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CUSHING SENDROMLU HASTALARDA DERi NEM, pH,
TEMPERATURE, SEBUM, KAPASITANS ve
ELASTIKIYETININ OLCULMESI

OZET

Amag:Cushing sendromu, kan glukokortikoid diizeyi artis1 ile karakterize ve nadir
gozlenen bir tablodur. Bu tablo endojen denilen kisinin kendi viicudunda bulunan
hipofiz veya adrenal bez kaynakli olabilecegi gibi baska dokulardan salgilanarak ya da
kortizol igerikli 1ilaglarin alimiyla da ortaya ¢ikabilir. Cushing sendromu, beyin,
kemik,kas dokusu gibi viicutta bulunan tiim dokular1 ve organlarietkileyebilmektedir.
Etkiledigi dokulardan biri de ylizey olarak viicudun en biiylik organ1 olarak bilinen ve
dis goriintimiimiizii ifade eden deri organidir. Deri iizerine olan etkileri nedeniyle
hastalarda; stria, akne, hirsutizm, hipertrikozis, alopesi, ekimoz, akantozis nigrikans,
hiperpigmentasyon, purpura ve frajil deri gibi dermatolojik tablolara neden olmaktadir.
Daha dnce Sheehan sendromu, akromegali gibi endokrin hastaliklarda, postmenopozal
donem kadinlarda ve atopik dermatitli hastalarda amacgladigimiz ¢alismaya benzer
calismalar  bildirilmistir., Ancak, Cushing sendromlu hastalardaki deri nem
(Transepidermal su kaybi, TESK), ph, sicaklik, elektriksel kapasitans, sebum ve
elastikiyet degerlerindeki degisiklikleri ortaya koyan bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
acidan literatiirde ilk ¢alisma olacaktir. Bu nedenle bu ¢alismada hastaliginderi nem, ph,
sicaklik, elektriksel kapasitans, sebum ve elastikiyet degerleri iizerine olan etkileri
Olgiilerek, hastaligin  seyri sirasindaki deri Olglim degisikliklerini saptamak

amaglanmaistir.

Materyal ve Methot:Erciyes Universitesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Boliimiinde
pemfigus ve alopesi totalis tanist almis ve bu nedenleen az 3 aydan bu yana sistemik
steroid tedavisi alan 16 iyatrojenik Cushing tablosu gelisen hasta ve Erciyes
Universitesi Endokrin ve Metabolizma Béliimiinde Cushing sendromu tanisi alan 14
hasta ile 15 saglikli bireyden olusan kontrol grubu calismaya alindi. Calismaya alinan
hasta ve saglikli gondlltlerin deri TESK, ph, sicaklik, elektriksel kapasitans, sebum ve
elastikiyet degerleri non invaziv methodlarla (Tewameter TM 210, pHmeter PH900,
corneometer CM825, Sebumeter SM810, Cutometer dual MPA 580, Courage+khazaka



electronic GmbH, Cologne, Germany) Olculdu. Hasta ve kontrol grubu;stria, akne,
hirsutizm, hipertrikozis, alopesi, ekimoz, akantozis nigrikans, hiperpigmentasyon ve

eslik eden diger dermatolojik lezyon varligi acisindan degerlendirildi.

Bulgular: Hasta kontrol grubu baslangic karsilastirlmasinda; ph tim &lgiim
bolgelerinde anlamli yiiksek, sicaklik tiim bolgelerde anlamli diisiik; sebum, elektriksel
kapasitans ve elastikiyet sadece sirt bolgesinde anlamli diisiik; TESK ise sadece alin ve
el sirtinda anlamli yiiksek saptandi. Endojen/ Ekzojen Cushing/kontrol gruplari
baslangi¢ karsilastirilmasinda; sicaklik tiim bolgelerde anlamli diistik, TESK ve ph alin
ve elsirt1 bolgelerinde anlamli yiiksek; sebum ve elastikiyet sirt bolgesinde anlamli
diisiik saptandi. Hastalarin 6.ayin baslangi¢ degerlerine gore karsilastirilmasinda; ph’nin
diisme egilimi gosterdigi, ancaktiim bolgelerde anlamliyiiksekliginin devam ettigi;
sicakligin yiikselme egilimi gosterdigi, ancak tiim bolgelerde anlamli diisiikliigiin
devam ettigi saptandi. Hasta kontrol grubunun klinik degerlendirilmesinde;
hipertrikozis, hiperpigmentasyon ve mantar enfeksiyonlari kontrol grubuna gore anlamli

yiiksek saptandi.

Sonug¢: Bu galisma ile kortizollin deri Gzerine ve 6zellikle de sicaklik, ph ve elastikiyet
parametreleri Gzerine olan etkileri gosterildi. Olgiim yapilan bolgelerden alin ve el sirti
bolgesinin ekzojen faktorlerden etkilendigi igin sirt bolgesinin 6l¢iim igin daha uygun
oldugu kanaatine varildi. Yine ekzojen steroidlerin klinige yansimasinin daha erken ve
guriltili oldugunu gosterdi. Calismaya alinan hastalarin dlgiimlerinin 6.ayina dogru
kortizoliin etkisinin azalmasiyla deri ph degerlerinin azaldigi, sicaklik ve elastikiyet
degerlerinin arttig1 saptandi. Ancak, sadece ph ve sicaklik degerleri arasinda anlaml

fark gozlendi.

Anahtar kelimeler: Cushing Sendromu,deri ph, sebum,nem, kapasitans, sicaklik ve

elastikiyet parametreleri

Xi



MEASURING CUSHING’S SYNDROME EFFECTS ON SKIN HUMIDITY, pH,
TEMPERATURE, SEBUM, CAPACITANCE AND ELASTICITY VALUES

ABSTRACT

Purpose:Cushing’s syndrome (CS) is characterized by an increase in blood
glucocorticoid level and is a rarely observed presentation. While this presentation may
originate from the pituitary or adrenal glands, present in the body of the person, and be
called endogenic, it may also arise by being secreted from other tissues or also due to
the intake of cortisol containing drugs. Cushing’s syndrome may affect all tissues and
organs in the body such as brain, bone, and muscle tissue.One of the tissues it affects is
the skin organ, known to be the largest organ of the body in terms of surface, and
presenting our external appearance. Due to its effects on skin, it causes dermatological
presentations in patients such as stria, acne, hirsutism, hypertrichosis, alopecia,
echymosis, acanthosisnigricans, hyperpigmentation, purpura and fragile skin. Studies
similar to the study we have aimed have been reported previously in endocrine diseases
such as Sheehan’s syndrome, acromegaly, in post-menopausal women, and in atopic
dermatitis patients. However, no study is available to present the changes in the values
of skin humidity (Trans epidermal water loss, TEWL), pH, temperature, electrical
capacitance, sebum and elasticity in Cushing’s syndrome patients.In this respect, this
study will be a pioneer. Therefore, this study has aimed to measure the effects of the
disease on skin humidity, pH, temperature, electrical capacitance, sebum and elasticity

values and to detect the skin measurement changes during the course of the disease.

Material and Method:16 patients developing iatrogenic Cushing’s presentation, who
have been diagnosed pemphigus and alopecia totalis in Erciyes University Department
of Dermatological and Venereal Diseases, and who therefore have received systemic
steroid treatment for at least 3 months and 14 patients, who have been diagnosed
Cushing’s syndrome in ErciyesUniversity Department of Endocrinology and
Metabolism, and a control group of 15 healthy individuals have been included in the
study. Skin TEWL, pH, temperature, electrical capacitance, sebum and elasticity values
of the subjects enrolled in the study were measured by non-invasive methods
(Tewameter TM 210, pHmeter PH900, corneometer CM825, Sebumeter SM810,
Cutometer dual MPA 580, Couraget+khazaka electronic GmbH, Cologne, Germany).
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Patient and control groups were evaluated in terms of stria, acne, hirsutism,
hypertrichosis, alopecia, echymosis, acanthosis nigricans, hyperpigmentation and

presence of other concomitant dermatological lesions.

