 1 (%1,9)
Morsikasyo bukkarum 1(%1,9)
Aft 1 (%1,9)
Fissiirlii dil ve tonsiller hipertrofi 1(%1,9)

Tirnak degisiklikleri

Yok 51 (%94,4)

Var 3 (%5,5)
Pitting 2 (%3,7)
Lokonisi 1(%1,9)

4.3. Pitriyazis Likenoides Hastalarinda Bulgular

Calismaya 3 PLK hastas1 dahil edildi. Bunlardan ikisi 12 ve 14 yasinda erkek,
birisi 9 yasinda kiz idi.

14 yasindaki erkek olgunun hastalifinin 2 yasinda tiim viicutta dokiintii
seklinde bagladigi, PLK tanisi1 alarak fototerapi uygulandigi 6grenildi. Aile oykiisii,
sistemik hastalik ve atopi hikayesi yoktu. Viicutta dokiintii sikayetiyle klinigimize
basvuran hastanin muayenesinde govde ve uyluklarda eritemli skuamli papiiler
erupsiyon izlendi. Oral mukoza ve tirnak muayenesi dogaldi. Olguya haftada 3 kez

azitromisin 500 mg/giin tedavisi baslandi.

12 yasindaki diger erkek olgunun hastaliginin 5 yasinda goévdede papiiler

erupsiyon seklinde basladigi 6grenildi. Alerjik astim 6ykiisii mevcuttu. Aile hikayesi
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yoktu. Muayenede postinflamatuvar hipopigmentasyon ile birlikte uyluklarda aktif
papiiller gozlendi. Oral mukoza ve tirnak muayenesi dogaldi. Olguya PLK tanis1 ile
depo penisilin ile topikal kalsipotriol ve betametazon dipropionat kombine tedavisi

baslandi.

9 yasindaki kiz hastanin yakinmasi 5 yasinda baslamisti. Sistemik hastalik,
atopi ve aile hikayesi yoktu. Hastaligi rekiirrens gostermekte ve kasinti eslik
etmekteydi. Ates, artralji ve son bir ay igerisinde enfeksiyon 0ykiisii yoktu. Muayenede
govde ve ekstremitelerde postinflamatuvar hiperpigmentasyonun eslik ettigi santral
skuamli papiiller gozlendi. Palmoplantar bdlge, sagli deri, tirnak ve mukoza muayenesi

dogaldi. Olguya PLK tanisi ile potent topikal kortikosteroid tedavisi baglandi.

Calismaya 13 yasinda erkek 1 PLEVA hastas1 dahil edildi. Yakinmast 20

giindiir mevcuttu ve kasinti eslik etmekteydi.

Bireysel atopi 0ykiisii olmayan hastanin kiz kardesinde alerjik astim hikayesi
vardi. Enfeksiyon (son 1 ay iginde), ilag kullanimi (son 2 ay i¢inde), asilanma, ates,

artralji ve aile hikayesine rastlanmadi. Eslik eden bir sistemik hastalik yoktu.

Hastalik ilk olarak 6n kolda baglayip sonrasinda govde, iist ve alt ekstremiteye
dagilmisti. Yiiz, palmoplantar bolge, sac¢hi deri, tirnak ve mukoza tutulumuna

rastlanmadi.

Klinik ve histopatolojik bulgularla PLEVA tanisi konulan hastaya 3 hafta
stireyle haftada 3 kez azitromisin 500 mg/giin tedavisi baslandi, birinci ayin sonunda

yer yer beyaz atrofik skarlar ile tam iyilesme saglandi.

4.4. Liken Planus Hastasinda Bulgular

Calismaya 11 yasinda 1 erkek hasta dahil edildi. Poliklinige kasint1 sikayetiyle
bagvuran hastanin, 6 yil once liken planus tanisi aldigi ve yakinmalarinin ataklar
halinde artis gosterdigi Ogrenildi. Bireysel ve ailesel atopi Oykiisiine rastlanmadi.
Enfeksiyon (son 1 ay iginde), ilag kullanimi (son 2 ay iginde), as1, ates, artralji ve aile

