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OZET

DUZCE BOLGESINDE COCUKLUK CAGINDA GORUNEN DERIi
HASTALIKLARININ PREVELANSI

Amagc: Pediyatrik dermatoloji lilkemizde yeni tanimlanan bir alandir. Epidemiyolojik
verilere katkida bulunmak amaciyla, poliklinigimize bagvuran c¢ocuklardaki deri
hastaliklarinin prevelansini ve sosyodemografik 6zelliklere gore dagilimini belirlemeyi

amagladik.

Gerec ve Yontem: Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine Ekim
2013 — Nisan 2014 tarihleri arasinda bagvuran 16 yas ve altindaki 300 pediyatrik
hastanin yas, cinsiyet ve ikamet bilgileri kaydedildi. Hastalar Diizce ili ve ilgelerinin
merkezinde oturanlar ve kirsal bdlgede oturanlar olarak iki ayr1 gruba alindi. Yaslarina

gore 4 ayr gruba ayrilarak, her yas grubunda en sik goriilen hastaliklar incelendi.

Bulgular: Calismamizdaki 300 hastanin yaglar1 16 ay ile 16 yas arasindaydi ve yas
ortalamasi 8,83(+5,15) yil olarak belirlendi. Hastalarin 152°si kiz (% 50,7), 148’1 (%
49,3) erkekti. Kiz/erkek orami 1.02 idi. Kizlarin yas ortalamasi 9,23 (+4,79) yil,
erkeklerin yas ortalamasi 8,42 (+5,48) yil idi. En sik goriilen hastalik grubu enfeksiyoz
hastaliklar (% 24,7) olup bunu ekzema (% 23) ve akne (% 17) izlemekteydi. Yas
gruplarina gore ayrildiginda 0-2 yas i¢in ekzema, 3-5 yas ve 6-10 yas i¢in enfeksiyoz
hastaliklar, 11-16 yas i¢in akne ilk siray1 olusturmaktaydi. Yasanilan c¢evreye gore
bakildiginda kirsal bolgede yasayanlarda enfeksiydz hastaliklarin goriilme sikligir daha
yiiksek olarak tespit edildi (p<0.001).

Sonu¢: Calismamizda Diizce bolgesinde enfeksiydz hastaliklar en sik goriilen hastalik
olarak tespit edilmistir. Ancak calismamiz az sayida hasta ile yapilmis kisa siireli kesitsel

bir ¢alismadir. Daha ¢ok sayida hastanin incelendigi calismalara ihtiya¢ vardir. Yeni



caligmalar pediatrik popiilasyonda goriilen deri hastaliklarinin sikligin1 anlama ve

koruyucu 6nlemlerin planlanmasi agisindan yol gosterici olacaktir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, Deri hastaliklari, Prevelans.



ABSTRACT

PREVALENCE OF SKIN CONDITIONS AMONG
PEDIATRIC PATIENTS IN THE REGION OF DUZCE

Aim: Pediatric dermatology is a new area in our country. We studied the prevalence of
skin disorders and the distribution of skin disorders according to sociodemographic
features in pediatric patients applying to our policlinic and tried to contribute to

epidemiological data.

Material and Methods: : Age, gender and address informations of 300 pediatric
patients admitted to Dermatology Department of Medical Faculty in University of
Diizce, between October 2013 and April 2014 were recorded. Patients were grouped into
two categories as residents in urban areas and residents in rural areas. Also, patients
were divided into four age groups and the most common skin disorders in each age

group were determined.

Results: 300 patients were aged between 16 month and 16 years old and was mean of
8,83 (£5,15) year age. In the study group, 152 of patients were female (% 50,7), 148 of
patients were male (% 49,3). Female to male ratio was 1,02. The mean age of female and
male was 9,23 (+4,79) year and 8,42 (+5,48) year. Infectious disorders (% 24,7) were the
most common disorders, fallowed by eczema (% 23) and acne (% 17). The most
common disorder was eczema aged 0-2 years, infectious disorders were aged 3-5 years
and 6-10 years and acne was aged 11-16 years. The rate of infectious disorders was

significantly higher in rural areas.

Conclusion: The prevalence of infectious diseases were the highest in Diizce. However,
our study is a short-term, sectional study. Studies that more patients enrolled are needed.
The new studies would be helpful in understanding the prevalence of pediatric skin

disorders and planning the preventive measures.

Key Words: Childhood, Skin diseases, Prevalence.



SIMGELER VE KISALTMALAR

AD: Atopik dermatit
AEDS: Atopik ekzema/dermatit sendromu
C: Kompleman

DNA: Deoksiriboniikleik asit

HSV: Herpes simpleks viriis

Ig: Immunglobulin

PUVA: Psoralen Ultraviole A

UVB: Ultraviole B



1. GIRIS VE AMAC

Pediatrik dermatolojik hastaliklar kendine has klinik bulgulara sahiptir. Tedavi
yaklasimi ve prognoz agisindan yetiskin dermatolojik hastaliklardan farkliliklar
gosterebilmekte ve ayr1 bir yaklasim gerektirmektedir. Beslenme, cevresel faktorler,
iklim kosullari, kisisel hijyen, kalabalik aile yasantisi, genetik faktorler, sosyoekonomik
farkliliklar pediatrik popiilasyonda deri hastaliklarinin ortaya ¢ikist ve c¢esitliligi
acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir (1,2). Ozellikle gelismekte olan iilkelerde olmak
lizere, tim diinyada uygun saglik politikalarinin olusturulabilmesi i¢in ¢ocukluk cagi
hastaliklarina ait epidemiyolojik verilere gereksinim vardir. Calismamizda genis tabanli
epidemiyolojik ¢aligmalara katki saglayabilmek i¢in Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Dermatoloji polikliniginde degerlendirilen 16 yas ve altindaki pediatrik popiilasyonda
saptanan deri hastaliklarinin tipleri ve bu hastaliklarin sosyodemografik 6zelliklere gore

dagilimlarinin incelenmesi amaglanmastir.



2. GENEL BiLGILER

Yenidogan ve erken bebeklik caginda deri savunmasi tam olarak gelismediginden
kimyasal, fiziksel ve mikrobik saldirilara agiktir. Erigkinlere gore saglam deriden
transepidermal su kaybi daha fazladir ve bu durum deri bariyer fonksiyonunun tam
olarak gelismedigini gosterir. Bebeklerin derisi ayn1 zamanda enfeksiyonlara kars1 daha
az direnglidir (3). Asagida, caligmamizda saptadigimiz pediyatrik yas grubuna ait
hastaliklar hakkinda genel bilgiler verilmektedir.

2.1 Kserozis Kutis

Ince pullanma ve bazen hafif fissiirlenmelerin de eslik edebildigi deri kurulugunu
ifade eden bir terimdir (4). Tanimlanabilir deri lezyonu olmadan pruritusun en sik sebebi
kserozistir. En sik kis aylarinda ortaya ¢ikar. Kserozis ¢ocuklarda konjenital (herediter
iktiyozlar, epidermolitik hiperkeratoz v.b) nedenlerle olusabilecegi gibi edinsel (kuru
ortam, asir1 yikanma, atopi, malnutriyon, hipotiroidizm, vitamin A eksikligi v.b
)nedenlerle deortaya ¢ikabilir (5). Kuruluga bagl deri bariyerinin bozulmasi, alerjenlerin
deriye penetrasyonunu, kutanéz enflamasyonu kolaylastirir (6). Nemlendiriciler
tedavinin ana basamagint olustururlar. Giinde birka¢ kez wuygulanmasi Onerilir.
Nemlendiricileri banyo sonrast hemen ve deri hafif 1slak iken kullanmak derinin daha iy1
nemlenmesini saglar. Bu bilinenin aksine Chiang ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada ise
banyo olmadan direkt uygulanan nemlendiricilerin viicutta daha uzun siire nemlendirme

sagladig belirtilmistir (7).



2.2 Ekzemalar

2.2.1 Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD) ¢ogunlukla bebek ve erken ¢ocukluk doneminde baslayan,
genetik faktorlerin eslik ettigi, c¢esitli alerjenlerle tetiklenebilen, kronik tekrarlayici
inflamatuar bir cilt hastaligidir (8). AD siklig1 son 30 yil igerisinde endiistrilesmenin
artmasi ile iki-ii¢ kat artmistir (9). Fizyopatolojisi olduk¢a karmasik olan bu hastalikta;
genetik zemin, kisisel/psikososyal etmenler (‘kasinti-kasima kisir dongiisii’), cevresel,
metabolik, noroendokrin etmenler, enfeksiydz ajanlar, alerjenler, deri bariyerinde

bozulma gibi kronik inflamasyona yol agan immiinolojik bir siire¢ s6z konusudur (10).

Bazi aragtirmacilar atopi bulgularimin saptanmadigr “intrensek” AD olarak
siniflanan olgularin, “atopiform dermatit” olarak adlandirilmasinin daha uygun olacagini
belirtmektedirler (11). 2001 yilinda ise “atopik ekzema/dermatit sendromu” (AEDS)
tanim1 giindeme getirilmistir. Bu tanimlamada daha 6nce “intrensek” AD denilen ve
“Hanifin-Rajka” ol¢iitlerine gére AD klinik fenotipi olan, ancak eslik eden atopik bir
hastaligin saptanmadigi, deri prick testlerinin ve IgE diizeylerinin normal diizeyde

bulundugu olgular “nonallerjik AEDS” alt grubunda degerlendirilmektedir (12).

Iki ayliktan kiiciik cocuklarda ekzematdz lezyonlar ¢ok enderdir. Erken evrede
yalnizca deri kurulugu ve hafif eritemli, kserotik plaklar olabilir. Hastalik genellikle
3.ayda yanaklar ve sagli deride baglar. Zamanla sacl deride kabuklanma ve eksudasyon
geligebilir. Eritemli, papiilovezikiiler lezyonlar igeren kasintili plaklar, 06zellikle
ekstensor yiizeylerde belirgindir. Kundak bolgesi genelde tutulmaz (10,13,14). Cocukluk
donmeinde AD, simetrik, diizensiz smurli, eritematéz papiiller, ekskoryasyonlar,
krutlanma ve likenifikasyon ile kendini gosterir. Fleksural tutulum ve likenoid papiiller
belirgindir (12,13). ilk iki yas icinde AD gelisen olgularm % 50’sinden fazlasinda

allerjik duyarlanmaya (Ig E reaktivitesi) iliskin bulgu olmayabilir; ancak daha sonra



duyarlanma gelisir. Bu ¢ocuklarin yaklasik % 70’1 adolesan donemde spontan remisyona

girmektedir (15,16).

AD tedavisinde birincil amaglar; semptomlari, akut alevlenmelerin siddetini,
stiresini azaltmak ve deri bariyerini korumaktir. Deri biitiinliigliniin korunmasi igin sik
ve uygun nemlendirici kullanimi ¢ok dnemlidir (10). Banyo kisa siireli olmali, 1lik su ve
deriyi irrite etmeyen temizleyiciler kullanilmali, kokulu sabunlardan ve banyo
kopiiklerinden kacinilmalidir (17). Uygun deri bakimi ve tetikleyici etmenlerden
kacinilmasina ragmen AD alevlenmesi oldugu durumda farmakolojik tedavi giindeme
gelir. Oncelikle topikal kortikosteroidler ve topikal kalsindrin inhibitorleri verilir,
direncli olgularda ise (basta siklosporin olmak {izere) cesitli sistemik ajanlar

uygulanabilir (10,15,17).

2.2.2 Kontakt Dermatit

Yenidogan ve infantlarda derinin ince olmasi, deri ylizey alani ile viicut agirlig
oranindaki farkliliklar ve giysilerin temas ettigi alanlarin fazla olmasi gibi nedenlerle
deriden allerjen emilimi fazladir. Bu nedenle yenidogan ve infant doneminde deri
kontakt dermatit icin risk tasir. Cocuklarda hem irritan hem de allerjik kontakt dermatit

tipinde kontakt reaksiyonlar ortaya ¢ikmaktadir (18-20).

a) Irritan Kontakt Dermatit: Erken infant donemde irritan kontakt dermatit
en sik diaper dermatit olarak karsimiza ¢ikar (20). Hayatin ilk yillarinda ortaya ¢ikan
diger tablolar perianal dermatitlerdir. Ev disinda oynamaya baglayan ¢ocuklarda ise fito
dermatit ve fitofotodermatit seklinde ekzema tablolar1 gelisebilir (18). Tedavide bariyer
Ozelligi tasiyan kremler oOnerilir ve sorumlu olabilecegi diisiiniilen etkenden uzak

durulmalidir.

b) Allerjik Kontakt Dermatit: Allerjen madde ile daha once duyarlanmis

kisinin ayn1 madde ile sonraki temaslarinda ortaya ¢ikan doku yanitidir. Bir ¢caligmada 6



ay-5 yas arasindaki asemptomatik ¢ocuklarin yaklasik dortte birinde en az bir kontakt
allerjen tespit edilmis ve kontakt duyarlanmanin hayatin erken doneminde basladigi
vurgulanmistir (21). Cocuklarda en sik belirlenen allerjenler arasinda nikel, parafenilen
diamin, neomisin siilfat, thimerosal yer almaktadir (22). Tedavisi esas olarak
semptomatiktir ve hastalara sorumlu allerjenden kacinilmasi oOnerilmelidir. Siddetli

olgularda 1slak pansumanlar ve diisiik potens kortikosteroidler kullanilir.