Findings: In baseline patient versus control groups comparison; ph was significantly
high in all measurement regions, temperature was significantly low in all regions;
sebum, electrical capacitance and elasticity were only significantly low in back region;
TEWL was only significantly high in forehead and dorsum of the hand. In baseline
comparison of endogenous/ exogenouscushing/control groups; temperature was
significantly low in all regions, TEWL and pH were significantly high in forehead and
hand dorsum regions; sebum and elasticitywere significantly low in back region. In the
comparison of the patients as per baseline versus month 6; it was detected that pH
showed a tendency to decrease, however the significant elevation resumed in all
regions; that temperature showed a tendency to increase, however significantly low
values resumed in all regions. In the clinical evaluation of patient versus control groups;
hypertrichosis, hyperpigmentation and fungal infections were detected significantly

higher than the control group.

Conclusion: This study showed us the effects of cortisol on skin and particularly on
temperature, pH and elasticity parameters. Since forehead and hand dorsum
measurement regions are affected by exogenous factors, back region was thought to be
more appropriate for measurement. Again it demonstrated that the clinical reflection of
exogenous steroids was earlier with more noisy observations. It was detected that skin
pH values decreased and temperature and elasticity values increased towards the 6"
month of the measurements of the patients, included in the study, due the reduction of
cortisol effect. However, significant differences were observed only between pH and

temperature values.

Key Words: Cushing’sSyndrome, skin pH, sebum, humidity, capacitance, temperature

and elasticity parameters
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1. GIRIS VE AMAC

Deri ylizey olarak viicudun en biyuk organ sistemidir (1). Temel olarak l¢ tabakadan
olusur: en dista olup dis ¢evre ile temas halinde olan ve koruma gorevi olan epidermis;
ortada konnektif doku igeren, elastikiyet ve direnci saglayan dermis; ve en alt tabakada

deriyi altindaki dokulara baglayan hipodermis (2).

Melanocyte

Capillary

Epidermis — '
T r— Fibroblast
at gland
Dermis —
Hair follicle
Hypodermis-
Adipocyte

Sekil 1.Derinin Yapist



Epidermisten tiireyen ter bezleri iki ana tipe ayrilir: ekrin ve apokrin. Ekrin bezler
termoregiilasyonda fonksiyon goriirken, apokrin bezler davranigsal cevabi tetikledigi
diisiiniilen feromonlar ile hormonlarin kaynagidir ve puberte ile fonksiyonelligi aktive

olur (1,3).

Deri yiizeyindeki sebum( yag), sebase bezler tarafindan iiretilir. Bu hidrolipit tabaka
deri bariyeri fonksiyonu gorur. Sebase bez aktivitesi, intrauterin donemde maternal
androjen transferi ve gecici endojen adrenal ve gonadal aktivite ile olurken; postnatal
donem ile bu aktivite pubertenin baglayacagi doneme kadar diisiik diizeyde devam eder

(4-6).

Deri yiizeyi pH degerinin asidik oldugu ilk olarak 1892 yilinda tanimlanmis, ama 1928-
1929 tarihlerinde 6l¢iim tekniklerinin gelistirilmesiyle deri pH araliklar1 tanimlanmastir
(pH: 5-5.5). Deri yiizey pH’ sinin olusumunda yag asitleri, birtakim enzimlerin katalitik
aktivitesi ile parcalanan aminoasitler ve elektrolit transportu rol oynar (6-8).Bu asit
manto; derinin nem, sebum, ter, genetik yapi, yas ve anatomik bolgeler gibi endojen
faktorler ile kozmetik Grunler, topikal antibiyotikler ve deterjan gibi ¢dzici ekzojen

faktorlere bagl degiskenlik gosterebilmektedir (9).

Deri, birgok hormonun hedef organidir. Growth hormon(GH), Insiilin-like growth
faktor (IGF), glukokortikoidler, androjenler, tiroid hormonlari, katekolaminler, D
vitamini, insilin, prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH)ve daha bircok
hormonun deri yapilarinin hem gelisimi hem de differansiyasyonu {izerine olan
etkilerifibroblast, sebase bezler, ter bezleri ve kil folikiiliinde bulunan reseptorleri ile
ortaya ¢ikar. Ornegin; GH, direkt GH reseptérleri iizerinden ya da IGF reseptorleri
Uzerinden sebum Uretimini, fibroblast proliferasyonu ile kollagen iiretimini uyarir. Ekrin
ter bezlerinde ndropeptidler aracilidi ile hidrozis etkisi yapar. Bu etkileri akromegalik ve
GH eksikligi olan hastalarda yapilan caligmalarla ortaya konmustur. Bu nedenle
akromegali gibi GH diizeyi yiiksek hastalarda deri kalinliginda artig, akne, hiperhidrozis

ve sebore tablosu gozlenmektedir ( 10-23).

Androjenler, hem androjenik reseptérler hem de GH’ a benzer sekilde IGF reseptorleri
lizerinden etkisini ortaya koyar. Ostrojen, sebase gland fonksiyonunu baskilarken,

testesteron ve dihidrotestesteron ise aktive eder (24,25).



Glukokortikoidler, sebositlerde proliferasyona, matrix metalloproteinaz (MMP) ve diger
doku inhibitorlerinin ekspresyonunu duzenleyerekkollajen sentezinde azalmaya ve
kollajen dokusunda rediiksiyona neden olur. Bunun klinikteki yansimasi sebore, akne,
stria ve deri atrofisi seklindedir. Hipertrikoz ve hirsutizm ise glukokortikoidlerin
androjenik reseptorler iizerinden olusturduklari terminal ve velloz killarileolusan

tablodur (26,27).



2.GENEL BILGILER

2.1.CUSHING SENDROMU
2.1.1.Tanim

Cushing sendromu, kan glukokortikoid diizeyi artis1 ile karakterize ve nadir gbzlenen
bir tablodur. Bu tablo endojen denen viicutta bulunan hipofiz veya adrenal bez kaynakli
olabilecegi gibi baska dokulardan salgilanarak ya da kortizol igerikli ilaglarin alimiyla

da ortaya cikabilir (28).
2.1.2. Epidemiyoloji

Cushing sendromu, kliniginin ge¢ ortaya ¢ikmasi ve genel populasyonu kapsayan
verilerin olmamasi nedeniyle yaygimligi net olarak bilinemiyor. Bunun yani sira,
Cushing sendromu ile klinik olarak ortiisen polikistik over sendromu (PCQOS), tip 2
diabetes mellitus (DM), obesite gibi bazi hastalara da bu taninin konmasi saglikli
verilere sahip olmamizi kisithyor (29). Ancak,toplum bazli kesitsel ¢alismalarda bu

sendromun yayginlig ile birtakim epidemiyolojik verilersunulmaktadir.

Danimarka’da 1985 Ocak-1995 Aralik tarihleri arasindal66 Cushing sendromlu
hastalarda yapilan toplum bazli bir ¢alismadainsidans verileri, Cushing hastalig1 i¢in
yilda 1.2-1.7/ milyon, adrenal adenomlar i¢in 0.6 /milyon, adrenal kaynakli karsinomlar

icin ise 0.2/ milyonolarak saptanmistir (30).