hikayesi yoktu. Sik tonsilit ge¢irme Gykiisii vardi.
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Muayenede bilateral ayak bilegi ¢evresinde iizeri hafif skuamli papiiller ve 2
adet antiler plak gozlendi. Palmoplantar bolge, sagli deri, gdvde ve mukoza tutulumuna
rastlanmadi. Tirnaklarda I6konisi, longitudinal sirtlanma ve pitting gozlendi.
Postinflamatuar pigment degisikligi olarak hipopigmentasyon tespit edildi. Klinik ve
histopatolojik bulgularla hastaya liken planus tanisi konuldu. Hepatit paneli ve
karaciger fonksiyon testlerini igeren laboratuar analizleri normal smirlardaydi.
Hastaya potent topikal kortikosteroid ve sistemik antihistaminik tedavisi baglandi,

takibinde lezyonlarda gerileme izlendi.
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5. TARTISMA

5.1. Psoriasis Tartisma

Psoriasis genel niifusun %1-2’sini etkileyen tiim ¢ocukluk ¢cagi dermatozlarinin
%4’inl olusturan kronik papiiloskuaméz bir hastaliktir (120). Birgok ¢alisma
cocuklarda psoriasis prevalansinin erigskinlerde goriilenin tam tersine kizlarda
erkeklerden daha yiiksek oldugunu gostermektedir (7, 22, 121). Ulkemizde yapilan
calismalarda kiz/erkek oranini Seyhan ve ark. 1,7/1 (10), Biikiilmez ve ark. 1,6/1 (122),
Ozden ve ark. 1,5/1 (6), Karadag ve ark. 1/1,4 (123) olarak tespit etmistir. Bizim

calismamizda ise bu oran 1,5/1 olarak saptanmistir.

Psoriasis baslangic yas araligi dogumdan 18 yasina kadar olan zaman dilimini
kapsamaktadir (10-13, 42, 43, 121, 124-132). Yapilan calismalarda gocukluk c¢agi
psoriasis baslangi¢ yasi siklikla 7-10 yas araliginda bulunmustur (3, 7-11). Bu yas
araligin1 Karadag ve ark. 3-14 yil (123), Seyhan ve ark. 2-18 yil (10) olarak tespit
etmistir. Bu c¢alismada hastalik baslangic yas araligt 3-17 yil olarak olarak

saptanmistir.

(Calismamizda ortalama hastalik baslangi¢ yast 8,88 £ 3,21 yil idi. Erkeklerde
bu deger 8,94 + 4,22 yil iken kizlarda 8,84 + 2,67 yil idi. Ortalama hastalik baslangic

yasi cinsiyetler arasinda benzerlik gostermekteydi.

Pediatrik psoriasis hastalarinin birinci derece akrabalarinda hastaligin goriilme
orani ortalama %30’dur (14). Bu ¢alismada 13 hastada (%32,5) ailede psoriasis 6ykiisii
mevcut olup erkek cinsiyette aile hikayesi varlig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde

kiz ¢ocuklarindan fazlaydi (%53,3-%20, p=0,02, sirasiyla)

Aile hikayesi ile hastalik baslangic yas1 arasindaki iligki arastirma
sonuglarindaki celiski nedeniyle hala belirsizdir (59, 133). Seyhan ve ark. hastalik
baslangi¢ yasinin artmasiyla birlikte aile hikayesinin de anlamli olarak arttigini
bildirmistir (10). Bu ¢alismada baslangi¢ yasi ile aile hikayesi arasinda anlamli bir
iliskiye rastlanmadi (p>0,05).
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Sacli deri, ekstremiteler ve govde en sik bildirilen baslangic lokalizasyonlaridir
(121). Sagh deri genellikle gocuklarda ilk baslangi¢ alanidir ve hastalarin %79’una
yakininda sagli deri tutulumu bildirilmektedir (45). Bu ¢alismada literatiir ile uyumlu
sekilde en sik baglangi¢ lokalizasyonu sacl deri (%32,5, n=10) olup olgularin
%68,3’iinde (n=28) sagli deri tutulumu gozlenmistir. Sa¢li deri tutulumu olanlarda
PASI degeri anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,038). Bu da ¢ocuklarda sacli deri

tutulumunun siddetli hastalik gostergesi olabilecegini diistindliirmiistiir.