2.2.3 Nummuler dermatit

Govdenin herhangi bir yerinde goriilebilen, birkag cm c¢apinda, madeni para
biiyiikliigiinde, yuvarlak, sinirlar1 belirgin ekzematize lezyonlardir. Nummuler ekzema
1 yasin altinda nadir goriilii. Nummuler ekzema lezyonlarinda Stafilokokus aureus basta
olmak iizere g¢esitli bakterilerin kolonizasyonu sonucu bakteri antijenlerine karsi
organizmanin gecikmis tipte allerjik reaksiyonu olarak veya idiopatik olarak ortaya

c¢ikabildigi distiniilmektedir (23).

2.2.4 Seboreik dermatit

Siklikla infantil donemde goriilen kronik inflamatuvar bir dermatittir. Eritemli ve
yagli gorlinimde skuamli ince plaklar siklikla bas sag¢hi deride, yiizde alin, kas ve
nazolabial kivrimlarda ve intertrijindz bolgelerde (bez bolgesi dahil) ortaya ¢ikar (24).
Lezyonlar genellikle kasintisizdir. Etyolojisinde Pitrosporum ovale suglansa da kesin
rolii belli degildir. Seboreik dermatit sebase bezlerin sayica fazla oldugu yerlerde
yerlesmekle birlikte asir1 sebum yapimi ile iliskisi olduguna dair kanit yoktur (25).
Seboreik dermatit tedavisinde spontan remisyon goéz Oniline alinarak ailenin
bilgilendirilmesi ve rutin banyolar ile bakim yeterlidir. Kisa siireli olarak diisiik etkili
kortikosteroidlerden faydalanilabilinir. Kalin skuamlar1 temizlemek i¢in mineral yaglar

da kullanilmaktadir (26).



2.3 Eritemli Skuamh Dermatozlar

2.3.1 Psoriazis

Kronik inflamatuar bir deri hastaligidir ve hastalarin iigte birinde psoriazis hayatin
birinci veya ikinci dekadinda baglar (27). Psoriazis patogenezinde poligenetik ve
cevresel etkilerin varlig1 uzun yillardir bilinmektedir. Aile 0ykiisii olmayan bir ¢ocukta
psoriazis gelisme riski % 1 ile 4 arasinda iken, bir ebeveyninde psoriazis varsa risk %
10’a, her iki ebeveyninde varsa % 50’ye yiikselmektedir (28). Pediatrik psoriaziste
eriskin psoriazisden farkli olarak faranjit, stres, travma daha yaygin goriilen tetikleyici

faktorlerdir (29,30).

Klinik formlarin goriilme sikliklar1 erigkinlerden farklilik gosterse de eriskinde
oldugu gibi cocukluk caginda da en sik goriilen klinik tip plak tip psoriazis olarak
belirlenmistir. Eritrodermi, artropati, lokalize ve yaygin pistiiler psoriazis formlari

oldukca nadiren goriilmektedir (29,31-34).

Sacli deri en sik tutulan bolgedir ve sa¢ kaybina neden olacak kadar siddetli
olabilir. Yiiz ve fleksural alanlarin tutulumu da erigkinlerden daha sik goriilmektedir.
Cocukluk c¢aginda goriilen 06zel varyantlardan biri olduk¢a nadir goriilen lineer
psoriazistir. Bu formda blaschko ¢izgilerini takip eden kasintili lezyonlar mevcuttur. Bir
diger 6zel form ise sadece 2 yasindan kii¢iikk cocuklarda goriilen psoriatik diaper
dokiintiidiir. Bu formda lezyonlar diaper dermatit ile karisabilir. Diaper dermatitin aksine
daha parlak kirmizi renkte olan lezyonlar olduk¢a keskin siirlidir ve inguinal kivrimlar
da etkilenmektedir (34). Guttat psoriazis ¢ocukluk ¢aginda sik goriildiigii oldukca iyi
bilinen bir formdur. Siklikla streptokokal farenjit, nadiren de perianal stereptokokal
dermatit gibitablolar sonrasinda aniden ortaya ¢ikan yaygin, ¢aplart 1cm’yi gegmeyen,
govde agirhikli dagilim gosteren ancak extremite ve sagli deriyi de etkileyebilen
lezyonlarla karakterizedir. Siklikla 3-4 ay i¢inde gerilese de rekiirens oldukca yiiksektir
(34).



Cocukluk ¢agi psoriazis tedavisinde olusabilecek yan etkilerden dolayr dikkatli
olunmalidir. Diisiik etkili kortikosteroidler, kalsipotriol ile topikal tedavi Onerilebilir.
Akut guttat formunda uygun antibiyotikler ile streptokokal enfeksiyon tedavi
edilmelidir. Ultraviyole B (UVB) tedavisi tedaviye direngli, yaygin lezyonlarda bir
alternatiftir (35). Hastaligin dinamik siireci i¢erisinde zaman zaman sistemik tedavilere
gereksinim dogabilir. Sistemik tedavi siklikla eritrodermik ve piistiiler formlar i¢in tercih
edilmekle beraber siddetli plak tip psoriazisde de sistemik tedavi gerekebilmektedir.
Cocuk hastalarda asitretin, metotreksat ve etanercept bugiine kadar basari ile uygulanan

tedavi segenekleridir (36).

2.3.2 Liken planus

Etyolojisi bilinmeyen kasintili bir dermatozdur. Klasik olarak, bileklerin fleksor
yiizlerini, bacaklari, oral ve genital mukozalar1 tutan morumsu renkte, diiz yiizeyli,
poligonal papiillerle karakterizedir (37,38). Yetiskinlerde % 0,1-1.2 oraninda goriilen

liken planusa ¢ocukluk ¢aginda nadiren rastlanilmaktadir.

Tiim liken planuslu olgularin sadece % 1-4’liniin ¢ocukluk ¢aginda goriildiigii
bildirilmistir (37,39,40). Cocukluk ¢agi liken planusun baslangi¢ yasi daha c¢ok 6-8
arasinda degismekle birlikte 8 ay ile 12 yas arasinda goriilebilmektedir (41-43).
Cocuklarda liken planusun en sik goriilen formu yetiskinlerde oldugu gibi klasik
formudur (41). Cocuklarda lezyonlarin en sik goriilen baslangi¢ yeri ayak bilekleri ve

bacaklardir, bunu 0n kollar izler (41-43).

Liken planusun tedavisinde genellikle topikal kortikosteroid ve antihistaminikler,
sistemik steroidler, dapson, topikal ve sistemik isotretionin ve metronidazol
kullanilmaktadir (44-47). Ayrica son yillarda, 6zellikle klasik ilag tedavisine cevap
vermeyen kronik ve agresiv liken planus hastalarinda topikal ve sistemik siklosporin-A

ile iyi sonuglar alinmaktadir (48-50).



2.3.3 Pityriazis rosea

Genellikle cocuk ve geng eriskinleri etkileyen, akut, kendini sinirlayan
inflamatuar bir hastaliktir. Hastalik i¢in bildirilen en kiigiik yas 3 aydir (51). Klasik
olarak govde ve proksimal ekstremitelere yerlesen papiiloskuaméz eriipsiyonla
karakterizedir (52). Tipik klinik 6zellikleri; deride ‘madalyon’ adi verilen, 2-6 cm
capinda Oncii bir plagin ortaya cikisini takiben genellikle govdede ve ekstremitelerin
proksimal kisimlarinda yaygin papililoskuaméz dokiintiilerin = gelismesidir  (53).
Hastaligin sonbahar ve kis olmak iizere mevsimsel kiimelenme gostermesi, aile bireyleri
arasinda goriilebilmesi, ekzantemlerle seyretmesi, enfeksiyoz bir hastalik oldugunu

distindlirmistiir (54).

Human herpes viriis-7, Human herpes viriis-6, Sitomegalo viriis, Ebstein-
barrviriis, Parvoviriis B19, Picorna viriis, fnﬂuenza ve Parainfluenza viriis, Lejyonella,
Mikoplazma, Klamidya gibi enfeksiy0z ajanlarin pityriazis rosea ile iliskili olabilecegi
One siirlilmiis, ancak ispatlanamamustir (55). Pityriazis rosea kendini sinirlayan bir
hastalik oldugu i¢in tedavi her zaman gerekli degildir. Kasintiya yonelik antihistaminik

ilaclar verilebilir (56).

2.3.4 Pityriazis rubra pilaris

Etyolojisi bilinmeyen plak veya eritroderma haline doniisebilen eritemli
perifolikiiler papiiller, folikiiler tikaglar ve palmoplantar keratoderma ile kendini
gosteren, eritemli skuamli bir tablodur (57). Cocukluk cagi baslarinda ve 50’li yaslarda
stk gozlenir. Cocuklarda baslangic genellikle bir travma veya enfeksiyonu
(poststreptokoksik) izler. Cocukluk c¢agi olgularinin ¢ogu 3,5 yilda iyilesir. Buna karsilik
ailevi pityriazis rubra pilariste herhangi bir spontan iyilesme egilimi gézlenmez (58).
Cocuklarin ¢ogu yalnizca keratolitik kremler, topikal steroidler, kalsipotriol, retinoik asit

% 0.05, nemlendirici ajanlarla lokal olarak tedavi edilmelidir (57). Eritrodermik tipe



yaklagan olgularda sistemik retinoidler diisliniilebilir. Metotreksat, siklosporin, PUVA

secili olgularda denenebilecek diger sistemik tedavi alternatifleridir.

2.3.5 Eritema anulare sentrifigum

Yavasga cevreye dogru ilerleme 6zelligi gosteren aniiler, polisiklik goriiniimde
eritemli lezyonlarla karakterizedir. Genellikle tekrarlayicidir (59). Altta yer alabilecek
hastaligin bulunup giderilmesi yapilacak ilk yaklasim olmalidir. Epidermal tutulumun 6n
planda oldugu olgularda topikal kortikosteroidler yararli olabilir (59). Cocukluk yas
grubunda o6zellikle yiizeyel mantar enfeksiyonlar1 ve Candida albikans’in etyolojide rol

oynadigi diistiniilmektedir (60).

2.4  Enfeksiyoz Hastaliklar

2.4.1 Herpes simpleks enfeksiyonu

Cocuk ve eriskinlerde en sik goriilen enfeksiyonlardandir. Herpes simpleks
virusleri DNA virtsleridir ve baslica epidermis ve mukozal yuzeyleri enfekte ederler.
Akut enfeksiyondan sonra epidermal hiicrelerde hizla replike olur, bolgesel sinir
ganglionlarinda yasam boyunca latent enfeksiyon olarak kalirlar (61,62). On yasin
altindaki ¢cocuklarda herpetik enfeksiyonlar ¢ogunlukla belirti vermez ve Herpes simplex
viriis-1 (HSV-1) tipindedir (% 80-90). Herpes simplex viriis-2 (HSV-2)’nin cinsel
etkinlikle iligkisi nedeniyle, HSV-2 antikorlar1 ergenlik donemi Oncesinde nadiren
bulunur (63). Primer HSV-1 enfeksiyonu ¢ocukluk cagi hastaligidir. HSV-2 cinsel yolla
bulas disinda, yeni doganlarda dogum kanalindan gegis sirasinda dabulasir. Herpes
virusun en sik gecis sekli, dogum sirasinda genital enfeksiyonu olan anneden
sekresyonlarin fetusa temasiyla olmaktadir. Anneden damlacik yoluyla veya emzirme
sirasinda, diger aile yakinlarindan veya hastane personelinden dogum sonrasinda
damlacik yoluyla ge¢is de (asemptomatik enfeksiyon veya gingivostomatit olarak

bulunabilir) 6nem kazanmaktadir (62-65).



2.4.2 Herpes zoster enfeksiyonu

Herpes zoster enfeksiyonu latent Varisella zoster’in reaktivasyonu ile ortaya ¢ikar
ve tek tarafli, bir dermatoma sinirli, eritemli zeminde grup yapmis vezikiil ve kiiclik
biillerle karakterizedir. Herpes zoster ¢ocuklarda nadiren goriiliir. Dokiintii ¢ikmadan

Once agr1 baglayabilir fakat ¢ocuklarda postherpetik nevralji beklenmez (26).

2.4.3 impetigo

Impetigo kontagioza derinin primer yiizeyel enfeksiyonudur. Deri travmasi sonucu
grup A beta-hemolitik streptokoklar veya Stafilokokus aureus enfeksiyonu gelisir.
Genellikle kiigiik vezikiil veya piistiil seklinde baslayip hizla agilarak bal rengi krut
olusur. Lokalize lezyonlarda 7 giin boyunca topikal antibiyotik tedavisi yeterlidir (26).

2.4.4 Mantar enfeksiyonu

Tinea kapitis ¢ocukluk ¢aginda en sik rastlanan fungal enfeksiyondur (66). En sik
bulas biiyiikbag hayvanlardan ya da onlara temasla enfekte olmus esyalardan olur. Tinea
kapitis stiperfisialis, belirgin deskuamasyonun oldugu bir ya da daha fazla yuvarlak,
keskin sinirli, alopesik yamalar seklinde ya da sa¢ kaybinin hi¢c olmadigi seboreik
dermatit benzeri ince yaygin deskuamasyon seklinde ortaya ¢ikabilir (67-69). Kerion,
tinea kapitis profundusun tipik ornegidir. Uzerinde piistiillerin, vezikiillerin de
gorilebildigi indiire, fluktuan alan goriiliir. Piiriilan akinti, servikal lenfadenopati,
halsizlik, ates olabilir (68,69). Favusta skuamli eritematéz yamalarla birlikte bal petegi
saris1 renginde ortalarindan kil saftinin gectigi fincan sekilli krutlar (skutula) goriliir

(69).