Ispanya’da 1992-1997 yillar1 arasindayapilan 15 hastadan olusan bir ¢alismada,%
66.6Cushing hastalig1,% 13.3 ektopik ACTH sendromu, %13.2 adrenal kdkenli Cushing

sendromunuve % 6.61se siniflandirilamamis olarak bulunmustur (31).



Yine ispanya’ da 1975-1992 yillar1 arasinda yapilan bir calismada Cushing hastalig1 i¢in

insidans2.4 /milyonve prevalans 39.1/milyon olarak bulunmustur (32).

Tedavi edilmediginde Cushing sendromu eslik eden metabolik riskler nedeniyle
mortalite ile sonuc¢lanabildigi i¢in erken tani1 ve tedavisi onem tasimaktadir (33,34).
Cushing sendromu,her yasta goriilebilir ve baslangici sinsi olabilir. Genellikle klinik
olarak tam1 konmadan 6nce 3-5 yil siire ge¢mis olmaktadir. Cushing sendromunu
diisiindiirecek tipik klinik bulgularin ortaya ¢ikmasi 12 yila kadar uzayabilmektedir.
Kadinlarda biraz daha sik goriilmektedir, ektopik ACTH sendromunda ise kadin erkek
orani biraz daha esit gériinmektedir. Bu nedenle yiiksek riskli olarak vurgulanantip 2
diyabetes mellitus, osteoporoz, hiperlipidemi, hipertansiyon ve polikistik over sendromu

gruplarin taranmasi 6nerilmektedir (34,35).
2.1.3. Etyoloji

Kortizol, hipofiz bezinden salgilanan ACTH nin kontrolii altinda adrenal bezlerin zona
fasikiilata ve zona retikiilaris tabakalarindan salgilanmaktadir. ACTH ise
hipotalamustan salgilanan kortikotropin releasing hormon (CRH) ve vazopressin ile
kontrol edilmektedir. Normal kisilerde kortizol sirkadiyen bir ritimle salgilanmaktadir.

Cushing sendromunda sirkadiyen ritim kaybolmaktadir (28,36).

Cushing sendromu, etiyoloji agisindan ACTH bagimli ve ACTH’dan bagimsiz olarak
iki biiyiik gruba ayrilmaktadir (Tablo 1) (37).

Tablo 1. Cushing sendromunda etyoloji

ACTH-bagimh

- Hipofizer (Cushing hastalig)
- Ektopik ACTH sendromu

- Ektopik CRH sendromu

ACTH-bagimsiz

- Adrenal adenom

- Adrenal karsinom

- Makronodiiler ve mikronodiler adrenal hiperplazi
- Glukokortikoid kullanimi

Glukokortikoid kullanimi iyatrojenik Cushing sendromunun en sik nedenidir. Epidural
ve topikal (nasal, inhaler, dermal) steroid kullaniminin dahi hipotalamik-hipofizer-

adrenal aksi baskiladig1 ortaya konmustur (38-43).




Hastalarin yaklasik %80-85’ini ACTH-bagimli form olan hipofizer Cushing hastalig1
olusturmaktadir. Bunun da %80’ini hipofizer tlimorler, kalan %20’sini ise ektopik
ACTH sendromlarina yol acgan tiimorler olusturmaktadir. Basta akcigerin karsinoid
tiimorii ve kiiciik hiicreli akciger karsinomu olmak iizere, pek ¢ok tiimor ektopik ACTH
kaynagi olabilmektedir. ACTH bagimli olmayan Cushing sendromu tiim vakalarin
%15-20’sini olusturmaktadir; biiyiik ¢ogunlukla adrenal tiimdre bagli olarak, daha

nadiren de makronodiilerve mikronodiiler hiperplazinedeniyle olmaktadir(37).
2.1.4. CushingSendromunun Klinik Ozellikleri

Hiperkortizolemi ile iliskili klinik bulgular, hiperkortizoleminin ciddiyeti ve derecesi,
hastanin yas1 ve hastaligin siiresi ile ilgili olabilmektedir. Proksimal kas gii¢siizliigii,
firsatg1  enfeksiyonlar, osteopeni/osteoporoz, katarakt, hipertansiyon, kadin ve
erkeklerde yag dagiliminda degisme ile visseral kompartmanlarda, yuz ve boyunda
subkiitan dokuda ve intraabdominal bdlgede yag doku artisi trunkal obeziteye yol agar.
Bunun klinige yansimasi trunkal obezite, aydede yiizii ve dorsoservikal bolgede yag

birikmesine bagl *buffalo horgiicii’ goriintiisiine neden olmaktadir (44-48).

Gonadal disfonksiyon, menstriiel problemler, psikolojik ve kognitif degisimler,
depresyon, noropsikiyatrik problemler (mani, anksiyete, ve kognitif disfonksiyon,
uykusuzluk vb) vepsikozlar gorulebilmektedir ( 49-52).

Tablo 2.Cushing sendromlu hastalarda gorulen baslica yakinmalar ve fizik muayne

bulgulari
Aydede ylzi Bufalo horguc, Letarji
Depresyon Bel agrist
Psikoz Bas agrisi
Kilo alma Halsizlik

Hiperpigmentasyon

Mor stria

Odem

Supraklavikiiler yag birikimi
Sentripedal obezite
Hipertansiyon

Libido kayb1

Ciltte incelme ve kolay kanama
Akne

Tekrarlayan enfeksiyonlar

Sa¢ dokulmesi

Proksimal kas gli¢suzligu
Menstriiasyonda irregularite

Hirsutizm




Dermatolojik agidan deri atrofisi, stria, akne, pletore, hipertrikozis, hirsutizm, akantozis

nigrikans, hiperpigmentasyon, alopesi, purpura ve frajil deriye neden olmaktadir
(37,53).

2.2. HIPOTALAMUS-HIPOFIiZ-ADRENAL AKSIN TEMEL OZELLIKLERI
2.2.1.ACTH Sentezi

ACTH,proopiomelanokortinin (POMC) posttranslasyonel pargalanmasi sonucu ortaya
cikan peptid yapida bir hormondur. Proopiomelanokortinin par¢alanmasi sonucu baska
peptid yapida hormonlar da ortaya ¢ikmaktadir, bunlardan bazilar1 lipotropik hormon

(LPH), melanin stimule edici hormon (MSH) ve R-endorfin.
2.2.2. Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal Aks Etkilesimi

On hipofizden ACTH salmimmi bazi uyarict ve baskilayict uyaranlarin kontrolii
altindadir (54). Primer stimiile edici hormon, kortikotropin releasing hormon (CRH),
hipotalamusun paraventrikiler nikleuslarin parvoselliller noronlarinda sentezlenerek
median eminensiyadaki kapiller dolasima salinir. Arginin Vazopressin (AVP)’ de
hipotalamusun paraventrikiiler niikleuslarindaki parvoselliiler néronlarinda sentezlenir
ve ACTH salinnminda rol oynar. CRH ve AVP median eminensteki kapillerlere
salinarak buradan portal sistem ile on hipofize gecerek ACTH salinimina neden
olmaktadir. Bunun yaninda ACTH salinimini inhibe eden en O©nemli kontrol
mekanizmasi adrenal bezlerden {iretilen kortizoldiir, buna glukokortikoid geri besleme

denir ve deksametazon silipresyon testinin temelini olusturmaktadir (38).