Atopik dermatit diinyada siklig1 giderek artan yaygin kronik bir hastaliktir.
Bazi iilkelerde ¢ocuklart %15’e kadar varan oranlarda etkilemektedir (134). Atopik
dermatit ¢evresel uyarana karsi bozulmus T helper 2 immun yaniti sonucu ortaya gikar
(135). Aksine psoriasis ise tip 1 kaynakli deri hastaliginin 6rneklerinden biridir (134,
135). T helper 1 ve T helper 2 hiicreleri farkli sitokin {iretim paternleri ile karakterize
olup bu hiicreler birbirlerinin gelisimini aksi yonde etkilemektedir (136). Bu ¢calismada
hicbir psoriasis hastasinda eslik eden atopik dermatit yoktu, 3 (%7,3) hastada bireysel

atopi Oykiisii vardi.

Psoriasisi tetikleyici faktorler arasinda enfeksiyonlar, ilaglar, travma, stres,
alkol ve sigara bulunmaktadir (6, 137, 138). Enfeksiyon, fiziksel ve psikolojik
travmanin ¢ocuklarda psoriasisi yetigkinlere gore genellikle daha fazla tetikledigi
bildirilmektedir (8, 11, 127, 137).

Enfeksiyonlar, cogunlukla da A, C ve G grubu beta hemolitik streptokoklarin
etken oldugu faringeal ve perianal enfeksiyonlar ¢ocukluk déneminde 6zellikle guttat
psoriasisin baslangicinda ve tiim psoriasis formlarinin alevlenmesinde tetikleyici
olarak suclanmaktadir. (26). Calismamizda hastalarin %51,2’sinde (n=21) son 1 ay
icerisinde enfeksiyon Oykiisii mevcuttu. Bunlardan 16’s1 (%39) iist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE), 3’ii (%7,31) idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ve 2’si (%4,8)
gastroenterit idi. Bagvuru aninda aktif enfeksiyon tablosu olan yoktu, enfeksiyon
Oksiisii olanlarin 11’inde (%52,3) ASO yiiksekligi saptandi.

Hastalarin %53,7’sinde (n=22) son 2 ay igerisinde ila¢ kullanim 6ykiisii mevcut
idi. Karadag ve ark.nin caligmasinda olgularin %9,4’tinde ila¢ kullanimi tespit
edilmisken (123), Seyhan ve ark.nin ¢alismasinda ilag kullanim 6ykiisii %9,8 olarak

bulunmustur (10).
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Yiiz tutulumunun ¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik oldugu bildirilmektedir
(139). Daha o6nce pediatrik olgularla yapilan bazi ¢alismalarda yiiz tutulum oranlari
%18 (10), %38 (127), %43 (125) ve %46 (140) gibi degisen oranlarda bildirilmistir.
Bu calismada yiiz tutulum orami %34,1 (n=14) olarak tespit edildi. Yiiz tutulumu
olanlarda PASI degeri anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,002). Bu da ¢ocuklarda yiiz

tutulumunun siddetli hastalik gostergesi olabilecegini diistindiirmiistiir.

Cocuklarda tirnak tutulum prevalansi %20-40 arasinda degismektedir (141,
142). Pitting en sik goriilen tirnak degisikligidir (124). Diger bulgular arasinda sar1 ve
kahverengi renk degisimi, onikoliz, subungual hiperkeratoz, onikodistrofi, splinter
hemoraji ve Beau g¢izgileri bulunur (141, 142). Tirnak psoriasisi erkek cinsiyet ve
hastalik siddeti ile iligkilidir (39, 141-143). Tirnak tutulumu olgularimizin 17°sinde
(%41,5) izlenmis olup pitting (%34,1) en sik gozlenenen tirnak degisikligi idi. Bu
calismada tirnak tutulumu ile cinsiyetler ve PASI skoru arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Tirnak tutulumu olan olgularda olmayanlara
gbre yas ve baslangic yasi anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p=0,024 ve p=
0,014).