Tinea kapitis tedavisinde daima sistemik antifungaller kullanilmahidir ¢iinki
topikal ilaglar kil folikiiliine penetre olamaz. Topikal tedavilerden yadimeci olarak

yararlanilir (67,70).
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Tinea korporis sagli deri, kasiklar, avuc ici, ayak tabani haricindeki bdolgelerin
dermatofit enfeksiyonudur. Risk faktorleri arasinda enfekte kisi ya da hayvanla yakin
temas, Oykiisiinde tinea kapitis olan birisiyle yakin temas veya immiinsupresyon yer
almaktadir (66,71-73). Klasik prezentasyon ortas1 daha agik renkli, aktif eritemli skuaml
kenar1 olan bir ya da daha fazla aniiler lezyon goriilmesidir (66,74). Tinea korporis

olgularinin biiylik ¢ogunlugu topikal antifungallerle tedavi edilir (66,71).

Tinea pedis ¢ocuklarda nadir rastlanir. Adolesan donemle birlikte siklagir. Klinik
olarak siklikla parmak arasi skuam-maserasyon seklinde (intertrigindz tip) ya da ayak

tabanini etkileyen vezikiilobiilloz tipte olur. Topikal antifungallere cevap iyidir (66,72).

Pityriazis versikolor enfeksiyonu puberte Oncesi nadirdir. Cocuklarda yiiz
tutulumu eriskinlerden daha fazladir. Adélesan donemde daha sik goézlenir (75,76).
Erigkinlerden farkli olarak uyluk ve bacaklarda da lezyonlara rastlanmistir (77).

Cocuklarda sistemik tedavi siklikla gerekmez (78).

2.4.5 Molluskum kontagiosum

Pox viriislerin etken oldugu, parlak deri renginde, ortasi hafif ¢ukur, 2-6 mm
boyutlarinda papiillerle karakterize bir hastaliktir. Ozellikle atopik dermatitli ¢ocuklarda
eslik eden molluskum dermatiti siktir. Losemi ve immiin yetmezlikli ¢ocuklarda
lezyonlar daha yaygin olmaktadir. Cocuklarda genital lokalizasyonda cinsel istismar
belirtileri arastirtlmalidir (62). Hastalik kendini siirlayict olup
18 ayda spontan iyilesebilir. Tedavisinde ekstirpasyon, kiiretaj ve kriyoterapi

uygulanabilir (35).
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2.4.6 Pedikiilozis

Bas biti (Pediculus humanus capitis) sadece sacl deride yasar ve kan emerek
beslenir. Sagli derinin ense bolgesinde kasinti, kizariklik ve folikiilit pedikiilozis kapitis
tanisim1 akla getirmelidir. Bas bitlerinin hareket yeteneklerinin iyi olmasi sebebiyle
hijyenik sartlarin kétii oldugu okul, kres, bakim evi gibi toplu yasam alanlarinda daha
sik olarak gortildiigi ifade edilmektedir. Okul ¢ocuklar1 arasinda bulagin 6zellikle elbise,
sapka ve atkilari asmak i¢in ortak askiliklarin kullanilmasi sebebiyle olustugu
bildirilmistir (79). Tedavisinde nemli saga % 5 permetrin krem uygulanarak 10 dakika
bekletilir ve suyla yikanir. Daha sonra ince disli bir tarakla taranarak yumurtalar sagtan

uzaklastirilir (26).

2.4.7 Piyoderma

Piyodermalar deride piyojenik bakterilerin yol ac¢tigi tiim ylizeyel deri
enfeksiyonlarim1  tanimlamaktadir.  Stafilokoksik ve streptokoksik enfeksiyonlar
pediyatrik dermatolojide en sik goriilen sorunlar arasindadir. Bu bakteriyel patojenlerden
Stafilokokus aureus ve Streptokokus pyogenes cocuklardaki hastaliklarin ¢ogundan
sorumludur. Bu enfeksiyonlara dogru tanit konulamaz ve uygun tedavi verilemez ise
nefrit, menenjit, kardit, artrit ve septisemi gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilmektedir

(80).

2.4.8 Skabies

Sarkoptes scabiei var. hominis’in neden oldugu oldukg¢a bulasict ve kasintili bir
infestasyondur. Deride eritematdz papiil, pistiil, vezikiil, krut gibi ¢esitli lezyonlar bir
arada bulunabilir (81).

Bebeklerde ve kiiciik cocuklarda hastaligin klinigi ve lezyonlarin dagilimi biiytik
cocuklara ve erigkinlere gore farkliliklar gostermektedir. Avug ici ve ayak tabanlari

siklikla etkilenmekte ve bes yas alt1 cocuklarda bu kisimlar akarlarin en fazla bulundugu
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yerler olmaktadir. Bag boyun bolgesi, bacak ve kalgalar en fazla tutulan bolgeler olmakla
birlikte bebeklerde tiim deri ylizeyinde lezyonlar bulunabilmektedir (82). Patognomonik
lezyon olan “sillion”’deriden biraz kabarik, kahverengimsi, pembe beyaz renkli, ucunda
disi sarkoptlardan olusan vezikiillerin bulundugu tiinel seklinde lezyonlardir. Sillion
siklikla el bileklerinde, parmak aralarinda, aksilla, gluteal bdlge ve peniste
goriilmektedir. Bebeklerde vezikiil ve ekzematdz lezyonlar sik oldugu i¢in tiinelleri
bulmak ve hastaligi tanimlamak daha zor olmaktadir (83).

Permetrin giliniimiizde tedavide ilk segenek ila¢ olup toksik etkisi azdir ve iyi
tolere edilmektedir. Permetrin % 5 krem kuru deriye uygulanir, 8-12 saat sonra banyo
yapilir. Bir hafta sonra tedavinin tekrari onerilebilir. Iki ayliktan kiiciik bebeklerde de
giivenli oldugu bildirilmistir. Tedavinin basarili olabilmesi icin diger aile bireyleri de

kasintiya bakilmaksizin ayn1 tedaviyi uygulamalidirlar (81).

2.4.9 Varisella

Varisella zoster viriisiiniin etken oldugu siklikla ¢ocuklarda ates ve jeneralize
vezikiiler dokiintii ile karakterize, hafif seyirli, ¢ok bulasicti bir hastaliktir
(84,85). Tiim diinyada yaygin olarak gdoriilen varisella erkek ve kizlarda esit oranda
gorilmektedir (86,87). Hastalik hava yolu ve temas ile bulastig1 i¢in 6zellikle kres ve
okul hayatinin ilk yillarinda goriilmektedir (88). Hastaligin gegirilmesi ile koruyucu
immunite gelismektedir. Ancak seyrek olmakla birlikte ikinci kez sugicegi

gecirilebilecegi de bildirilmistir (88).

2.4.10 Verruka vulgaris

Verrukalar papova viriis ailesinden Human papilloma virus tin etken oldugu,
selim, kendiliginden gerileyebilen, deri ve mukoza papillomlaridir. Direkt temas veya
otoinokiilasyonla yayilirlar. En ¢ok 10-20 yaslar1 arasinda goriiliirler ve bu yaglardaki
kisilerin yaklasik olarak % 10’unda bulunurlar (89,90). Okul ¢ag1 ¢ocuklarinda yakin

temas nedeniyle goriilme sikliginin arttigini bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (91,92).
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Verrukalarin bilinen tek bir tedavi yontemi yoktur ve ¢gocuklarda ¢ogu spontan
gerileyebilir. Tedavi alternatifleri topikal keratolitikler, elektrodessikasyon ve

kriyoterapidir (89).

2.5 Urtiker

Sik olarak goriilen, % 15-25 oraninda insan hayatinin bir donemini etkileyen,
eritemli, 6demli, kasintili lezyonlarla seyreden, etyolojisinde bir¢ok etkenin oldugu bir
hastaliktir (93-95). Cocuklarda yillik insidans1 % 1 olarak bildirilmistir (96). Hastalik
stiresine gore 6 haftadan kisa siirliyorsa akut tirtiker, 6 haftadan uzun siiriiyorsa kronik
tirtiker olarak adlandirilmaktadir (97). Akut {irtiker ¢ocuklarda en sik goriilen klinik
tiptir. Kronik tirtiker ¢ocuklarda erigkinlere gore daha az siklikta goriilmektedir (98).
Cocuklarda akut iirtiker etiyolojisinde en sik enfeksiyonlar yer almaktadir. Kronik
tirtikerde ise fiziksel urtiker de dahil edildiginde, ¢ocuklarda % 21 ile % 83 oraninda
altta yatan bir sebep saptanmistir (94,95). Akut lrtiker ile bagvuran olgularda klinik tan
kesin ise etyolojiye yonelik laboratuvar testlerine gerek yoktur. Kronik {irtikerde
hemogram, sedimentasyon, C-reaktif protein, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tam
idrar analizi, tiroid fonksiyon testleri ve antikorlari, total immiinglobulin (Ig) E, bogaz
ve idrar kiltlirii, gaitada parazit tetkiki, antistreptolizin O, hepatit markirlari, gaitada
Helicobakter pylori direkt antijeni, anti niikleer antikor, kompleman (C) analizi (C2, C3,

C4), romatoid faktor, akciger ve sinus grafisi istenmesi Onerilen tetkiklerdir (99).

Antihistaminikler tedavide ilk segenektir. Ikinci kusak antihistaminikler iki hafta
kullanilmasima ragmen yakinmalari devam eden olgularda dort kati doza kadar
kullanilabilir. Tedavi degisikligi icin Onerilen siire 1-4 hafta olarak belirtilmistir.
Hastalik kontrol altina alindiktan sonra tedavinin devami icin hastalar 3 ile 6 ayda bir

degerlendirilmelidir (100-104).
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2.6 Akne

Pilosebase birimin multifaktoriyel, kronik, inflamatuar bir hastaligidir. Etyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte, sebum saliniminda artig, duktal hiperkornifikasyon,
follikiildeki Propionibacterium acnes kolonizasyonu ve inflamasyonun lezyonlarin

gelisiminde rol oynadig1 diigiiniilmektedir (105,106).

Genellikle addlesan donemin hastaligi olarak disiiniilmekle birlikte, sebase
bezlerin aktif oldugu yasamin ilk yilinda, erken cocuklukta ve prepubertal donemdede

goriilebilir (107,108).

Lezyonlar noninflamatuar veya inflamatuar olabilmektedir. Noninflamatuar
lezyonlar acik (siyah noktalar) ve kapali (beyaz noktalar) komedonlardan olusur.
Inflamatuar lezyonlar ise kiigiik papiillerden, piistiillere veya biiyiik, agrili, fluktiian
nodiillere kadar degiskenlik gosterebilirler (109,110). Kozmetik sorunlarin yaninda
psikolojik sorunlara da neden olabildigi i¢in erken tami ve tedavi edilmesi gereken bir

hastaliktir (111).

Hafif ve orta siddetli akne vulgarisli hastalarda topikal tedavi kullanilir. Topikal
tedavide kullanilan ajanlarin basinda topikal retinoidler, topikal antibiyotikler, azelaik
asit ve benzoil peroksit gelir (112). Oral antibiyotikler inflamatuar aknede oldukga
etkilidir ve klinik pratikte sik¢a kullanilirlar. Oral retinoidler siddetli aknede, 6zellikle

diger tedavilere yanit vermeyen hastalarda kullanilir (113).

2.7 Sac¢ Hastahklar

2.7.1 Alopesi areata

Yama seklinde sa¢ dokiilmesiyle ortaya ¢ikan ve klinik seyri tahmin edilemeyen

skarsiz bir alopesidir. Sacli derideki killarin total kaybi alopesi totalis, tiim sa¢ ve viicut
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killarinin  kaybi alopesi {iniversalis, sacli derinin posterior oksipital ve temporal
bolgelerinde deri sinir1 boyunca yayilim gostermesi de ofiyazik tip alopesi areata olarak
adlandirilir (114,115). Hastalarin yaklasik % 60’1 ilk ataklarimi 20 yas Oncesinde
gecirirler (116,117).

Patogenezi tam olarak aydinlatilamamis olsa da, genetik yatkinlik zemininde,
otoimmiin reaksiyonlarin alopesi areata’dan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Alopesi
areataya vitiligo, otoimmiin tiroidit, sistemik lupus eritematosus, diyabetes mellitus ve

pernisiy0z anemi gibi baska otoimmiin hastaliklar da eslik edebilmektedir (118,119).

Cocukluk caginda baslayan hastalarda hastaligin daha siddetli seyrettigi ve
kroniklesebildigi diistiniilmektedir. Ayrica hastaligin yasam kalitesini digiirdiigii goz
Oniline alinarak psikiyatrik destek tedavisi verilmeli, hastaya ve ailesine hastaligin

tekrarlayabilecegi fakat hi¢cbir zaman hastanin hayatini tehdit etmeyecegi anlatilmalidir

(120).