Hipotalamustan CRH ve AVP salinimi degisik uyarilarla artar. Bunlardan bazilar strese
yanit olarak beynin degisik bolgelerinden ¢ikan impulslarla hipotalamusun

paraventrikiiler niikleuslarindaki parvoselliiler néronlarin aktive edilmesine neden olur
(55).
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Ornek olarak hipoglisemiyi algilayan hipotalamik reseptdrler bu niikleuslara stimiile
edici uyarilar gondererek dakikalar iginde ACTH salinimina neden olmaktadir. Diiirnal
ritim ise hipotalamusun suprakiazmatik niikleuslarindan ¢ikan uyarilar sonucu meydana
gelir. Glukokortikoid geri besleme kortizol yiiksekligini algilayan hipokampustaki
reseptorler ile hipotalamustaki parvoselltler néronlara inhibe edici impulslar yollayarak
CRH salinimini da azaltmaktadir. Bununla beraber beynin bir ¢ok boélgesinde yiiksek
kortizol diizeyini algilayan reseptdrler bulunmakta ve hipotalamusa impulslar

gondermektedir (28,36,55).
2.2.3. Sirkadiyen Ritim

Kortizol epizodik bir salimim 6zelligi gosterir. Sirkadiyen ritimde, kortizol sabah saat
07:00-08:00 siralarinda en yiiksek diizeylerdedir ve gece yarisindan hemen sonraki
zamanda en disik diizeylere iner (28). Cushing sendromunda sirkadiyen ritim

bozulmustur.



2.3. KORTIiZOLUN ETKi MEKANIZMASI VE METABOLIZMASI
2.3.1. Etki Mekanizmasi

Glukortikoidlerin reseptorleri hiicrenin sitoplazmasinda yer alir. Kortizol reseptore
baglandiktan sonra bazi spesifik genlerin ekspresyonunu ve bazi proteinlerin sentezini
artirtr.  Hiicrede steroide yanit olarak meydana gelen degisiklikler, fizyolojik
degisiklikler ve Cushing sendromunda ortaya c¢ikan klinik bulgulardan sorumludur.
Ayrica glukortikoid reseptorleri hipotalamusta, hipofizde ve hipokampusta geri besleme
mekanizmasinin islemesinden, beynin diger bolgelerindeki glukokortikoid reseptorler

ise Cushing sendromundaki noropsikiatrik bulgulardan sorumludur.

Cushing sendromunda goriilen glukoz intoleranst veya diyabet, hiperlipidemi ve
hipertansiyon kaslardaki, karacigerdeki ve yag dokusundaki reseptorleri Uzerinden

olusmaktadir.
2.3.2.Metabolizmasi

Kortizolin %5’i plasmada serbest, %95’i kortizol baglayict globulin (KBG) ve
alblimine bagli olarak dolagsmaktadir. Kortizoliin primer klirensi karacigerde
glukluronide konjuge edildikten sonra bobrekten atilmasi ile olur. Bir diger mekanizma
ise serbest kortizoliin glomertiler filtrasyon yolu ile atilmasidir ki bu mekanizma ayni
zamanda tani testlerinden biri olan idrarda serbest kortizol oOl¢iimiiniin temelini
olusturmaktadir. Hiicre i¢i bir enzim olan ve daha cok bobrekte bulunan 11- R
hidroksisteroid dehidrogenaz tip 2 (11- 8 HSDH-2), kortizoll biyolojik olarak daha az
aktif olan kortizona cevirir. Bu bobrekteki mineralokortikoid reseptorlerini kortizol
aktivitesinden korur. Ancak kortizol Uretiminin ¢ok fazla oldugu Cushing
sendromlarinda ise bu koruma mekanizmasi enzimin kapasitesinin iizerinde kortizol
bulundugu i¢in asilmis olur ve hipertansiyon, hipervolemi, hipopotasemi gibi etkileri
ortaya ¢ikar. Karacigerde basta olmak {izere bazi dokularda bulunan 11-8 HSDH-1
enzimiinaktif formdaki kortizonu aktif Kkortizole cevirir. Biyokimyasal olarak
hiperkortizoleminin bulunmadig1 obez hastalarin abdominal adipoz dokularinda 11-f3
HSDH- 1°‘in normalden fazla eksprese edildiginin ortaya konmasi ve patolojik olarak
Cushing sendromu tanis1 konulan ancak klinik olarak Cushing sendromu bulgularini

icermeyen hastalarda kismi 11-8 HSDH-1 eksikligi tespit edilmesi bu enzimin kortizol



klirensinde ©nemli rol oynadigi ve hastalar1 hiperkortizolemiye karst korudugu

hipotezinin ortaya atilmasina neden olmustur (28,56).
2.4. CUSHING SENDROMUNUN TANISI

CS tanisinda hastanin klinik bulgular1 yaninda laboratuar bulgularininda destekleyici

olmas1 gerekmektedir.
2.4.1. Tukiardk kortizol tayini

Non invaziv ve yeni bir tan1 yontemi olarak tikdrik kortizoli CBG’den etkilenmeyen
giivenli bir tan1 yontemi olarak goriinmektedir. Tiikiiriik kortizol degerleri uyandiktan
60- 90 dakika sonra pik yapar ve salgilanmas1 giin icerisinde salinim gdosterir. Tiikiiriikte
baglayic1 globulinler yoktur. Tikiiriikk kortizol diizeyleri tiikiiriik akim hizindan
etkilenmemektedir. Bu nedenle plazma serbest kortizolii ve tiikiiriik kortizolli arasinda
cok giiclii bir korelasyon vardir. Tiikiiriik kortizol o6rnekleri standart buzdolabinda veya
oda 1s1sinda saklanabilir. Geceyarist tiikiiriik degeri 5.52 nmol/L (>2 ng/ml)’den yliksek
olmast Cushing sendromu tanisint %100 sensitivite ve %96 spesifisite ile

koydurabilmektedir (57).
2.4.2. idrar kortizol tayini

24 saatlik idrarda serbest kortizol tayini Cushing sendromu tanisinda kullanilan
testlerden biridir. Mitkemmel olmasa da kortizol artisi durumlarinin tayininde etkili bir
test gibi gorinmektedir. Serbest kortizol filtre edilir ve reabsorbe olmaz ya da bdbrekte
metabolize olmaz. 24 saat slreyle devam eden kortizol sekresyonunun blyik bolimdi
sabah 04:00 ile aksam 16:00 arasinda olmaktadir. Idrar kortizol tayininde idrar
orneginin dogru olarak en az ii¢ veya dort kez toplanmasi (29,58) ve idrar kreatinin
Ol¢timii ile dogrulanmasi uygun bir yaklagim yontemidir (serbest kortizol/kreatinin
oranil.0-1.5;ortalama 1.3). Glomertler filtrasyon hizi < 30 mL/dak oldugunda idrar

serbest kortizol diizeylerinde yanlis normallik saptanabilmektedir (57,59)
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2.4.3. Deksametazon Supresyon Testleri (DSST)

Deksametazon glukokortikoid reseptorlerine yiiksek afinite ile baglanan potent bir
ACTH inhibitérudir. Ek olarak idrar ve serumda radyoimminoassay (RIA) él¢timlerine

girmez. Bu nedenle hiperkortizolizm tanisinda kullanilmaktadir.