Cocukluk ¢aginda psoriasis tedavisinde topikal ajanlar, fototerapi ve sistemik
ajanlar kullanilmaktadir (144). Bu ¢aligmada klinik degerlendirilmeler sonucunda 33
(%82,5) hastaya topikal tedavi, 5 (%12,5) hastaya fototerapi ve 2 (%5) hastaya da
sistemik tedavi baslandi. Seyhan ve ark.nin caligmasinda 56 (%92) hastada topikal
steroid, 13 (%21,3) hastada sistemik retinoid, 4 (%6,5) hastada sistemik steroid, 3
(%4,9) hastada psoralen ve ultraviyole A ve 2 (%3,3) hastada metotreksat tercih
edilmistir (10). 64 olgudan olusan Karadag ve ark.nin ¢alismasinda ise 11 hastaya
monoterapi olarak veya topikal tedavilerle kombine sekilde dar bant UVB tedavisi, 14
hastaya sistemik tedavi ve kalan diger hastalara da topikal tedavi verilmistir (123).
Cogu psoriasisli cocuk hafif veya orta derecede hastaliga sahip oldugu i¢in ¢ogunlukla
topikal tedavi tercih edilmektedir (145). Bu galismada da tedavide agirlikli olarak

topikal ajanlar tercih edilmistir.

Psoriasisin her tipinde ilk sira topikal tedaviyi kortikosteroidler, vitamin D3
analoglari, kalsindrin inhibitorleri ve adjuvan olarak keratolitikler olusturmaktadir

(146). Bu ¢alismada topikal tedavi baslanan hastalarin 25’inde (%75,7) kalsipotriol ve
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betametazon dipropiyonat kombinasyonu, 6’sinda (%]18,1) sadece topikal
kortikosteroid, 1’inde (%3) topikal kortikosteroid ve topikal kalsinérin inhibitdrii ve
yine 1’inde (%3) kalsipotriol ve topikal kalsinorin inhibitérii tercih edildi. Kalsipotriol

ve betametazon dipropiyonat kombinasyonu en sik tercih edilen topikal ajandi.

Fototerapi ¢ocuklarda etkili ve giivenli bir yontemidir (145). Ozellikle guttat
ve ince plak hastalikta etkilidir (68, 147). Calismamizda 5 (%12,5) olguya dar bant
UVB tedavisi uygulanmistir.

Hastaligin topikal tedavi ya da fototerapi ile kontrol altina alinamadigi
durumlarda sistemik tedavi disiiniilmelidir (148). Asitretin, metotreksat veya
siklosporin gibi antipsoriatik ilaglar ¢ocuklarda da kullanilmaktadir (148). Sistemik

tedavi olarak ¢alismamizda 2 (%S5) hastaya metotreksat baglanmistir.

5.2. Pitriyazis Rosea Tartisma

Pitriyazis rosea her yasta goriilebilen iyi seyirli, kendi kendini sinirlayan bir
hastaliktir  (149). Yapilan c¢alismalarda 1,5/1 gibi hafif kadin predominansi
bildirilmektedir. Erkek/kiz oranim1 Kiling ve ark.1/1,3 (150), Colgegen ve ark.1/1,8
(151), Drago ve ark. 1/1,5 (152) olarak tespit etmistir. Bu ¢alismada erkek/kiz orani
1,4/1 olarak saptanmig olup istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte erkek

hastalarin sayisi fazla idi (p>0,05).

Pitriyazis rosea okul ¢agindaki ¢ocuklarda ve gen¢ erigkinlerde daha sik
gortiliir (149). Colgegen ve ark.nin galismasinda 1-18 yas arasi olgular ¢alismaya dahil
edilmis olup ortalama yas 12 + 3,9 yil olarak tespit edilmis (151). Bu g¢alismada
olgularin ortalama yas1 11,48 + 4,35 yil olarak saptanmaistir.

Pitriyazis roseanin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte etiyolojide bazi
ilaglar, stres, gebelik ve enfeksiyon su¢lanmaktadir (153-159). Bazen dokiintii
oncesinde halsizlik, bas agris1 gibi hafif konstitiisyonel semptomlarin oldugu
prodromal donemin goriilmesi viral etyolojiyi diislindiirmiistiir (149). PR’li hastalarda
USYE o&ykiisiinii Colgecen ve ark. (151) %32, Giindiiz ve ark. (160) %33, Kiling ve
ark. (150) %6, Drago ve ark. (152) %23 oraninda tespit etmisler. Bu c¢alismada
olgularin 26’sinda (%48,1) USYE &ykiisii vardi.
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Calismamizda son 2 ay igerisinde ila¢ kullanim &ykiisii %57,4 olarak tespit
edilmistir. Glindiiz ve ark.nin ¢aligmasinda ise dokiintii 6ncesinde ilag¢ kullanim siklig1
%33,3 olarak saptanmustir (160). Her iki ¢alismada benzer olarak en fazla antipiretik

ve nonsteroid antiinflamatuvar ila¢ kullanim 6ykiisti mevcuttu.