2.7.2 Telogen effluvium

Sistemik hastaliklar veya fizyolojik durumlar ile iligkili olarak goriilen en sik sag¢
kaybr tipidir (121). Anagen evredeki killarin degisik uyaranlarla aniden telogen evreye
gecmesi ve 3-4 aylik siire¢ sonucunda dokiilmesiyle olusur ve uyaranin ortadan
kalkmasiyla saclar 6-12 ayda normale doner. Cocuklarda da yetigskinlerde oldugu gibi
yiiksek atesle seyreden enfeksiyonlar, akut ve sistemik hastaliklar, tiroid fonksiyon
bozukluklari, psikojenik stres, cerrahi girisimler, ilaglar ve beslenme bozukluklar1 gibi
nedenlerle telogen dokiilme ortaya ¢ikabilir. Protein ve enerji malnutrisyonu, ¢inko,
esansiyel yag asidi ve biotin eksikliginde de sa¢ dokiilmesi goriilebilir (122).Telogen

effluvium % 10-40 oraninda goriiliir. Cocuklarda eriskinlere gore daha azdir (123).
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2.7.3 Sac bozukluklar:

Normal kil yapisi, ¢ap ve renk olarak ayni kiside de Onemli farkliliklar
gosterebilir ancak genellikle tek tiptir. Normal kil giines, riizgar, sik yikama, sag
sekillendirme uygulamalar, friksiyon, traksiyon ve kimyasallar nedeniyle Onemli
miktarda asinma, bozulma gosterebilir. Bir¢ok kil safti anormalligi sporadik olarak da
gozlendiginden saft hastaligi tanist koymak icin saft anormalliginin farkli 6rneklerde
tutarli bir sekilde mevcut olmasi anlamli kabul edilir. Bu nedenle konjenital ya da
edinsel bir sa¢ saft hastaligin1 degerlendirmek i¢in genellikle en az 40-50 adet sag
orneginin mikroskobik incelenmesi gereklidir (124). Trikoreksis nodoza yapisal sac
bozukluklarinin en sik goriilen sebebidir. Saglar kuru, kirllgan ve mat olup, kil saftinin

yiizeyinde diizensiz yerlesimli gri-beyaz nodiillerle karakterizedir (125).

2.8 Tirnak bozukluklari

2.8.1 Yirmi tirnak distrofisi (Trakionisi)

Tirnak plaginda piiriizlenmeye yol agan tirnak yiizey anomalilerini tanimlar. Bu
durum alopesi areata, liken planus ve psoriazis gibi tirnagin inflamatuar hastaliklarinin
bir semptomu olarak ortaya ¢ikabilir (126). Herhangi bir hastalia eslik etmeyen sadece
tirnak bozuklugu olan grup idyopatik trakionisi olarak adlandirilir. Her ne kadar ismi 20
tirnak distrofisi olarak gec¢se de 20 tirnagin da tutulmasi gerekmez. Benign bir durumdur
ve yillar icinde kendiginden diizelir. Tedavi gerekmez, tirnak kirilganligi nemlendirici ve

biotin tedavisi ile diizeltilebilir (127).

2.8.2 Longitudinal pigmente bant

Tirnagi uzun ekseni boyunca uzanan kahverengi veya siyah pigmente bandlar
enfeksiyona, travmaya, subungual hematoma veya tirnak yatagi ve tirnak matriksinin

melanositik proliferasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikabilir (128). Mevcut longitudinal
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cizgi aniden genislemis, rengi koyulasmis, sinirlar1 belirsizlesmis ise veya c¢ocukta
displastik neviis, ailesinde melanom hikayesi var ise melanomdan siiphelenilmelidir

(126).

2.8.3 Lokonisi

Tirnak plaginin beyaz renk degisikligidir. Ger¢ek ve yalanci tip 16konisi olarak
ayrilir.  Gergek 10konisi hastalarindaki tirnagin  beyaz renk degisikligi matriks
disfonksiyonu sebebi ile olusur. Yalanci I6konisi terimi ise tirnak yatagindan
kaynaklanan beyaz renk degisikligini ifade etmek icin kullanilir. Gergek l6konisiler
edinilmis ya da herediter olabilir. Edinilmis tip 16konisi siklikla travma, kemoterapotik
ajanlar gibi ilaclar, sistemik ve lokal enfeksiyonlar, inflamatuar hastaliklar ve

maligniteler ile iliskilidir (129).

2.9 Pigmentasyon Bozukluklar:

2.9.1 Vitiligo

Epidermal melanositlerin disfonksiyonu sonucunda edinsel depigmentasyonla
seyreden, deride beyaz makiiller ve etkiledigi bolgede beyaz killarla seyreden bir
hastaliktir. Toplumda % 0,3-1,1 siklifinda gorulen olgularin hemen hemen yarisinin 20
yasindan once, % 25’inin de 14 yasindan once basladig1 gosterilmistir (130). Vitiligo
cocuklarda en erken 3 aylik infantlarda bildirilmistir (131). Genellikle asemptomatik
olan lezyonlar ¢ocukluk doneminde en sik yiizde yerlesim gosterir (132). Generalize
vitiligo hem eriskinlerde hem de ¢ocuklarda en sik goriilen tiptir (133). Dermatomal
yerlesim gosteren lokalize lezyonlar ise segmental vitiligo olarak siniflandirilmaktadir
(133,134). Cocukluk cag1 vitiligolarinin % 4-19’unu olusturan segmental vitiligo
cocuklarda erigkinlerden daha sik goriilmektedir (133,135).
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2.9.2 Neviis depigmentozus

Sik karsilasilmayan, dogumda var olabilecegi gibi eriskin yaslarda da ortaya
cikabilen lokalize, diizensiz sinirli, seyrek goriilen, kutanéz lokodermalardir. Defekt
kalitsal olmayip, gelisimseldir. Klinikte en sik sabit biiyiikliikte, keskin sinirli, unilateral,
dairesel veya poligonal bir leke olarak gozlenir. Tedavide sadece kapatict kozmetik

onlemler diisiiniilebilir (136,137).

2.9.3 Neviis anemikus

Vaskiiler neviis ve malformasyonlar arasinda neviis anemikus gergekten de son
derece kendine has bir Ozellik tasir. Farmakolojik bir neviisiin belki de yegane
orneklerindendir. Neviis anemikus ilk olarak bebeklik veya kiigiik ¢cocukluk déneminde
beliren bir ya da birka¢ adet beyaz renkli alan seklinde goriilen nadir bir tablodur (138).
Belirli bir alandaki damarlar katekolaminlere kars ileri derecede duyarhdirlar ve alanda

soluk bir renk olusturacak sekilde konstriksiyonda kalirlar (139).

2.9.4 Pityriazis alba

Her iki cinste esit oranda ve siklikla atopik ¢ocuklarda ve genglerde goriilen bir
hipomelanozdur. Pityriazis alba’nin egzamatdz bir dermatit oldugu ve hipomelanozun da
postinflamatuar oldugu diistiniilmektedir. Tipik lezyon ¢ogunlukla koyu deri rengine
sahip kisilerde, siirlar1 keskin olmayan soluk pembe veya acik kahverengi yuvarlak bir
makiildiir. Eritem zamanla solar, renk beyaza doniisiir, ince bir kepek eslik edebilir. Yiiz,
ozellikle alin orta kismi, yanaklar, g6z ve agiz cevresi sik tutulur, ancak boyun, govde,
sirt, ekstremitelerde de lezyonlar goriilebilir (140). Genellikle asemptomatiktir, bazen
yanma ve kasint1 olabilir. Yasla gerileme egilimindedir. Atopik zemini olanlarda yaygin
ve uzun seyirli olabilir. Belirsiz sinir1, ince skuami ve grimsi beyaz rengi ile vitiligodan

ayrilabilir (140).
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2.10 Neviis

2.10.1 Konjenital melanositik neviis

Dogumda mevcut olan neviislerdir. Intraepidermal, dermal veya her iki
yerlesimde de olabilen benign melanositik proliferasyonlardir. Nadiren lezyonlar
dogumdan sonra veya 2 yil igerisinde belirirler (141,142). Konjenital melanositik
neviis’lerin 1.5 cm’den kiiciik ¢apta olanlar1 kiigiik, 1.5-20 cm aras1 olanlar1 orta ve 20
cm’nin lizerinde olanlar1 ise biiyiik neviisler olarak degerlendirilmistir (143). Kiiciik ve
orta ¢apli konjenital melanositik nevusler siklikla yuvarlak veya ovaldir ve oldukca
simetriktir. Bu lezyonlar dogumda hipertrikozisin de eslik edebildigiten renginde ve deri
yiizeyinden hafif eleve goriiniimdedirler. Bazi konjenital melanositik neviislerin burusuk
veya piirtiiklii yiizeyi vardir. Hafifce eleve olarak baslayan lezyonlar zamanla daha da
kabarirlar; renk koyulasmasi ve verrikkdz goriiniim de goriilebilir. Hayatin ilk
1 yilindaki koyulagsmadan sonra bazi konjenital melanositik nevuslerin yasla birlikte

renkleri agilabilir (141).

2.10.2 Edinsel melanositik nevis

Sik goriilmekte olup en ¢ok cocukluk ve yetiskinlik doneminin basinda ortaya
cikar (144). En 6nemli etyolojik faktor giines 15181 maruziyeti olmasinin yanisira genetik
faktorler ve hormonlar da suglanmistir (143,145). Pubertede ve oOzellikle gebelik
doneminde neviislerin artmast hormonlarin roliinii gosterirken gilinese acik deri
alanlarinda, 6zellikle cok miktarda ve aralikli UV radyasyonunu takiben nevus sayisinin
artmast da Onemlidir. Kemoterapi alan bazi ¢ocuklarda neviislerin artmasi,

immunsiipresyonun da rol oynadigini diisiindiirmektedir (143).
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2.11 insect bite

Bocek 1sirmasindan saatler veya giinler sonra ortaya cikan, siddetli kasinti ile
seyreden lezyonlarla karakterize inflamatuar veya allerjik reaksiyonlardir. Bu
reaksiyonlar genellikle artropodun tiikiiriigiinde tasidigi proteinlere karsi gelisir (146).
Tabloya hakim olan lezyonlar iirtikeryal papiiller olmakla birlikte papiilovezikiiller veya
biiller de gozlenebilir. Lezyonlarin kaybolmasi giinler veya haftalar alabilir. Ekskoriye
veya sekonder olarak enfekte olan lezyonlar hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon veya

skatris birakarak iyilesebilirler (146).

2.12 Follikiiler bozukluklar

2.12.1 Eritromelanozis folikiilaris fasiyei

Etyolojisi bilinmeyen, yiizde renk degisikligine yol agmasi nedeniyle hastalara
rahatsizlik hissi veren selim bir dermatozdur. Siklikla hayatin ikinci on yilinda baslar.
Yiiziin belirli bolgelerinde sinirh kalan eritem, hiperpigmentasyon ve folikiiler tikaglar
ile govdede pilar keratoz hastaligin klasik triadim1 olusturur (147). Periaurikiiler
bolgeden baslayarak yanaklara dogru yayilir. Cogunlukla bilateral yerlesmekle beraber,
unilateral de olabilir. Tabloya kuruluk, deskuamasyon ve hafif kasint1 da eslik edebilir

(147,148).

2.12.2 Keratozis pilaris

Otozomal dominant geg¢isli, malar bolge, kol ve bacaklarin ekstansor yiizlerinde
folikiiler tikaclarla karakterize keratinizasyon bozuklugudur. Erken cocukluk veya
addlesan donemde baslar. Eritem olabilir veya olmayabilir. Bazen akneiform papiil ve

pustiiller goriilebilir (149).

21



2.13 Selim Deri Tiimorleri

2.13.1 Hemanjiom

Cocukluk caginda en sik goriilen benign tiimorlerdir (150). Hemanjiomlar
zamaninda dogmus bebeklerde % 1,1-2,6 oraninda goriiliirken; bu oran bir yasinda %
10-12 olarak bildirilmektedir (151,152). Hemanjiomlarin yaklasik % 50-60’1 bas boyun
bolgesinde, % 25’1 govdede, % 15’1 extremitelerde yerlesmektedir (153). Yaklasik %
55’1 dogumda mevcuttur (152). Bununla birlikte ¢ogu kez yasamin ilk haftalar1 i¢inde
belirginlesir. Baslangic doneminde eritem, telenjiektazi, soluk plaklar seklinde onciil
lezyonlar halinde belirlenirken, ilerleyen donemde tipik hemanjiom goriintiisii olusabilir
(152,154). Yiizeyel hemanjiomlarda hizli biiyime genellikle 6-8 ay kadar siirerken,
derin yerlesimli olan hemanjiomlarda bu siire 12-14 aya kadar uzama
gosterebilmektedir. Gerileme asamasi ortalama olarak ikinci yasta baslar. Hemanjiomun

gerilemesi 5-7 yil devam eden bir siirectir (152).

Konjenital hemanjiomlar dogumda en biiylik boyutuna ulasmis, hizli biiylime
faz1 gdstermeyen vaskiiler tiimorleri ifade etmektedir. Bu tip hemanjiomlar bas ve dudak
kosesinde gortliirler. Konjenital hemanjiomlarin hizli gerileme gosteren ve géstermeyen

olmak tizere iki farkli alt grubu tanimlanmastir (155).