Deksametazon diigiik ve yliksek dozlarda uygulanarak hiperkortizolizmin tani ve
etyolojisinin saptanmasinda yararl olmaktadir.En yaygin kullanilan tarama testi tek doz
1 mg deksametazon supresyon testidir (cocuklarda 0.3 mg/kg). Bir gece dnce saat 23’te
Img oral deksametazonunverilmesini takiben saat 08:00’de alinan kan 6rneginde serum
kortizol diizeyinin Ol¢lilmesi en yaygin uygulama yontemidir. Endojen ACTH’nin
pikinden once verilen deksametazon ile sabah serum kortizoliiniin baskilanmasi esasina
dayanir. Sensitivitesi %83-100 arasinda degismektedir. Esik deger degistik¢e sensitivite
de degismektedir. Normal cevabin < 1,8 pg/dl olmasi beklenir. Bu testte obezite, stres,
psikiyatrik hastaliklar ve KBG artist durumlarinda yalanci pozitiflik olurken; kronik
bobrek yetersizligi, kronik karaciger yetersizligi, ilag emilim bozuklugu veya degismis

ilag metabolizmasi durumlarinda yalanci negatiflik olabilmektedir (60,61).

Deksametazon supresyon testleri ve idrar serbest kortizol tayininde idrarin dogru
biriktirilmesi, ilaglarin dogru alinmasi gibi uyum faktorlerinin diginda, sitokrom p-450
aktivitesi, intestinal absorpsiyon bozukluklari, alinan ilaglar (digoksin, karbamazepin,

sentetik steroidler, 0strojen preparatlar1 vb. ) sonug iizerine etki edebilmektedir.
2.5. CUSHING SENDROMUNDA AYIRICI TANI
25.1. ACTH

KBG’den etkilenmez, 1siya karsi labildir, buz igerisinde toplanmazsaproteolize
ugrayarak plazma degeri azalir. Kortizol serumda o6l¢iiliirken ACTH plazmada 6lgiiliir.
Tikiirikte ACTH ol¢iimii bildirilmemistir, stk ACTH o6l¢timii hiperkortizolizm
degerlendirilmesinde yararli olabilir. ACTH’den bagimsiz Cushing sendromu tanisinda
sabah ACTH diizeyinin duyarli bir yontemle bakildiginda odlglilemeyecek seviyede
bulunmasi degerlidir (62).
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2.5.2 Goruntuleme Yontemleri

Gadaliniumdietilenpentasetik asit sella MR(manyetik rezonans) hipofizer Cushing
sendromundatan1 duyarliligi %50-60 civarindadir. Gorlintlilemelerde esas sorun, tespit

edilenmikroadenomlarda lezyonun klinikten sorumlu tutulup tutulamayacagidir.

Insidentelomalarin siklig1 nedeniyle gériintiileme yontemleri ile tespit edilen 6zellikle
4mm altindaki lezyonlarda genellikle ileri incelemelere gereksinim olmaktadir. Alti
mm’nin altindaki mikroadenomlarda, hastalarin ancak %352 si cerrahi ile korele olup
bilateral inferior petrosal veya kaverndz siniis 6rneklemesi gibi bazi tan1 yontemlerine
ihtiyag duyulmaktadir. Ancak MRile 6 mm {izerinde bir tiimor tespit edilirse bunun
cerrahi ile dogrulanmasi %75-%98 oranindadir (63-65).

Adrenal kaynakli Cushing sendromunda bébrek st bezlerin BT ile incelenmesi yeterli
olabilmektedir (63).

Ektopik ACTH salgilayan tiimorlerin gogunlugu akcigerden kaynaklandigr igin, Yuksek
rezoltsyonlu BT ile tarama guvenilirdir (63).

Bununla beraber bazi tiimérler biitiin goriintiileme ve tam1 yontemlerine ragmen
goriintiilenememekte ve yerleri tespit edilememektedir. Baz1 karsinoid tiimorleri, kicuk
hiicreli akciger tiimorii ve mediiller tiroid kanseri gibi ektopik ACTH salgilayan
neoplazilerde yiksek afiniteli somatostatin reseptorleri eksprese ederler. Radyoaktif
isaretli oktreotid ile hem lezyonun aktivitesi hem de yerinin tespiti veya gorintileme

yontemlerinde tespit edilemeyen lezyonun diglanmasi miimkiin olabilmektedir (65,66).

FDG PET/BT’nin (Fluorine-18-fluorodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi) de
son zamanlarda karsinoid timdrlerin tanisinda kullanimi giderek artmaktadir. Karsinoid
timorlerin erken evrede teshisinden ¢ok malignite potansiyelini ve metastatik

durumunun degerlendirilmesinde faydalidir (67).
2.5.3.CRH-Inferior Petrosal Siniis Orneklemesi

Deksametazon ve/veya CRH testleri hipofizer Cushing hastaligi gosteriyor ve hipofiz

goriintiilemesi normal saptaniyorsa inferior Petrosal siniis rneklemesi (IPSS) yapilmas1
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onerilmektedir. Lateralizasyon i¢in daha az duyarli olmakla birlikte ACTH kaynaginin

santral olup olmadigini géstermede yararhidir (68).

Hastaya periferikintravenoz kateter konduktan sonra femoral venlerdenkateter yardimi
ile inferiorpetrosal siniislere kadar ulagilir. -15., -10., -5., 0. dakikalarda ACTH ve
kortizol dl¢timleri i¢in kan alinir. CRH (100 pg IV) verildikten sonra 2.,5.,10.,15.ya da
3.,5. ve 10. dakikalarda kan ornekleri uygun kosullarda elde edilir. Sabah saatlerinde
yapilmasi 6nerilmektedir (69,70).

Santral ve periferik ACTH oranlarinin bazal dlgiimlerde >2 ve CRH sonras1 >3 olmasi
Cushing hastaligin1 diistindiirmektedir. CRH ile beraber yapilan IPSS’de tanisal
dogruluk %86°dan %90’lara, sensitivite ise %95-99’1ara kadar ¢ikabilmektedir (71).

2.6. DERi PARAMETRELERI VE OZELLIKLERI

Deri yiizeyi pH’ s1 asidik olup, 5-5.5degerleri arasindadir. Deri yiizey pH’ sinin
olusumunda yag asitleri, birtakim enzimlerin katalitik aktivitesi ile parcalanan
aminoasitler ve elektrolit transportu rol oynar (7-9).Deri yiizeyindeki sebum( yag),
sebase bezler tarafindan tiretilir. Bu hidrolipit tabaka deri bariyerifonksiyonu gorir.
Sebase bez aktivitesi, intrauterin dénemde maternal androjen transferi ve gecici endojen
adrenal ve gonadal aktivite ile olurken; postnatal donem ile bu aktivite pubertenin
baslayacagr doneme kadar diisiik diizeyde devam eder. Puberte ile artan bu aktivite
bireysel farklilik gdstermekle beraber, viicudun seboreik alanlarinda daha yogundur.
Deri yiizeyindeki bu asit manto; derinin transepidermal su kayiplari, ter, genetik yapi,
yas ve anatomik bolgeler ile bireyin sahip oldugu hastaliklar1 gibi endojen
faktorler;kozmetik drtnler, topikal antibiyotikler ve deterjan gibi ¢oziicu ekzojen
faktorlere bagh degiskenlik gosterebilmektedir (5-7, 72).

Derinin en iist katmanini olusturan epidermisin en 6nemli fonksiyonu stratum korneumu
olusturmaktir. Bu tabakada bulunan korneositlerin su tutma 6zelligi vardir. Bunun yani
sira burada bulunan lipitten zengin katman su kaybin1 engelleyici bariyer gorevi goriir.
Tabi stratum korneumun hidrasyonunda etkili olan diger bir faktér de stratum
graniilosum tabakasindaki keratohyalin graniillerinde bulunan fillagrin proteinidir

(73,74).
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Viicut sicakligi, olduk¢a hassas kontrol mekanizmalar1 tarafindan diizenlenir. Ancak
cevre sicakligl, kiyafetler, kontrol mekanizmasini etkileyen patolojiler ve egzersiz gibi
metabolik tablonun hizlanmasina neden olan fizyolojik ve patolojik tablolar bu
sicakligin degismesine neden olabilirler. Dermisteki sinirler, vaskiiler yapilar ve deri
ekleri kontrol mekanizmasmin bir uzantisidir.Yani, deri termoregilasyonda da
vazifelidir (73-76).