Genellikle kig aylarinda daha sik gdzlendigi bildirilmesine ragmen hastaligin
mevsimlerle iligkisini degerlendiren caligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir.
Hastaligi Kiling ve ark. (150) sonbaharda, Giindiiz ve ark. (160) ile Colgegen ve ark.
(151) kis mevsiminde daha fazla gozlemlemistir. Ciccarese ve ark. ise mevsimler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptamamistir (161). Bu ¢alismada ise

hastalik en fazla kis mevsiminde tespit edilmistir.

Calismamizda es zamanli olarak olgularin %9,3’iinde ayn1 evde yasayan diger
aile bireylerinde de PR tespit edildi. Bu aile bireylerinin tamami birinci derece
yakinlardan olugmaktaydi. Colgecen ve ark.nin ¢alismasinda bu oran %4,3 olarak

saptanmustir (151).

Pitriyazis roseada nadiren enantem, hemorajik makiilopapiiler lezyonlar, aftoz
iilser benzeri lezyonlar gibi oral mukoza degisiklikleri goriilebilmektedir. Colgecen ve
ark. (151) ile Kiling ve ark.nin (150) c¢alismalarinda oral mukoza tutulumuna
rastlanmamustir. Drago ve ark. (152) ile Ciccarese ve ark. (161) ise ¢alismalarinda
olgularin %35’inde oral mukoza tutulumu bildirmistir. Bu c¢alismada tonsiller
hipertrofi, cografik dil, fissiirlii dil, morsikasyo bukkarum gibi PR’ye 6zgiin olmayan

mukozal degisiklikler izlenmistir.

Kasgint1 erigkin popiilasyonda olgularin %25’inde, pediatrik popiilasyonda ise
%69-90’1nda bildirilmistir (87, 160, 162). Calismamizda kasint1 olgularin %77,8’inde

saptanmis olup sikligi literatiir ile benzerdi.

Pitriyazis rosea olgularin yaklasik %350-70’inde madalyon plagi ile
baglamaktadir (149). Literatiir ile uyumlu olarak calismamizda madalyon plak
goriilme siklig1 %50 olarak saptanmustir. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda bu orani
Kiling ve ark. (150) %97, Colgecen ve ark. (151) %78,3, Giindiiz ve ark. (160) %45
olarak tespit etmistir. Madalyon plak ile ikincil lezyonlar arasinda gecen siire 2-21 giin

arasinda degismektedir (89). Bu siireyi ortalama olarak Kiling ve ark. (150) 9 giin,
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Colgecen ve ark. (151) ile Giindiiz ve ark. (160) da 4 giin olarak saptamistir. Bizim
caligmamizda bu deger ortalama 6,86 + 7,34 giin olarak saptanmis olup literatiirle

benzerdi.

Pitriyazis roseanin vezikiiler, pistiiler, iirtikeryal ve hemorajik varyant gibi
atipik formlarina nadiren rastlanilmaktadir (89, 163). Bu ¢alismada hastalarin
lezyonlarinin tamami oval papiiloskuamoz karakterde olup atipik PR olgusuna
rastlanilmadi. Calismamizda en sik tutulum alami %92,6’lik oranla gdvde olup bu
yoniiyle Kiling ve ark. (150) ile Colgegen ve ark.nin (151) calismasiyla benzer
nitelikteydi.

Olgularin ¢ogunlugunda (%81,1) lezyonlarin dagilimi diffiiz idi. Bizim
calismamizdan farkli olarak Colgegen ve ark. (151) ile Giindiiz ve ark.nin (160)
calismasinda ise sirasiyla % 69.6 ve %67°lik oranlarla en sik dagilim paterni santral
olarak tespit edilmisti. Yine bu ¢aligmalardan farkli olarak bu ¢alismada invers dagilim

paternine rastlanmadi.