2.13.2 Dermatofibrom

Fibrohistiyositik tiimor, sklerozan hemanjiom ve histiyositom olarak da
isimlendirilebilir (156). Klinik olarak iizerindeki deri rengi pembe-kahverengi-siyaha
kadar degisen, sert bir nodiil gozlenir. Bazi hastalarda 6nceden bir travma oykiisi
bulunabilir. Lezyonlar genellikle semptomsuzdur (157). Kendiliginden gerileme egilimi

yoktur. Intralezyonel kortikosteroid, kriyoterapi tedavide uygulanabilir (158).
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2.13.3 Apokrin hidrokistoma

Benign kistik bir tlimordiir. Siklikla apokrin bezlerinin adenomatdz kistik
proliferasyonundan kaynaklanan solid kistik lezyonlardir. Ozellikle bas ve boyun
bolgesinde yerlesmeye yatkindir (159). Klinik olarak lezyonlar mavimsi, saydam,
soliter, nodiiler lezyonlar seklindedir ve genellikle yiizde lokalize olur. Hidrokistomalar
genellikle 1-3 mm ebatlarindadir, nadiren 10 mm yi asar (160). Kistler benigndir, seyrek

olarak semptomlara neden olabilir ve ¢ikarildiklarinda nadiren tekrarlayabilirler (161).

2.13.4 Ksantograniilom

Benign kendiliginden iyilesen non- langerhans hiicreli histiyositoz olup lipid
yiikli makrofajlarin birikimi gozlenir. Lipit metabolizmast bozukluklar ile iligki
gostermez. Lezyonlar tipik olarak 1 yasin altinda olusur. Kubbemsi papiiller ve nodiiller
seklindedir. Zamanla tipik sari-portakal rengini alirlar. Jiivenil ksantograniilom 3-6 yil
icinde kendiliginden geriler. Jiivenil ksantogranilloma ve cafe au lait lekeleri

beraberliginde myelomonositik 16semi riski artmistir (162).

2.13.5 Mastositom

Cocukluk ¢agi mastositozlarinin % 10-30’unu soliter mastositoma olusturur.
Siklikla yasamin ilk 2 yil1 i¢inde ortaya ¢ikar. Darier isareti mastositozun patognomonik
bir isareti olup, tahris edilen lezyon alaninda {irtikeryal bir reaksiyon gelismesi olarak
tanimlanir. Izole mastositom genellikle birkac yil i¢inde kendiliginden geriler. Tedavi

semptomlarin azaltilmasina yoneliktir (163).

2.13.6 Pyojenik graniilom

Sapli veya sapsiz, kolayca kanayabilen, wvaskiiler olusumlardir. Travma

bolgesinde gelisirler ve eritemli bir papiil seklinde baslayip hizla biiyiiyerek sapli hal
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alirlar. Yiizeyi gevrek yapidadir ve tabanini epidermis yakalik seklinde ¢evreler. Tedavisi

elektrokoterizasyon, kriyoterapi veya kiiretajdan ibarettir (35).

2.13.7 Siringom

Ekrin ter bezlerinin benign adneksiyal tiimorleridir. Klinik olarak deri renginde
veya hafif pigmente kiiciik papiiller seklinde goriiliir. Yerlesim yerine gore en sik
goriilen goz kapagi siringomlaridir ve genital bolge, sagli deri ve akral alanlarda lokalize
formlar1 da mevcuttur. Siringomlarin baslangici genellikle puberte Oncesinde veya
puberte boyuncadir (164). Lezyonlar benign ve kendiliginden iyilesme gosterebilir fakat
genellikle stabil seyrederler (165,166).

2.13.8 Fibroepitelyal polip

Genellikle edinsel olarak ortaya ¢ikan benign karakterli mezensimal tiimdordiir.
Akrokordon, skin tag olarak da adlandirilmaktadir. Eriskinlerin yaklasik % 25’inde
goriilmekte olup insidansi yagla birlikte artis gostermektedir (167). Lezyonun
gelisiminde  obezite, hiperinsiilinemi ve diyabetes mellitus predispozisyon

yaratmaktadirlar (168).
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3. GEREC VE YONTEM:

Calismamiza Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali poliklinigine Ekim 2013 — Nisan 2014 tarihleri arasinda bagvuran 0-16
yas aras1 toplam 300 ¢ocuk hasta dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet ve ikamet bilgileri
kaydedildi. Hastalar Diizce ili ve il¢elerinin merkezinde oturanlar ve kirsalda oturanlar
olmak iizere iki ayri gruba ayrildi. Yaslarina gore 0-2 yas (infantil), 3-5 yas (okul
oncesi), 6-10 yas (okul ¢ag1), 11-16 yas (addlesan) olmak {izere gruplandirildi.

Hastaliklar 14 ayr1 ana bashk altinda toplandi. Hastalik gruplari, hastalarin
sosyodemografik ozelikleri ile kiyaslandi. Kategorik verilere ait tanimlayict degerler
say1 ve yiizde olarak verilmistir. Yas degiskenine ait tanimlayici istatistikler ise ortalama,
standart sapma, minimum ve maksimum olarak verilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Pearson ki-kare, Fisher’s exact ve Fisher-Freeman-Halton testleri
kullanilmistir. Anlamli fark saptanan kategorik degiskenler icin post-hoc test olarak
Bonferrroni yaklagimi uygulanmistir. Yas degiskeninin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov testi ile arastirilmistir. Istatistiksel test ve analizler SPSS (version

21) programinda yapilmis ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR:

Calismamiza toplam 300 hasta dahil edilmis olup hastalarin 152’si kiz (% 50,7),
148’1 erkek (% 49,3) olup kiz/erkek oran1 1.02°dir (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyet dagilimlar

Say1 %

Erkek 148 49,3
Cinsiyet Kiz 152 50,7
Total 300 100

Calismamizdaki ¢ocuklarin 50’si (% 16,7) 0-2 yas arasinda, 45’1 (% 15) 3-5 yas
arasinda, 69’u (% 23) 6-10 yas arasinda, 136’s1t (% 45,3) 11-16 yas arasinda yer
almaktadir (Tablo 2)

Tablo 2. Yas grubu dagilimlari

Kiz Erkek
Yas gruplari n % n % o
0-2 yas 18 11,8 32 21,6
3-5 yas 21 13,8 24 16,2
6-10 yas 39 25,7 30 20,3 0,098
11-16 yas 74 48,7 62 41,9
Total 152 100 148 100
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Kizlarin 18'1 (% 11,8) 0-2 yas, 21'i (% 13,8) 3-5 yas, 39'u (% 25,7) 6-10 yas, 74"
(% 48,7) 11-16 yas arasinda idi. Erkeklerin 32'si (% 21,6) 0-2 yas, 24'i (% 16,2) 3-5 yas,
30'u (% 20,3) 6-10 yas, 62'si (% 41,9) 11-16 yas arasinda idi. Kiz ve erkeklerin yas
dagilimlar1 agisindan istatistiksel farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

Calismamizdaki ¢ocuklarin genel yas ortalamasi 8,83 (£5,15) yil, kiz ¢cocuklarin
yas ortalamasit 9,23 (£4,79) yil, erkek ¢ocuklarin yas ortalamasi 8,42 (£5,48) yil idi. Her
iki cinsiyetin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark belirlenmedi

(p>0,05) ( Tablo 3).

Tablo 3. Yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet n Yas ortalamasi p
Kiz 152 9,23 (33ay-16 yas) +4,79
0,248
Erkek 148 8,42 (16 ay-16 yas) £5,48
Total 300 8,83 (16 ay-16 yas) +5,15

Hastaliklar 14 ana grupta incelendi ve bu hastaliklarin alt basliklarindaki hasta
sayilar1 belirlendi. Calismamizda en sik saptanan hastalik enfeksiyoz hastaliklar (%
24.,7) olup, bunu ekzema (% 23), akne (% 17), eritemli skuamli dermatozlar (% 5),
pigmentasyon bozukluklart (% 4,3), sa¢ hastaliklar1 (% 3,7), selim deri tiimdrleri (%
3,3), irtiker (% 3,3), neviis (% 2,3), kserozis kutis (% 2,3), follikiiler bozukluklar
(%2,3), insect bite (% 1,3), tirnak hastaliklar1 (% 1) ve diger hastaliklar takip etmekteydi
(Sekil 1).
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Sekil 1. Hastalik gruplarinin genel dagilimi

M Enfeksiyodz hastaliklar (% 24,7)

W Ekzema (% 23)

M Akne (% 17)

Hm Diger (% 6,3)

M Eritemli skuaml dermatozlar
(% 5)

[l Pigmentasyon bozukluklar
(% 4,3)

W Sac hastaliklari (% 3,7)

W Urtiker (% 3,3)

@ Selim deri timorleri (% 3,3)

W Nevis (% 2,3)

M Kserozis Kutis (% 2,3)

[ Follikuler Bozukluklar (% 2,3)

[ Insect bite (% 1,3)

O Tirnak hastaliklari (% 1)

Calismamizda kizlarda en sik goriilen ilk ii¢ hastalik enfeksiyoz hastaliklar (% 27),
ekzema (% 19,7) ve akne (% 17,8) iken erkeklerde ekzema (% 26,4), enfeksiyoz
hastaliklar (% 22,3) ve akne (% 16,2) olarak izlendi ( Tablo 4).
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Tablo 4. Cinsiyete gore hastaliklarin dagilimi

Kiz Erkek
Tam
n % n % P
Enfeksiyoz hastaliklar 41 27 33 22,3 0,348
Ekzema 30 19,7 39 26,4 0,173
Akne 27 17,8 24 16,2 0,721
Eritemli skuamli dermatozlar 9 5,9 6 4,1 0,458
Pigmentasyon bozukluklar1 7 4,6 6 4,1 0,815
Sag hastaliklar1 4 2,6 7 4.7 0,334
Urtiker 6 3,9 4 2,7 0,548
Selim deri timorleri 4 2,6 6 4,1 0,493
Kserozis kutis 4 2,6 3 2 0,515
Follikiiler bozukluklar 5 33 2 1,4 0,448
Neviis 3 2 4 2,7 0,485
Insect bite 1 0,7 3 2 0,366
Tirnak bozukluklar: 2 1,3 1 0,7 0,510
Diger 9 5.9 10 6,8 0,766

Yas gruplarina gore incelendiginde 0-2 yas arasinda en sik goriilen ilk ii¢ hastalik

ekzema (% 38), enfeksiyoz hastaliklar (% 30) selim deri tiimorleri (% 10), 3-5 yas

arasinda enfeksiyoz hastaliklar (% 31,1), ekzema (% 28.,9), pigmentasyon bozukluklari
(% 6,7), 6-10 yas arasinda enfeksiyoz hastaliklar (% 30,4), ekzema (% 29), eritemli

skuamli dermatozlar (% 10,5), 11-16 yas arasinda ise akne (% 36,8), enfeksiyoz
hastaliklar (% 17,6) ve ekzema (% 12,5) idi ( Tablo 5).

29




Tablo 5. Yas gruplarina gore hastaliklarin dagilimi

0-2 yas 3-S5 yas 6-10 yas 11-16 yas
Hastahik gruplan
(n:50) (n:45) (n:69) (n:136)
Enfeksiyoz
n:15 (% 30) n:14 (% 31,1) n:21 (% 30,4) n:24 (% 17,6)
hastaliklar
Ekzema n:19 (% 38) n:13 (% 28.,9) n:20 (% 29) n:17 (% 12.,5)
Akne n:0 (% 0,0) n:0 (%00 |m1(% 14 n:50 (% 36.8)
Eritemli skuamli
n:0 (% 0,0) n:0 (% 0,0) n:15 (% 10,5) n:0 (% 0,0)
dermatozlar
Pigmentasyon
n:4 (% 8) n:3 (% 6,7) n:2 (% 2,9) n:4 (% 2,9)
bozukluklari
Sag hastaliklar n:0 (% 0) n:2 (% 4,4) n:3 (% 4,3) n:6 (% 4,4)
Selim deri .
n:5 (% 10) n:0 (% 0,0) n:3 (% 4,3) n:2 (% 1,5)
tiimorleri
Urtiker n:1 (% 2) n:2 (% 4,4) n:5 (% 1,2) n:2 (% 1,5)
Nevlis n:2 (% 4) n:2 (% 4,4) n:1(%1,4) n:2 (% 1,5)
Kserozis kutis n:2 (% 4) n:2 (% 4,4) n:2 (% 2,9) n:1 (% 0,7)
Follikiiler .
n:0 (% 0,0) n:1 (% 2,2) n:0 (% 0,0) n:6 (% 4,4)
bozukluklar
Insect bite n:1 (% 2) n:1 (% 2,2) n:3 (% 4,3) n:0 (% 0,0)
Tirnak hastaliklar n:0 (% 0,0) n:1 (% 2,2) n:0 (% 0,0) n:2 (% 1,5)
Diger n:1 (% 2) n:2 (% 4,4) n:1 (% 1,4) n:15 (% 11)
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Enfeksiyoz hastaliklar 74 (% 24,7) hastada saptandi. En sik goriilen enfeksiy6z
hastalik 29 (% 9,7) hasta ile verruka idi. Mantar enfeksiyonu 20 (% 6,7) hastada,
impetigo 4 (% 1.3) hastada, piyoderma 4 (% 1,3) hastada, skabies 4 (% 1,3) hastada,
herpes enfeksiyonu 3 (% 1) hastada, molluskum kontagiozum 3 (% 1) hastada, varisella
3 (% 1) hastada, non spesifik viral ekzantem 2 (% 0,7) hastada, herpes zoster
enfeksiyonu 1 (% 0.3) hastada, pedikiilozis 1 (% 0.3) hastada tespit edildi (Sekil 2).