Transepidermal su kaybi, yaninem( TESK) epidermal bariyer fonksiyonunun bir
gostergesidir ve belirli deri alanindan kaybedilen su miktarini ifade eder. Bebeklerde
epidermal matiirasyon tamamlanana kadar diisiiktiir zamanla erigkin diizeyine yukselir.
Ancak, prematiir bebeklerde epidermal bariyer immatiir oldugu i¢in term bebekler ve
erigskinleregére daha fazla TESK olur. Bu nedenle bebeklerde eritrodermi ile seyreden

hastaliklarda s1vi kayiplarin1 desteklemek en 6nemli destek tedavilerinden biridir (5,6).

Derinin ph, sebum, hidrasyon, sicaklik, elektriksel kapasitans degerlerindeki
degisiklikler derinin dogal fizyolojik bariyerini bozarak sekonder mantar, bakteriyel ve
viral enfeksiyonlara zemin hazirlar. Atopik dermatitli hastalarda derinin nem, ph, TESK
ve sebum degerleri degisiklikleri nedeniyle yaygin herpes enfeksiyonlari, sekonder
stafilokokal  enfeksiyonlar ~ve dermatofit enksiyonlar1 sik  karsilastigimiz
tablolardir.Seboreik dermatitli hastalarda ph ve sebum degisiklikleri nedeniyle mantar

enfeksiyonu sikliginin artis gostermesi gibi (8,77,78).

Dermis, kollagen ve elastik liflerden olusan fibroz kisim ile epidermisi desteklerken,
elastik lifleri aynm1 zamanda deriye elastikiyet ozelligi kazandirir. Ekstraselliiler
matriksin ana bilesenleri olan kollagen ve elastik liflerin yenilenmesi matrix
metalloproteinaz (MMP) ve diger doku inhibitorleri tarafindan diizenlenmektedir
(26,27). Yas, fotohasar, kollagen ve elastik liflerin organizasyonu etkileyen hastaliklar
derinin bu 6zelliginin degismesine neden olabilmektedir. Ornegin; ileri yas ile dermal
kollagen dejenerasyonu meydana gelir. Bu durum deri incelmesi ve elastikiyet
0zelliginin azalmasina neden olur. Kollajen ve elastik lifleri etkileyen mutasyonlar bu

elastikiyetin patolojik boyutta fazla olmasina neden olabilmektedir (79).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1.MATERYAL

Calisma Kasim 2012- Agustos 2013 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Dermatoloji Anabilim Dali’nda yiiriitiildi.

Calisma protokolii Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nca kabul edildi ve
Erciyes Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu tarafindan (Etik Kurul
Onay numarast 2012/628 ve Proje numaras1i TTU-4309) desteklendi. Calismaya dahil
olan goniillillere uygulanacak islemler hakkinda bilgi verildi ve yazili onam formu

alindi.

Bu calismaya, hasta grubu igin Erciyes Universitesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklari
Bolimi’nde pemfigus ve alopesi totalis tanis1 almis ve bu nedenle en az 3 aydan bu
yana sistemik steroid tedavisi alaniyatrojenik Cushing tablosu gelisen 20 hasta
veErciyes Universitesi Endokrin ve Metabolizma Béliimii'nde Cushing sendromu tanisi
alan 15 hasta ( toplam 35 hasta ) ¢alismaya alinmasi planlandi. Calismaya 16 Ekzojenve
14 Endojen Cushing sendromlu hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen Endojen
Cushing sendromlu hastalarin takipler sirasinda aldiklar1 tedaviler dikkate alinmadi.
Endojen Cushing sendromlu 2 hasta ile Ekzojen Cushing sendromlu 1 hasta ilk 6l¢cim
sonrast takiplerden c¢esitli nedenlerle ayrildi. 18 yasindan kiiciik ve 65 yasindan biiyiik
hastalar ile hastaliga yonelik tedavi almis ve remisyon saglanmis ya da bu hastaliga

yonelik tedavi almakta olan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmedi.
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Kontrol grubuna 18 yas {izeri ve 65 yas alt1, bilinen ve tespit edilen herhangi bir kronik

hastalig1 olmayan 15 goniillii birey dahil edildi.

Olgiimler, standart sartlar altinda 21°C oda sicaklig1 ile %40-45 nem oraninda, 10:00-
12:00 ile 14:00-16:00 saatleri arasinda ve aym kisi tarafindan yapildi.
Gonlluler,kontrol ginlerinde deri yiizeyine herhangi bir uygulama yapmamalari

konusunda bilgilendirildi.

Calismaya alinan hastalarin 0, 3 ve 6.ay olmak iizere Ui kez ve sagliklt kontrol
grubunun ise bir kez deri TESK (Tewameter TM 210), ph (pHmeter PH900), sicaklik
(Tewameter TM210), elektriksel kapasitans (corneometer CM825), sebum (Sebumeter
SM810) ve elastikiyet (Cutometer dual MPA 580) degerleri Olgiildii. Takiplerde
Ekzojen Cushing sendromlu hastalarda steroid tedavisi azaltilirken, Endojen Cushing

sendromlu hastalarda kaynaga yonelik tedavi uygulandi.

Tewameter TM 210; deri yiizeyindeki suyun evoporasyon gradiyentini prob araciligiyla

Ol¢erek bize nem ( Transepidermal su kayb1, TESK) ve sicaklik hakkinda bilgi verir.

pHmeter PH900; 3 saniyede uygulandigi bolgede0.001 lik pH degisikligini 6lgebilen

¢cozindrlikte olup, 0-12 arasi 6l¢iim araligina sahiptir.

Corneometer CMS825; uygulandigi boélgede cm? basina 7.1 newtonluk basing
uygulayarak, 20 nanometre derinligindeki cm? bagina 0.02 miligramlik stratum korneum

su kontentini 1 saniyede 0Olcer.

Sebumeter SM810; deri yiizeyi lipitlerini 30 saniyede ucunda degisebilen transparan

strip ile cm? bagina 9.4 newtonluk basing uygulayarak 6lger.

Cutometer dual MPA 580, 4mmlik prob araciligiyla 450 milibarlik negatif basing

uygulayarak 3 ¢ekme gevseme siklusu seklinde deri elastikiyetini 6lger.

Ayrica, goniilliiler stria, akne, hirsutizm, hipertrikozis, alopesi, ekimoz, akantozis
nigrikans, hiperpigmentasyon ve eslik eden diger dermatolojik lezyon varlig1 agisindan

degerlendirildi ve mevcut bulgular kaydedildi.
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3.2. METOD

Tum istatistiksel degerlendirmelerinde Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
15 for Windows programi kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunluguna Shapiro-
Wilkanaliz testiyle bakildi. Olgiilebilen (nicel) verilerin dagilimi ortalama+standart
sapma olarak ifade edildi. Normal dagilima uymayan degiskenler medyan (ortanca) ve
minumum-maximum degerleri ile ifade edildi. Normal dagilima uyan verilerin hasta ve

kontrol grubundaki farkliligina student t testi kullanilarak bakildi.