Hastalarin gogunun tedavisinde sistemik antihistaminik ve diisiik potent topikal
kortikosteroid kullanilmasiyla ¢alismamiz Colgecen ve ark. (151) ile Giindiiz ve
ark.nin (160) calismasina benzerlik gostermekteydi. Bu ¢alismalardan farkli olarak
olgularimizin tedavisinde sistemik kortikosteroid ve sistemik antibiyotik tedavisine

thtiya¢ duyulmamustir.

5.3. Pitriyazis Likenoides Tartisma

Pitriyazis likenoides, akut formu PLEVA; kronik formu PLK olmak tiizere iKi

sekilde karsimiza ¢ikan bir kutandz erupsiyon spektrumudur (91).

Pitriyazis likenoides en sik govde ve ekstremiteleri tutarken yiiz ve
palmoplantar bolge etkilenimi daha nadir goriiliir (164). Oral ve okiiler tutulum ise
oldukca nadir bildirilmistir (165, 166). Bu ¢alismada literatiir ile uyumlu olarak daha
cok gdovde ve ekstremite tutulumu gozlendi. Yiiz, sa¢h deri, palmoplantar bolge ve

mukoza tutulumuna rastlanmadi.
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PLEVA ve PLK’da lezyonlar ¢ogunlukla postinflamatuvar hiperpigmentasyon
ya da hipopigmentasyonla iyilesme gostermektedir (164). Cogunlugu
hipopigmentasyon olmak {lizere Ersoy-Evans ve ark.nin g¢alismasinda olgularin
%91’inde postinflamatuvar pigment degisikligi bildirilmistir. Calismamizda
postinflamatuvar pigment degisikligi olarak 2 PLK hastasinin birinde
hipopigmentasyon digerinde hiperpigmentasyon ve PLEVA hastasinda da
hiperpigmentasyon izlenmistir. Ek olarak PLEVA hastasinda tedavinin baglangicini
takiben birinci ayda gerileyen lezyon bolgelerinde beyaz atrofik skar olusumlari goze

carpmistir.

Pitriyazis likenoides genelikle artis ve azalma gosteren bir seyir takip
etmektedir (164). Hastalikta spontan rezoliisyon da goriilebilmektedir. PL’nin
cocuklardaki tedavisi i¢in standart bir tedavi rehberi bulunmamaktadir (164). Onerilen
tedaviler arasinda topikal kortikosteroidler ve immiinmodiilatorler, oral antibiyotikler,

fototerapi ve sistemik immiinsupresanlar yer alir (164).

Literatiirde azitromisin tedavisi ile basarili sonu¢ alinan birkag¢ olgu bildirimi
mevcuttur (98, 167). Bir olguda 3 ay siireyle verilip basarili olunamayan eritromisin
tedavisi sonras1 12 hafta boyunca 2 haftada bir haftanin 5 giinii azitromisin tedavisine
gecilmis olup tedavi sonunda ve takibinde en az bir ay siireyle lezyonlarda tam

temizlenme saglanmigtir (98).

Calismamizda PLK hastalarina tedavi olarak bir olguya azitromisin, bir olguya
potent topikal kortikosteroid (mometazon furoat) ve diger bir olguya da depo penisilin

ile topikal kalsipotriol ve betametazon dipropionat kombine tedavisi baslandi.

PLEVA hastasina 3 hafta siireyle haftanin ardigik ii¢ giinii azitromisin 500
mg/giin tedavisi verildi ve tedavi sonunda lezyonlarda tamamen temizlenme

gbzlenmisti.
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5.4. Liken Planus Tartisma

Liken planus oncelikle eriskinlerde goriilen bir hastaliktir ancak bildirilen
vakalarm %2 ila %]11'i ¢ocuk ve adolesanlardan olusmaktadir (105). Calismaya 11
yasinda erkek 1 LP hastas1 dahil edildi.