Sekil 2. Enfeksiy6z hastaliklarin dagilimi

Enfeksiyoz Hastahklar

B Herpes enfeksiyonu (% 4)
M Herpes zoster (% 1)
® impetigo (% 5)
M Mantar enfeksiyonu (% 27)
B Molluskum kontagiozum (% 4)
M Pedikiilozis (% 1)
= Piyoderma (% 5)
m Skabies (% 5)
Varisella (% 4)

m Verruka (% 39)

1 non spesifik viral ekzantem
(% 3)

Mantar enfeksiyonlarindan 4 (% 1,3) hastada tinea unguum, 3 (% 1) hastada
pityriazis versikolor, 3 (% 1) hastada tinea korporis, 3 (% 1) hastada tinea kapitis, 2 (%
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0,7) hastada tinea pedis,1 (% 0,3) hastada kronik mukokutan6z kandidiyazis, 1 (% 0,3)
hastada oral kandida, 1 (% 0,3) hastada tinea fasialis saptandi.

Enfeksiy6z hastaliklar kizlarin 41°inde (% 27), erkeklerin 33’{inde (% 22,3) tespit
edildi. Cinsiyete gore enfeksiydz hastaliklarin dagiliminda hem kizlarda hem de
erkeklerde verruka 1.siklikta, mantar enfeksiyonlart 2.siklikta gozlendi. Kizlarda ve
erkeklerde enfeksiy6z hastalik goriilme orani benzerdi (p=0,348). Enfeksiyoz hastaliklar
0-2 yas arasinda % 30, 3-5 yas arasinda % 31,1, 6-10 yas arasinda % 30,4, 11-16 yas
arasinda % 17,6 oranla saptandi. Yas gruplarinda enfeksiyoz hastaliklar agisindan

anlamli diizeyde fark saptanmadi (p=0,085) (Tablo 4, 5).

Herpes enfeksiyonu 0-2 yas arasinda % 6 oranla en sik saptanan enfeksiyoz
hastalikti. Verruka 3-5 yas arasinda % 11,1, 6-10 yas arasinda % 15,9, 11-16 yas

arasinda % 8,8 oranla en fazla gézlenen enfeksiy6z hastalikt.

Ekzema toplam 69 hastada saptanmis olup oran1 % 23’diir. Ekzemat6z dermatitler
icinde en sik goriilen 34 (% 11,3) hasta ile atopik dermatit’dir. Bunu 18 (% 6) hasta ile
kontakt dermatit, 12 (% 4) hasta ile seboreik dermatit ve 5 (% 1,7) hasta ile nummuler
dermatit izledi (Sekil-3).

Sekil 3. Ekzema hastalarmin dagilimi

Ekzema

B Atopik Dermatit
(% 49)

B Kontakt Dermatit
(% 26)

1 Seboreik Dermatit
(% 17)

B Nummuler Dermatit
(%7)
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Ekzema kizlarin 30’unda (% 19,7), erkeklerin 39’unda (% 26,4) saptandi. Kizlarda
(% 8,6) ve erkeklerde (% 14,2) atopik dermatit en sik goriilen ekzema c¢esididir.
Cinsiyetler arasinda ekzema goriilme siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,173). Ekzema 0-2 yas arasinda % 38, 3-5 yas arasinda % 28,9, 6-10 yas
arasinda % 29 ve 11-16 yas arasinda % 12,5 oranla saptandi (Tablo 4, 5).

Atopik dermatit 0-2 yas arasinda diger yas gruplarina gére anlamli oranda yiiksek
tespit edildi (p=0,001). Atopik dermatit 0-2 yas arasinda % 32, 3-5 yas arasinda % 15,6
ve 6-10 yas arasinda % 13 oranla en sik goriilen ekzematéz dermatit olarak saptandi.
Seboreik dermatit ise 11-16 yas arasinda % 3,7 oranla en sik gdzlenen ekzematdz

dermatitdir.

Akne toplam 51 hastada saptanmis olup orant % 17°dir. Kizlarin 27’sinde (%
17,8), erkeklerin 24’tinde (% 16,2) tespit edildi. Cinsiyetler arasinda akne goriilme
siklig1 benzerdi (p=0,721). Akne hastas1 0-2 yas ve 3-5 yas grubunda gozlenmedi. Akne
6-10 yas arasinda % 1,4, 11-16 yas arasinda % 36,8 oranla saptandi. Adolesan donemde
diger yas gruplarina gore daha yiiksek oranda saptandi (Tablo 4, 5).

Eritemli skuamli dermatozlar 15 (% 5) hastada saptandi. Eritemli skuamli
dermatozlar i¢inde en sik gozlenen 8 (% 2,7) hasta ile psoriazis’dir. Pityriazis rosea 3 (%
1) hastada, eritema anulare sentrifigum 2 (% 0,7) hastada, pityriazis rubra pilaris 1 (%
0,3) hastada, liken planus 1 (% 0,3) hastada saptandi. Eritemli skuamli dermatozlar
kizlarin 9’unda (% 4,6), erkeklerin 6’sinda (% 5.4) tespit edildi. Psoriazis kizlarda % 2,6,
erkeklerde % 2,7 oranla sadece 6-10 yas arasinda saptandi. Kiz ve erkeklerde eritemli

skuamli dermatoz goriilme oranlar1 benzerdi (p=0,458) (Tablo 4, 5).

Calismamizdaki hastalarin 13 (% 4,3)’linde pigmentasyon bozuklugu saptanmis
olup en sik gdzlenen pigmentasyon bozuklugu 9 (% 3) hasta ile vitiligo‘dur. Pityriazis
alba 2 (% 0,7) hastada, neviis depigmentozus 1 (% 0,3) hastada ve neviis anemikus 1 (%

0,3) hastada saptandi. Pigmentasyon bozukluklar1 kizlarin 7’sinde (% 4.6), erkeklerin
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6’sinda (% 4,1) tespit edildi. Cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu (p=0,815).
Hastaligin 0-2 yas arasinda goriilme sikligi % 8, 3-5 yas arasinda % 6,7, 6-10 yas
arasinda % 2,9 ve 11-16 yas arasinda % 2,9 idi. Yas gruplar1 arasinda anlamli fark

saptanmadi (p=0,337) (Tablo 4, 5).

Hastalarin 11 (% 3,7)’inde sa¢ hastaliklar1 olup, 7 (% 2,3) hastada alopesi areata,
3 (%1) hastada yapisal sa¢ bozuklugu, 1 (% 0,3) hastada telogen effluvium saptandi. Sag
hastaliklar1 kizlarin 4 (% 2,6)’linde, erkeklerin 7 (% 4,7)’sinde tespit edildi. Cinsiyetler
arasinda anlaml fark tespit edilmedi (p=0,334). Sa¢ hastaliklar1 3-5 yas arasinda % 4.4,
6-10 yas arasinda % 4,3, 11-16 yas arasinda % 4,4 oranla tespit edildi. Sa¢ hastalig1 olan
cocuk hasta 0-2 yas arasinda yoktu (Tablo 4, 5).

Selim deri tiimdrleri hastalarin 10 (% 3,3)’unda saptandi. Deri tiimorlerinden
dermatofibrom 1 (% 0,3) hastada, hemanjiom 2 (% 0,7) hastada, apokrin hidrokistoma 1
(% 0,3) hastada, ksantograniilom 1 (% 0,3) hastada, mastositom 2 (% 0,7) hastada,
pyojenik graniilom 1 (% 0,3) hastada, siringom 1 (% 0,3) hastada, fibroepitelyal polip 1
(% 0,3) hastada saptandi. Kizlarin 4’iinde (% 2,6), erkeklerin 6’sinda (% 4,1) saptandi.
Cinsiyetler arasinda anlamli fark gozlenmedi (p=0,493). Selim deri tiimorleri 0-2 yas
arasinda % 10, 6-10 yas arasinda % 4,3, 11-16 yas arasinda % 1,5 oranla saptandi. 3-5

yas arasinda selim deri tiimorii olan hasta yoktu (Tablo 4, 5).

Hastalarin 10 (% 3,3)’unda iirtiker saptandi. Urtiker kizlarin 6’sinda (% 3,9),
erkeklerin 4’tinde (% 2,7) tespit edildi. Cinsiyetler arasinda anlaml fark gézlenmedi
(p=0,548). Hastalik 0-2 yas arasinda % 2, 3-5 yas arasinda % 4,4, 6-10 yas arasinda %
7,2 ve 11-16 yas arasinda % 1,5 oranla saptandi. Yas gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu
(p=0,121) (Tablo 4, 5).

Neviisler 7 (% 2.4) hastada tespit edildi. Konjenital melanositik neviis 5 (% 1,7)
hastada, edinsel melanositik neviis 2 (% 0,7) hastada saptandi. Kizlarin 3’linde (% 2),

erkeklerin 4’iinde (% 2,7) neviis gozlendi. Cinsiyetler arasinda anlamli fark tespit
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edilmedi (p=0,485). Neviisler 0-2 yas arasinda % 4, 3-5 yas arasinda % 4.4, 6-10 yas
arasinda % 1,4, 11-16 yas arasinda % 1,5 oranla saptandi. Yas gruplar1 arasinda anlaml

diizeyde fark tespit edilmedi (p=0,409) (Tablo 4, 5).

Kserozis kutis 7 (% 2,3) hastada saptandi. Kizlarin 4’tinde (% 2,6), erkeklerin
3’linde (% 2) tespit edildi. Cinsiyetler arasinda goriilme oranlar1 benzerdi (p=0,515).
Kserozis kutis 0-2 yas arasinda % 4, 3-5 yas arasinda % 4,4, 6-10 yas arasinda % 2,9,
11-16 yas arasinda % 0,7 oranla saptandi. Yas gruplar1 arasinda anlamli fark yoktu
(p=0,186) (Tablo 4, 5).

Follikiiler bozukluklar 7 (% 2,3) hastada saptanmis olup bunlardan 3 (% 1) hastada
eritromelanozis folikiilaris fasiei, 4 (% 1,3) hastada keratozis pilaris vardi. Kizlarin
5’inde (% 3.,3), erkeklerin 2’sinde (% 1,4) follikiiler bozukluk gdzlendi. Cinsiyetler
arasinda gorlilme oranlar1 benzerdi (p=0,448). 3-5 yas arasinda % 2,2, 11-16 yas
arasinda % 4,4 oranla saptandi (Tablo 4, 5).

Insect bite 4 (% 1,3) hastada saptandi. Kizlarin 1’inde (% 0,7), erkeklerin 3’{inde
(% 2) tespit edidi. Cinsiyet arasinda goriilme sikliklarinda anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,366). Hastalik 3-5 yas arasinda % 2,2, 6-10 yas arasinda % 4,3 oranla saptandi
(Tablo 4, 5).

Tirnak bozuklugu 3 (% 1) hastada saptandi. Kizlarin 2’sinde (% 1,3), erkeklerin
I’inde (% 0,7) tespit edildi. Cinsiyetler arasinda goriilme oranlar1 benzerdi (p=0,510). 3-

5 yas arasinda % 2,2, 11-16 yas arasinda % 1,5 oranla saptandi (Tablo 4, 5).

Diger deri hastaliklarindan 2 (% 0,7) hastada anjioddem, 2 (% 0,7) hastada
dishidroz), 2 (% 0,7) hastada tekrarlayan oral aft, 2 (% 0,7) hastada polimorf 151k
erlipsiyonu, 2 (% 0,7) hastada morfea, 1 (% 0,3) hastada eritema multiforme, 1 (% 0,3)
hastada eritema nodozum, 1 (% 0,3) hastada eritema toksikum neonatarum, 1 (% 0,3)
hastada keloid, 1 (% 0,3) hastada makiilopapiiler ila¢ reaksiyonu, 1 (% 0,3) hastada
malar rash, 1 (% 0,3) hastada hendch schonlein purpurasi, 1 (% 0,3) hastada stria, 1 (%
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0,3) hastada subkutan graniiloma aniilare saptandi. Kizlarin 9’u (% 5,9), erkeklerin 10’u
(% 6,8) bu grupta incelendi. Infantil donemde 1 hastada eritema toksikum neonatarum
saptandi. Okul Oncesi ¢agda 2 hastada dishidroz goézlendi. Okul ¢agi doneminde 1
hastaya hendch schonlein purpurasi tanisi konuldu. Adolesan donemde 2 hastada
anjioddem, 2 hastada polimorf 1s1k eriipsiyonu, 2 hastada morfea, 2 hastada tekrarlayan
oral aft, 1 hastada eritema multiforme, 1 hastada eritema nodozum, 1 hastada
makiilopapiiler ila¢ reaksiyonu, 1 hastada subkutan graniiloma anulare, 1 hastada stria, 1

hastada keloid saptandi (Tablo 4).