Normal dagilima uymayan hasta ve kontrol grubu arasindaki farka ise Mann-Whitney U
testi ile analiz edildi.Endojen /Ekzojen/Kontrol gruplart arasindaki iligkiye ise One Way
Anova testi analiz edildi. Gruplar arasindaki iliski anlamli oldugunda Post Hoc
prosediirii kullanildi. Post Hoc’agore gruplar arasinda homojen dagilim var ise Tukey
heterojen dagilim var ise Tam hane’sanalizi yapildi. Parametrik kosulu saglamayan
verilerde ise ti¢grup (endojen kaynakli Cushing,ekzojen kaynakliCushing ve kontrol
grubu) arasindaki iliskiye Kruskal-Wallis varyans analizi kullanilarak bakildi. Ug farkli
zaman arasindaki Ol¢limlerde gruplar homojen ise zamanla parametrelerin degisimine
tekrarli Ol¢timle varyans kullanilarak incelendi. Sferisite saglanamadigi durumlarda
Greenhouse-Geisser  duzeltmesi  kullanildi. Hasta dagilimi  parametrik  test
varsayimlarina uymadiginda parametrelerin  zamanla degisiminin istatistiksel
anlamhigina friedman testi kullanilarak incelendi. Geregi halinde ikiserli
karsilagtirmalarda wilcoxon testi kullanilarak yapildi ve Bonferroni dizeltmesi
uygulandi. Tip 1 hata diizeyi %5 olarak kullanildi.Hasta ve kontrol grubunun klinik
acidan degerlendirilmesinde kategorik degiskenler ise Chi-Square testi ile incelendi.
Sayilabilen verilerin dagilimi ise % (yiizde)olarak tanimlandi. Tim testlerde 0.05’in

altindaki p degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1.DEMOGRAFIK VERILER

Calismaya alinan 45 kisinin 30’uhasta grubuna, 15 1 ise kontrol grubuna aitti. 30
hastanin 14 (%46) i endojen kaynakli Cushing sendromu, 16 (%54) s1 ise ekzojen
kaynakli Cushing sendromu idi.Hasta ve kontrol grubundaki toplam 45 kisinin 14
(%31)10 erkek, 31 (%69)’1 kadin idi. Hasta kontrol gruplarina ayrilmadan Once
degerlendirildiginde yas ortalamasi 39+12.3idi. Calismaya almman 45 kisigruplara
ayrildiktan sonra degerlendirildiginde ise, endojen kaynakli Cushing sendromlu grubun
yas ortalamasi 42.3+£10.4,ekzojen kaynakli Cushing sendromlu grubun yas ortalamasi
45.5 £14.1 ve kontrol grubunda yas ortalamasi 31.6 6.9 idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Demografik Veriler

Gruplar Yas Ortalamasi (Mean+SD)
Calismaya Alinanlar 39+12.3

Cushing sendromlu Grup 44+12.4

Kontrol Grubu 31.6 +6.9

Endojen Kaynakli 42.3+10.4

Ekzojen Kaynakli 455+14.1
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42 HASTA VE KONTROL GRUBUNUN ALIN, EL SIRTI VE SIRT
BOLGELERININ0.AY OLCUMLERININKARSILASTIRILMASI

4.2.1. ph Degeri 0.Ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay pH degerleri karsilagtirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesinde medyan 4.9 (min:4.3,max:7.7), el sirt1 bdlgesinde medyan 5.1
(min:4.1,max:7.8), sirt bolgesinde medyan5.1(min:3.2,max:7.6)ve kontrol grubunda alin
bolgesindemedyan 4.6 (min:4.1,max:6.1), el sirti bolgesinde medyan 4.6
(min:4.2,max:5.7), sirt bolgesinde medyan 4.6 (min:4,max:5.3),olup, tiim bolgelerde
yapilan baglangi¢ ph 6l¢timlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.2.1)

Tablo 4.2.1. ph Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) P Degeri
Alin 4.9 (4.3-7.7) 4.6 (4.1-6.1) 0.029
El sirt1 5.1(4.1-7.8) 4.6 (4.2-5.7) 0.016
Sirt 5.1(3.2-7.6) 4.6(4-5.3) <0.01

4.2.2. Sebum Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay sebum degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesindemedyan 129 (min:13,max:389), el sirt1 bolgesinde medyan 3(min:0,max:37),
sirt bolgesinde medyan12.5 (min:1,max:70)ve kontrol grubunda alin bolgesinde medyan
126 (min:53,max:362), el sirtinda medyan 7(min:0,max:146),sirt bolgesinde medyan
25(min:7, max:168), olup, sadece sirt bolgesi baslangic sebum 6l¢giimlerinde kontrol

grubu lehine anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.2.2)

Tablo 4.2.2. Sebum Degeri 0.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 129 (13-389) 126 (53-362) 0.876
El sirt1 3 (0-37) 7 (0-146) 0.304
Sirt 12.5(1-70) 25(7-168) 0.028*
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4.2.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay elektriksel kapasitans degerleri karsilastirildiginda;hasta
grubunda alin bolgesindemedyan 51.5(min:21,max:107), el sirt1 bolgesinde medyan
40.5(min:16,max:89), sirt bolgesinde ortalama62.8 +19.5ve kontrol grubunda alin
bolgesinde medyan 62 (min:33,max:375), el sirtinda medyan 41(min:26,max:113), sirt
bolgesinde ortalama 75.5+13.15 olup, sadece sirt bolgesi baslangic sebum 6l¢iimlerinde

anlamli fark saptandi1 ( p<0.05 ) (Tablo 4.2.3).

Tablo 4.2.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 51.5 (21-107) 62 (33-375) 0.148
El sirt1 40.5 (16-89) 41 (26-113) 0.904
Sirt 62.8 £19.5 75.5+£13.15 0.029*

4.2.4. Sicakhik Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay sicaklik degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda
alin bolgesindeortalama 2342.6, el sirt1 bolgesinde ortalama 22.842.4, sirt bolgesinde
ortalama24.8+2.4ve kontrol grubunda alin bdlgesinde ortalama 28+1.8, el sirtinda
ortalama 28+1.9, sirt bolgesinde ortalama 28.5+1.7 olup, tiim bolgelerde yapilan
baslangi¢ sicaklik 6l¢timlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.2.4).

Tablo 4.2.4. Sicaklik Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 23+2.6 28 +1.8 <0.01
El sirt1 22.8+2.4 28£1.9 <0.01
Sirt 248+24 285+1.7 <0.01

4.2.5. TESK Degeri 0.ay Karsilastiriimasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay TESK degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesindemedyan 62.6(min:43.1,max:100), el sirt1 bolgesinde medyan 58.1
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(min:40,max:84.6), sirt bolgesinde medyan 57.1 (min:34,max:100)ve kontrol grubunda
alin bolgesinde medyan 51.6 (min:35.3,max:65.8), el sirtinda medyan 46.9
(min:37.5,max:100), sirt bolgesinde medyan 56.3 (min:44.6,max:86.2) olup, alin ve el
sirt1 bolgelerinden yapilan baslangigc TESK 6l¢iimlerindeanlamli fark saptandi (p< 0.05)
(Tablo 4.2.5).

Tablo 4.2.5. TESK Degeri 0.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 62.6(43.1-100) 51.6 (35.3-65.8) <0.01*
El sirt1 58.1 (40-84.6) 46.9 (37.5-100) 0.013*
Sirt 57.1 (34-100) 56.3 (44.6-86.2) 0.981

4.2.6. Elastikiyet Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 0.ay elastikiyet degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda
alin bolgesindeortalama 6695 +1677, el sirtt bolgesinde ortalama 6467+ 2231 sirt
bolgesinde medyan 7184 (min:1270,9max:785) ve kontrol grubunda alin bolgesinde
ortalama 7314 +£1113, el sirtinda ortalama 7275+1513.4, sirt bélgesinde medyan 8771
(min:7361,max:10000)olup, sadece sirt bdlgesinden yapilan baslangic -elastikiyet
Olciimlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.2.6).