Liken planusun etiyolojisi bilinmemektedir fakat kanitlar hiicre aracili
otoimmiin yaniti1 diisiindiirmektedir (88). Cocuklarda hepatit B asis1 sonrasi birkag
vaka tanimlanmistir (101, 106, 168). Yetiskinlerde goriildiigii gibi LP’nin hepatit C ile
iliskisi ¢ocuklarda not edilmemistir (100-102). Olgumuzda ila¢ kullanimi, enfeksiyon,
as1 ve aile Oykiisii yoktu. HBsAg ve Anti HCV parametreleri negatif idi, karaciger

fonksiyon testleri normal araliklardaydi.

Hastalik genellikle birka¢ bolgeye siirlidir ve alt bacaklar en sik tutulan
bolgedir (101) . Bu ¢alismada yer alan olgunun muayenesinde bilateral ayak bilegi
cevresinde tizeri hafif skuamli papiiller ve 2 adet aniiler plak izlendi. Bu haliyle olguda
Klasik papuloskuam6z morfoloji ve konfigiirasyon gosteren lezyonlara ek olarak
varyasyon niteliginde aniiler formda eslik etmekteydi. Pediatrik hastalarin %40’ inda
mukoza tutulumu goriilmektedir (107). Olgumuzun mukoza muayenesinde LP ile

uyumlu olabilecek lezyona rastlanmada.

Erigkin popiilasyonda 9%10’a kadar varan oranlarda tirnak tutulumu
bildirilmektedir. Pediatrik popiilasyonda bu oranin daha az oldugu diisiiniilmektedir.
Walton ve ark. ¢aligmalarinda tirnak tutulumuna rastlamamistir (169). Parlaklik kaybu,
tirnak plaginda incelme, longitudinal sirtlanma, tirnak kenarlarinda ayrigma, atrofi,
pterygium, subungual hiperkeratoz, kirmizi veya kahverengi renk degisimi ve kalici
tirnak kaybi1 LP’de goriilebilecek tirnak degisiklikleridir. Olgumuzun tirnak

muayenesinde 16konisi, longitudinal sirtlanma ve pitting tespit edilmistir.

Pediatrik LP’de standart tedavi olarak topikal steroidler ve oral
antihistaminikler kullanilmaktadir. Olguya oral antihistaminik ve topikal potent
kortikosteroid (mometazon furoat) tedavisi baslandi, takibinde lezyonlarda gerileme

gozlendi.
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6. SONUC VE ONERILER

1- Bu ¢alismada ¢ocukluk ¢aginda en sik saptanan papiiloskuamoéz hastalik PR
olup hastalarin %95’ini psoriasis ve PR’li hastalar olusturmustur.
2- LP ve PL grubu hastaliklar ¢cocukluk ¢aginda nadiren goriildii.
3- Erkek ¢cocuklarda ailede psoriasis hikayesi varligi kiz ¢cocuklarina gére anlamli
oranda yiiksek saptandi.
4- Psoriasis hastalarinda en sik hastalik baslangi¢ lokalizasyonu sa¢li deri olarak
izlendi.
5- En sik plak tip psoriasis (%75,6) ve ikinci olarak (%24,3) guttat tip saptanmis
olup diger klinik tiplere rastlanilmadi.
6- Yiiz ve sagli deri tutulumu olan psoriasis hastalarinda PASI degerinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmasi bu bolge tutulumlarinin siddetli
hastaligin klinik bir gdstergesi olabilecegini diisiindiirdii.
7- Olgularin ¢ogunlugunun PASI degeri 10°dan kiigiik olup ¢ocukluk ¢aginda
hastaligin siklikla iyi seyirli oldugu ve baslangigta topikal tedavilerin hastaligi kontrol
etmede yeterli oldugu goriildi.
8- PR’1i hastalarda erkek/kiz orami 1,4/1 olarak saptandi. Hastalik olgularin
yarisindan fazlasinda kis ve sonbahar aylarinda izlendi ve olgularin %55,6’sinda son
bir ay igerisinde gecirilen enfeksiyon oykiisii vardi.
9- Hastalarin yarisinda 6ncili lezyon madalyon olup lezyonlar siklikla diffiiz
dagilmaktaydi.

Bu c¢alismada elde edilen verilerin iilkemizde cocukluk ¢aginda goriilen
papiiloskuam6z  hastaliklart  epidemiyolojik  verilerine katkida bulunacagimi

diistinmekteyiz.
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