Hastalar yasadiklar1 ¢evreye gore degerlendirildiginde 213’linlin (% 71) kent
merkezinde, 87’sinin (% 29) kirsal bolgede yasadig1 saptanmistir ( Tablo 6).

Tablo 6. Yerlesim yerlerine ait dagilimlar

Say1 %0

Kirsal 87 29
Yerlesim

Kentsel 213 71

Total 300 100

Kirsal bolgede en sik saptanan ilk 3 hastalik enfeksiy6z hastaliklar (% 39,1),
ekzema (% 18,4) ve akne (% 12,6) idi. Kentsel bolgede ekzema (% 24,9) 1.siklikta
gozlenirken, akne ve enfeksiy0z hastaliklar esit oranda ve 2.siklikta tespit edildi

(Tablo 7).
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Tablo 7. Yerlesim yerine gore hastaliklarin dagilimi

Kentsel Kirsal p
Tam - = - =
Enfeksiyoz hastaliklar 40 18,8 34 39,1 <0,001
Ekzema 53 24,9 16 18,4 0,225
Akne 40 18,8 11 12,6 0,199
Eritemli skuamli dermatozlar 11 5,2 4 4,6 0,838
Pigmentasyon bozukluklari 8 3,8 5 5,7 0,442
Sag hastaliklar1 9 472 2 2.3 0,420
Urtiker 9 4,2 1 1,1 0,178
Selim deri timorleri 9 4,2 1 1,1 0,178
Kserozis kutis 6 2,8 1 1,1 0,348
Follikiiler bozukluklar 5 2,3 2 2,3 0,671
Neviis 5 2,3 2 2,3 0,671
Insect bite 3 1.4 1 1,1 0,670
Tirnak bozukluklar: 1 0,5 2 2,3 0,203
Diger 14 6,6 5 5,7 0,790

Enfeksiyoz hastaliklar kirsal bolgeden gelen hastalarda % 39,1 oraninda
gozlenirken, bu oran kentte yasayanlarda % 18,8°dir. Kirsal bolgelerde yasayanlarda
enfeksiydz hastalik goriilme orani kentte yasayanlara gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p<0,001). Verruka % 9,9 oran ile kent merkezinde en sik saptanan
enfeksiyoz hastalik iken; % 12,6 oranla mantar enfeksiyonlar1 kirsal bolgede en sik

saptanan enfeksiy6z hastalik idi (Tablo 7).

Kirsal bolgede yasayan hastalarda ekzema goriilme orant % 18,4 oraninda iken,

kent merkezinde bu oran % 24,9 olarak saptandi. Istatistiksel incelemede
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sosyodemografik ozelliklerden yasanilan c¢evre ile ekzema arasinda anlamli fark tespit

edilmedi (p=0,225) (Tablo 7).

Atopik dermatit kirsal bolgede % 8 oranla ve kentsel bolgede % 12,7 oranla en sik
gozlenen ekzematdz dermatit olarak tespit edildi. Yasanilan cevre ile atopik dermatit

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p =0,251).

Kirsal kesimlerde akne goriilme orami % 12,6 iken, kent merkezinden gelen
hastalarda bu oran % 18,8’dir. Yasanilan c¢evre ile akne arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0,199) (Tablo 7).

Eritemli skuamli dermatozlar kirsal bolgede % 4,6 oraninda saptanirken, bu oran
kent merkezinde % 5,2°dir. Her iki ¢evrede de eritemli skuamli dermatozlar benzer

oranda saptandi (p=0,838) (Tablo 7).

Pigmentasyon bozukluklar1 kirsal bolgede % 5,7 oranla saptanirken, kent
merkezinde bu oran % 3,8’dir. Yasanilan ¢evre ile pigmentasyon bozukluklar1 arasinda

anlaml bir fark tespit edilmedi (p=0,442) (Tablo 7).

Kirsal alanda sa¢ hastaliklar1 % 2,3 oranda, kent merkezinde % 4,2 oranda
saptanmistir. Sag hastaliklar her iki ¢evrede de benzer siklikta saptandi (p=0,420) (Tablo
7).

Selim deri tiimorleri kirsal alandan gelen hastalarda % 1,1 oranla gozlenirken,
merkezde bu oran % 4,2°dir. Yasanilan ¢evre ile selim deri tiimorleri arasinda

istatistiksel anlaml1 bir iligki tespit edilmedi (p=0,178) (Tablo 7).

Neviis hem kirsal bolgede, hem de kent merkezinde esit oranda (% 2,3) tespit

edilmistir. Her iki ¢evrede de neviis goriilme oran1 benzer saptandi (p=0,671) (Tablo 7).
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Urtiker goriilme orani kirsalda % 1,1 iken kentsel bdlgede bu oran % 4,2 idi.
Urtiker her iki ¢evrede de benzer siklikta tespit edildi (p=0,178) (Tablo 7).

Kirsal kesimlerde kserozis kutis goriilme sikligt % 1,1 iken bu oran kent
merkezinde % 2,8 idi. Kserozis kutis ile yasanilan ¢evre arasinda istatistiksel anlamli

iligki tespit edilmedi (p=0,348) (Tablo 7).

Follikiiler bozukluklar kentsel ve kirsal alanda yasayan her iki hasta grubunda da
esit oranda (% 2,3) tespit edilmistir. Yasanilan ¢evre ile follikiiler bozukluklar arasinda

istatistiksel anlaml1 bir iligki tespit edilmedi (p=0,671) (Tablo 7).

Insect bite kirsal alanda % 1,1 oranla, kent merkezinde % 1,4 oranla tespit
edilmistir. Insect bite ile yasanilan ¢evre arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,670)

(Tablo 7).
Tirnak hastaliklariin goriilme sikligr kirsalda % 2,3 iken, kent merkezinde

yasayan hastalarda % 0,5 idi. Yasanilan ¢evre ile tirnak hastaliklar1 arasinda anlamli fark

tespit edilmedi (p=0,203) (Tablo 7).
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5. TARTISMA

Pediatrik yas grubunda dermatolojik hastaliklarla ilgili ¢alisma sayis1 sinirhdir.
Bu alanda yapilan her ¢alisma verileri desteklemek ve farkliliklar1 ortaya koyabilmek
acisindan Onemlidir. Dermatolojik hastaliklarin goriilme sikli§i ve dagilimi dilkeler
arasinda hatta ayni iilkede bolgeler arasinda farkliliklar gdsterebilmektedir. Polat ve ark.
(169) 624 hasta ile yaptiklar1 calismalarinda en sik karsilagilan dermatolojik hastaligin %
26,92 ile enfeksiydz dermatozlar oldugunu bunu, % 20,19 ile ekzemanin takip ettigini
bildirmislerdir. Karaca ve ark. (170) gelir diizeyi yeterli ailelerin ¢ocuklarinin gittigi,
okul oOncesi egitim merkezlerinde bulunan c¢ocuklarda yaptiklari arastirmalarinda
enfeksiyon hastaliklarina daha az rastlamislardir. inanir ve ark. (171) sosyoekonomik
diizeyi diisiik aile cocuklarinda enfeksiydz hastaliklar, atopik dermatit, kseroz ve
pityriazis alba prevelansini anlamli diizeyde daha yiiksek saptamiglardir. Wenk ve ark.
(172) ise Isvigre’de 1105 hasta ile yaptiklari calismalarinda; en sik % 25,9 ile atopik
dermatitin, % 9,1 ile pigmente neviisiin ve % 5 ile verruka vulgarisin goriildiigiinii

bildirmislerdir.

Calismamizda en sik saptanan hastalik enfeksiyoz hastaliklar (% 24,7)’dir. Bu
bulgu iilkemizde yapilan bazi1 c¢aligmalarla benzerlik gostermektedir (169,173).
Enfeksiyoz hastaliklar bazi iilkelerde % 16,4- % 59,6 arasinda degisen oranlarda en sik
saptanan hastalik olarak bildirilmistir (174-177). Bu durum bu iilkelerdeki diisiik

sosyoekonomik yagam, yetersiz hijyen ve temizlik kosullari ile iligkili olabilir.

Calismamizda verruka vulgaris % 9,7 ile en sik goriilen enfeksiydz hastalik
olarak saptandi. Bu bulgu tlkemizdeki diger calismalara benzerdir (173,178-181).
Popescu ve ark.’nin (91) 1114 hasta ile yaptiklar1 bir calismada ve iilkemizde yapilan
bazi ¢aligmalarda (92,182) verruka en sik okul ¢agr donemindeki ¢ocuklarda saptandigi
bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda da verruka en sik bu yas grubunda tespit edildi. Bu
durum enfeksiyoz etkenlerin kalabalik ortamlarda daha kolay bulasabildigini

diistindiirmektedir.
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Caligmamizda mantar enfeksiyonu % 6,7 ile 2. siklikta saptanan enfeksiyoz
hastaliktir. Tinea kapitis % 1,7 ile en sik goriilen mantar enfeksiyonudur. Serarslan ve
ark’nin (178) ¢alismalarinda ise mantar enfeksiyonlar1 i¢inde en sik pityriazis versikolor
(% 5,4) tespit edilmistir. Ogunbiyi ve ark. ‘min (183) 1066 hasta ile yaptiklari
calismalarinda mantar enfeksiyonu % 15,2 ile en sik gbzlenen dermatoz olarak
saptanmigtir. Tinea kapitis’in  %14,5 ile bu hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunu olusturdugu
bildirilmigtir. Dogra ve Kumar’in (174) 1436 hasta igeren c¢aligmalarinda mantar

enfeksiyonu % 25,4 ile enfeksiyoz hastaliklar icinde 2.siklikta saptanmistir.

Calismamizda piyoderma 4 hastada (% 1,3) saptanmistir. Emodi ve ark. ‘nin (184)

calismalarinda piyoderma % 29.81 ile en sik goriilen hastalik olarak bildirilmistir.

Molluskum kontagiozum c¢alismamizdaki hastalarin %1’ini olusturmaktaydi.
Akbas ve ark. (181) ¢alismalarinda molluskum kontagiosum prevelansin1 % 2,9, Inanir
ve ark. (171) ise % 0,25 olarak bildirmislerdir. Casanova ve ark.’nin (185)

caligmalarinda ise bu oran % 8,4 olarak belirtilmektedir.

Calismamizda skabies % 1,3 oraninda, pedikiilozis % 0,3 oraninda saptandi.
Ozcan ve ark. (186) bu hastaliklarin oranlarini sirastyla % 0,08 ve % 1,3 olarak
bildirmiglerdir. Karatas ve ark.‘nin (187) 1917 hasta ile yaptiklar1 caligmalarinda
pedikiilozis kapitis % 10,7 oraninda, Serarslan ve ark.’nin (188) calismalarinda % 8,7
oraninda tespit edildigi belirtilmektedir. Ulkemizde yapilan bazi ¢alismalarda hastaligin
kiz ¢ocuklarinda anlamli diizeyde daha fazla goriildiigii bildirilmistir (171,187).
Calismamizda nispeten diisiik tespit edilmis olmasini, hasta sayisinin az olmasi ile

iliskili oldugunu diistiniiyoruz.

Calismamizda enfeksiyoz hastaliklar en fazla okul ¢agi ¢ocuklarinda (% 30,4) ve
infantil donemde (% 30) saptandi. Calismamizdan farkli olarak Can ve ark. (180)

enfeksiydz hastaliklar1 en sik okul Oncesi ¢agi ¢ocuklarda tespit etmislerdir. Akbas ve
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ark. (181) ise ¢alismalarinda enfeksiyoz hastaliklarin infantil donem disindaki diger yas

gruplarinda anlamli diizeyde yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Enfeksiy6z hastaliklar ¢alismamizda, kirsal bolgeden gelen hastalarda % 39,1,
kentsel bolgeden gelen hastalarda % 18,8 oraninda saptandi. Kentsel bolgede
yasayanlarda enfeksiyoz hastalik goriillme orani kirsal bolgede yasayanlara gore anlamli
derecede daha diisiik bulunmustur (p<0,001). Bu farkin hijyen kurallarinin kirsal ve
kentsel bolge farkliligiyla iligkili oldugunu diisiiniiyoruz.

Can ve ark.’nin (180) 850 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda ekzema % 32,7 oranla
en sik goriilen hastalik oldugu bildirilmektedir. Calismamizda en sik goriilen 2. hastalik
% 23 ile ekzema’dir. Ulkemizde yapilan calismalarda benzer sonuglar bildirilmistir
(169,173,189). Benjamin ve ark. (190) calismalarinda ekzema oraninmi % 54,3 olarak

tespit etmislerdir.

Atopik dermatit 0-2 yas arasinda % 32 oranla, 3-5 yas arasinda % 15,6 oranla ve
6-10 yas arasinda % 13 oranla en sik gozlenen ekzematdz dermatit olarak tespit
edilmistir. Farkli ¢alismalarda bu oran % 7- % 31,3 arasinda saptanmis olup
calismamizda saptanan oranlara benzerdir (180,191,192). Atopik dermatit prevalansinin
genellikle artan yagsla azaldigi belirtilmektedir. (193,194). Biz de ¢alismamizda atopik
dermatit prevelansinin infantil dénemde istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugunu ve yas ilerledikce giderek azaldiginmi saptadik. Atopik dermatit goriilme siklig1
son yillarda giderek artmaktadir. Bunun nedeni olarak hava kirliligi, ev tozu akarlarina
maruziyet, batili yasam tarzi, hijyenin giderek artmasi, emzirmenin azalmasi,
yiyeceklerdeki katki maddelerinin artmasi, merkezi 1sitma gibi faktorlerin varlig
diisiiniilmektedir (195). Her ne kadar kentsel ve kirsal bolgede yasayan c¢ocuklar
arasinda yasam standardi farkli olsa da, calismamizda kentsel ve kirsal bolgede yasayan
cocuklarda atopik dermatit goriilme oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu
durumun, Diizce’de kentsel alanda yasayan insanlarin biiylik bir kisminin, ¢esitli

nedenlerle kirsal hayatla da baglantilar1 olmasindan kaynaklandigin diisiiniiyoruz.
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Calismamizda seboreik dermatit % 4 oraninda tespit edildi. Serarslan ve ark. (178)
caligmalarinda seboreik dermatiti kizlarda, nummuler dermatiti ise erkeklerde anlamli
diizeyde daha yiiksek oranda tespit etmislerdir. Calismamizda cinsiyet ile ekzematoz

dermatitler arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Akne adolesan donemin sik goriilen bir dermatolojik hastaligidir. Calismamizda
akne % 17 oranla 3. siklikta ve en fazla 11-16 yas arasinda saptandi. Tamer ve ark.’nin
(182) yaptig1 calismada ise % 12,4 oranla en sik saptanan hastalik olarak bildirilmistir.
Ulkemizde yapilan bircok calismada akne prevelansi calismamizda saptadigimiz orana
yakin olup, benzer sekilde en yogun addlesan donemde gozlenmistir (92,169,179).
Adolesan donemdeki bu yiiksek oranin hormonal degisikliklerin baslamasiyla iligkili
olabilecegi diisiiniildii. Inanir ve ark. (171), Akbas ve ark. (181) calismalarinda akne
prevelansimi kizlarda, Giildii ve ark. (196) ise erkeklerde istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha yiiksek saptamislardir. Bizim ¢alismamizda cinsiyetler arasinda anlamli

fark saptanmadi.

Eritemli skuamli dermatozlar calismamizda % 5 oranla ve 6-10 yas aras1 okul ¢ag1
cocuklarinda gozlendi. Psoriazis bu grupta % 2,2 ile en sik gozlenen hastalikti. Bu
bulgular iilkemizdeki bazi c¢alismalarla benzerdir (179, 180). Akbas ve ark. (181)
caligmamizdan farkli olarak seboreik dermatiti eritemli skuamli dermatozlar (% 8,8)
baslhigr altinda degerlendirmis ve bu grupta en sik seboreik dermatiti (% 4,3), 2.siklikta
psoriazisi (% 1,3) tespit etmislerdir. Serarslan ve ark. (178) calismalarinda psoriazis
prevelansin1 % 4,9 olarak bildirmislerdir. Ulkemizde yapilan bazi galismalarda bildirilen
degerler ise sonucumuzdan daha diisiiktiir (169,170,197). Psoriazis prevelans: farkli
iilkelerde yapilan caligmalarda % 0,02-7,5 arasinda degismektedir
(91,172,174,175,185,192,198). Genetik ve 1rksal faktorler iilkelerdeki bu farkli
sonuclarin olusmasinda etkili olabilir. Yas gruplar1 dagilimi ¢alismamiza benzer olan 3
farkli ¢galismada da psoriazis en sik okul ¢cag1 ¢ocuklarinda saptanmistir (92,182,189). Bu

yas grubunda psoriazisin yiiksek oranda ortaya ¢ikmasi, birbirleriyle yakin temas
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icindeki ¢ocuklarda ortaya cikan enfeksiyonun tetikleyici etkisi ile iliskili olabilecegi

diistinmekteyiz.

Calismamizdaki hastalarin 13’tinde (% 4,3) pigmentasyon bozuklugu saptanmis
olup en sik gdzlenen pigmentasyon bozuklugu vitiligo (% 3) ‘dur. Ulkemizde ¢ocuklarda
pigmentasyon bozukluklarini arastiran 2815 hasta ile yapilan bir ¢alismada vitiligo (%
1,8) erkeklerde ve kentsel bolgede yasayan c¢ocuklarda daha fazla gozlendigi
bildirilmistir (199). Hindistan’da yapilan bir calismada ise vitiligo (% 2,6), kiz
cocuklarinda anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (174). Calismamizda cinsiyetler
arasinda anlaml farklilik tespit edilmedi. Kirsal ve kentsel bolgede yasayan ¢ocuklarda

vitiligo goriilme siklig1 benzer olarak saptandi.

Calismamizda pityriazis alba (% 0,7) 11-16 yas grubunda gozlendi. Ulkemizde
yapilan bir¢ok calismada bu hastaligin prevelanst % 0,1-4,2 arasinda degismektedir.
(169,170, 73,178,181,182,189). Hatay’da yetimhanede yapilan bir ¢alismada pityriazis
alba % 12,4 oranla en sik saptanan deri bulgusu olmustur (188). Inanir ve ark. (171)
caligmalarinda sosyoekonomik diizeyi diisiik ¢gocuklarda pityriazis alba (% 12) sikligini
anlaml diizeyde daha yiiksek bildirmislerdir. Uludag ve ark. (197) pityriazis alba (%
5,2) prevelansm erkek cocuklarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
tespit etmislerdir. Benzer sekilde farkl: iilkelerde yapilan bazi ¢alismalarda da erkeklerde
anlaml diizeyde daha yiiksek oranda oldugu bildirilmistir (174,175). Calismamizda
cinsiyetler arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Kentsel ve kirsal bolgelerde yasayan

cocuklarda pityriazis alba benzer oranlarda tespit edildi.

Sac hastaliklar1 calismamizda % 3,7 oranla saptanmis olup en sik goriilen tipi %
2,3 oranla alopesi areata olmustur. Alopesi areata siklig lilkemizde % 0,1- 4,1 arasinda
degismektedir (170,179,180,182,200). Nanda ve ark. ‘nin (192) 10.000 hasta ile
yaptiklar1 calismalarinda alopesi areata % 6,7 oranla 3.en sik goriilen dermatoz olarak

bildirilmistir.
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Giler ve ark. (201) ¢alismalarinda alopesi areata prevelansini, istatistiksel olarak
anlamli derecede kizlarda daha fazla saptadiklarini bildirmislerdir. Ulkemizde yapilan
baz1 calismalarda ise erkeklerde daha fazla oldugu bildirilmistir (120,200).

Calismamizda cinsiyetler arasinda istatistiksel bir fark saptanmadi.

Urtiker goriilme sikligi calismamizda % 3,3’diir. Ulkemizde yapilan birgok
calismada saptanan degerler sonucumuzla benzerlik gostermekle birlikte (169,179,180)

bazi ¢alismalarda farkli oranlar bildirilmistir (171,202).

Selim deri tiimorleri ¢alismamizda % 3,3 oranla saptandi. Casanova JM ve ark.’nin
(185) yaptig1 ¢aligmalarinda hastalarin % 2,2’sinde hemanjiom, % 0,4’iinde pyojenik
graniilom, % 0,6’sinda dermatofibromun saptandigi bildirilmistir. Calismamizda ise bu

oranlar sirastyla % 0,7, % 0,3 ve % 0,3 olarak tespit edildi.

Kserozis kutis calismamizda % 2,3 oraninda tespit edildi. Tamer ve ark. (182) ile
Akbas ve ark.’min (199) calismalarinda saptadiklart kserozis kutis prevelansi
sonucumuzla benzerlik gdstermektedir. Inanir ve ark. (171) ¢alismalarinda kserozis kutis
prevelansin1 % 11,8, Uludag ve ark. (197) % 5,8 olarak tespit etmislerdir. Caligmamizda
kentsel ve kirsal bolgede yasayan cocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Calismamizda follikiiler bozukluklarin prevelanst % 2,3 oraninda tespit edildi.
Keratozis pilaris (% 1,3) daha ¢ok 11-16 yas grubu cocuklarda saptandi. Akbas ve ark.
(181) ise keratozis pilarisi (% 2,6) daha ¢ok 6-11 yas arasinda tespit etmislerdir. Bu

farkliligin olugmasinda iki bolge arasindaki farkli iklim kosullar1 etkili olabilir.

Neviisler degisik oranlarda da olsa diinya genelinde yaygin olarak goriilmektedir.
Calismamizda melanositik neviis prevelanst % 2.3 idi. Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
melanositik nevis prevelansi % 0,2-8,9 arasinda degismektedir
(169,170,173,178,182,189). Inanir ve ark. (171) calismalarinda en sik goriilen deri

bulgusunun % 14,39 oranla konjenital pigmente neviis oldugunu bildirmislerdir.
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Calismamizda konjenital pigmente neviis % 1,7 oraninda saptandi. Ispanya’da Casanova
ve ark. (185) % 19,8, Isvigre’de Wenk ve ark. (172) % 9,1 oranla tespit ettiklerini
bildirmiglerdir. Bu durum bati toplumlarindaki malign melanom endisesiyle ilgili

olabilir.

Calismamizda insect bite prevelans1 % 2,3 oraninda saptandi. Ulkemizde yapilan
calismalarda hastaliin prevelansi % 0,3 ile % 3,6 arasinda degismektedir (170,181,197).
Van’da Bilgili ve ark.’nin (173) yaptig1 ¢alismada prevelans % 5 olarak bildirilmistir.
Libya’da yapilan bir c¢alismada insect bite (% 9,6) 3.siklikta goriilen dermatoz olarak
saptanmistir (175). Bu durumun iilkedeki kotii hijyen kosullarinin sivrisinek ve diger
bdceklerin artisina sebep olmasiyla ilgili oldugu diistiniilmektedir (175). Calismamizda
kentsel ve kirsal alanda yasayan c¢ocuklar arasinda istatistiksel fark saptanmadi. Bu
durum, Diizce yoresindeki yesil alanlarin kirsal kesimlerden sehir merkezine de

uzanmasit ile ilgili olabilir.

Cocukluk doneminde tirnak bozukluklar1 bir sistemik bir hastaligin ya da bir
sendromun bulgusu olabilecegi i¢in Onemlidir. Calisgmamizda tirnak hastaliklari
prevalansi % 1 oraninda bulundu. Caligmamiza benzer sekilde Seckin ve ark. (179) % 1,

Can ve ark. (180) % 1,6 oraninda tespit etmislerdir.

Sonug olarak calismamiz az sayida hasta ile yapilmis, kisa siireli kesitsel bir
calisma olmakla birlikte Diizce ve yoresine ait pediatrik ¢agdaki dermatolojik
hastaliklarin prevelansint degerlendiren ilk calismadir. Calismamizin boélgemize ait
bulgular1 sunarak, iilkemize ait ¢ocukluk c¢aginda goriilen dermatolojik hastaliklarin
verilerinin toplanmasma katki saglayacagma inamyoruz. Ulkemizdeki pediatrik
dermatolojik hastaliklarin prevelansini ortaya koymak icin daha genis epidemiyolojik

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR:

Caligmamizda en sik saptanan hastalik enfeksiydz hastaliklardir. Enfeksiyoz
hastaliklar icinde her iki cinsiyette en sik verruka daha sonra mantar enfeksiyonu tespit

edildi

Kirsal bolgede enfeksiyoz hastalik sikligi, kent merkezinde yasayan ¢ocuklara

gore anlamli diizeyde yiiksek saptandi.

Kentsel bolgede en sik saptanan enfeksiyoz hastalik verruka iken; kirsal alanda

mantar enfeksiyonlar idi.

Akne hem kizlarda hem de erkeklerde 3.siklikta ve en fazla adolesan donemde

saptandi.

Kizlarda en sik goriilen hastalik enfeksiydz hastaliklar iken erkeklerde ekzema idi.

Kiz ve erkek cinsiyet arasinda hastaliklarin dagilimi agisindan anlamli fark tespit

edilmedi.

0-2 yas arasinda ekzema, 3-5 yas ve 6-10 yas arasinda enfeksiyoz hastaliklar, 11-

16 yas arasinda akne en sik tespit edilen hastaliklardir.

0-2 yas grubunda atopik dermatit prevelansinin anlamli diizeyde daha yiiksek
oldugu ve yas ilerledik¢e azaldig: tespit edildi.

Atopik dermatit hem kirsal bolgede, hem de kent merkezinde en sik gbzlenen
ekzema c¢esidi olarak saptandi. Kirsal ve kentsel bolgede yasayan g¢ocuklar arasinda

anlaml fark tespit edilmedi.
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Calismamizin sonuglarinda iilkemizde yapilan bazi g¢aligmalar ile benzerlikler
goriilmesine ragmen, farkliliklar da vardir. Elde ettigimiz verilerin iilke genelinde
yapilacak olan genis tabanli epidemiyolojik ¢alismalara ve ¢ocuklara yonelik koruyucu

saglik hizmetlerine katki saglayacagini diisiinmekteyiz.
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Hastaliklarinin Prevelansy’ isimli tez gahigmasinda Tez Danigmam Prof. Dr. Ali Ihsan GULEG in kurumdan
ayrilmasi nedeniyle Tez Danigmaninin Dog. Dr. Hakan TURAN olarak belirlenmesi uygun goriilmilgtiir.

Oy birligi ile karar verildi.
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