Tablo 4.2.6. Elastikiyet Degeri 0.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta(n:30) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 6695 +1677 7314 £1113 0.204
El sirt1 6467+ 2231 7275+1513.4 0.214
Sirt 7184 (1270-9785) 8771 (7361-10000) <0.01*
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4.3.ENDOJEN KAYNAKLI CUSHING, EKZOJEN KAYNAKLI CUSHING VE
KONTROL GRUBUNUN ALIN, EL SIRTI VE SIRT BOLGESI 0.AY
OLCUMLERININKARSILASTIRILMASI

Calismaya alinan goniilliileri, endojenkaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushing ve

kontrol gruplarina ayirarak 0.ay dl¢iim degerleri karsilastirildi.
4.3.1. ph Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 0.ay Ph
degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan
5(min:4.3,max:7.7), el sirt1 bolgesinde ortalama5.6 +1, st bolgesinde medyan
5.2(min:4.5,max:7.6); ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde
medyan5(min:4.3,max:6.1), el sirt1 bolgesinde ortalama 5.1 £ 0.5, sirt bolgesinde
medyan S5(min:4.4,max:7.1) ve kontrol grubunda sirt bdlgesinde medyan 4.6
(min:4,max:5.3), alin bolgesindemedyan 4.6 (min:4.1,max:6.1), el sirti bolgesinde
ortalama 4.7+0.4olup, sadece el sirti ve sirt bolgelerinden yapilan baslangic ph
Olctimlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.3.1).

Tablo 4.3.1. ph Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

) ] Ekzojen Kontrol p
Bolgeler EndojenCushing(n:14) _
Cushing(n:16) (n:15) Degeri
Alin 5(4.3-7.7) 5(4.3-6.1) 4.6(4.1-6.1) 0.061
El sirt1 5.6 %1 51+£05 4704 0.017*
Sirt 5.2 (4.5-7.6) 5(4.4-7.1) 4.6(4-5.3) <0.01*

El sirt1 pH Olglim degerlerininsadece endojen Cushing ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark oldugu, ekzojen Cushing ile endojen Cushing ya da ekzojen Cushing ile

kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark olmadig1 saptandi (Tablo 4.3.1.1).
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Tablo 4.3.1.1.El Sirt: Bélgesi 0.ay pH Degerinin Ikili Grup Karsilastiriimasi

pH P degeri
Endojen Ekzojen 0.386
Kontrol 0.053*
Ekzojen Endojen 0.386
Kontrol 0.201

4.3.2. Sebum Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 0.ay sebum
degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan 104
(min:14,max:322), el sirt1 bolgesinde medyan 115 (min:0,max:37), sirt bolgesinde
medyan 20.5 (min:1,max:66); ekzojen Cushing grubunda alin bélgesinde medyan 132.5
(min:13,max:389), el sirt1 bolgesinde medyan 7(min:0,max:26), sirt bolgesinde medyan
9( min:2,max:70) ve kontrol grubunda sirt bolgesinde medyan 25(min:7, max:168), alin
bolgesinde medyan 126 (min:53,max:362), el sirtinda medyan 7(min:0,max:146) olup,
tiim bolgelerde yapilan baslangic sebum 6lgiimlerinde anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4.3.2)

Tablo 4.3.2. Sebum Degeri 0.ay Karsilagtiriimasi

Endojen Ekzojen Kontrol
Bolgeler ) ) p Degeri
Cushing(n:14) Cushing(n:16) (n:15)
Alin 104 (14-322) 132.5 (113-389) 126(53-362) 0.705
El sirt1 115 (0-37) 7 (0-26) 7 (0-146) 0.256
Sirt 20.5 (1-66) 9 (2-70) 25(7-168) 0.071

4.3.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun O0.ay
elektriksel kapasitans degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin

bolgesinde medyan51.5(min:31,max:97), el sirti  bolgesinde medyan 38.5
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(min:16,max:71), sirt bolgesinde ortalama 63 +25.3; ekzojen Cushing grubunda alin
bolgesinde medyan 52 (min:21,max:107), el sirt1  bolgesinde medyan
42(min:25,max:89), sirt bolgesinde ortalama 62.6+13.5 ve kontrol grubunda alin
bolgesinde medyan 62 (min:33,max:375), el sirtinda medyan 41(min:26,max:113), sirt
bolgesinde ortalama 75.5+13.15 olup, tiim bolgelerde yapilan baslangic elektriksel
kapasitans olgtimlerinde anlamli fark saptanmadi ( p> 0.05 ) (Tablo 4.3.3).

Tablo 4.3.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

. ) Ekzojen Kontrol
Bolgeler Endojencushing(n:14) ] p Degeri
Cushing(n:16) (n:15)
Alin 51.5(31-97) 52 (21-107) 62 (33-375) 0.321
El sirti 38.5 (16-71) 42 (25-89) 41 (26-113) 0.961
Sirt 63 £25.3 62.6 £ 13.5 75.5 +£13.15 0.094

4.3.4. Sicaklik Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 0.ay sicaklik
degerlerikarsilastirildiginda;  endojen  Cushing  grubunda  alin  bdlgesinde
medyan23.3(min:18.4,max:27.8), el sirt1 bolgesinde ortalama 23.2 £2.2, sirt bolgesinde
ortalama 25.5+2.3; ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan 21.3 (min:19.5,
max:28), el sirt1 bolgesinde ortalama 22.4+2.5, sirt bolgesinde ortalama 24.2+2.4 ve
kontrol grubunda alin bélgesinde medyan 28.2 (min:24.3,max:31.3), el sirtinda ortalama
28+1.9, sirt bolgesinde ortalama 28.5+1.7 olup, tiim bolgelerde yapilan baslangic
sicaklik 6l¢timlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.3.4).

Tablo 4.3.4. Sicaklik Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen Ekzojen Kontrol
Bolgeler ) ) p Degeri
Cushing(n:14) Cushing(n:16) (n:15)
Alin 23.3(18.4-27.8)  21.3(19.5-28)  28.2(24.3-31.3) <0.01
El sirt1 23.2%2.2 22425 28+£1.9 <0.01
Sirt 25.5+2.3 24224 28517 <0.01
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El sirt1 bolgesi sicaklik 6l¢iim degerlerinin endojen Cushing ile kontrol ve ekzojen
Cushing ile kontrol grublar1 arasinda anlamli fark oldugu, endojen ile ekzojen Cushing

arasinda anlamli fark olmadig: saptandi (Tablo 4.3.4.1).

Tablo 4.3.4.1. El Sirt1 Bélgesi 0.ay Sicaklik Degerinin ikili Grup Karsilastirilmasi

Sicakhik p degeri
Endojen  Ekzojen 0.630
Kontrol <0.01*
Ekzojen  Endojen 0.630
Kontrol <0.01*

Sirt bolgesi sicaklik 6l¢iim degerlerinin endojen Cushing ile kontrol ve ekzojen Cushing
ile kontrol grubu arasinda anlamli oldugu, endojen ile ekzojen Cushing arasinda anlaml
olmadig1 saptandi (Tablo 4.3.4.2).

Tablo 4.3.4.2.SirtBélgesi 0.ay Sicaklik Degerinin Ikili Grup Karsilastiriimasi

Sicakhik p degeri
Endojen  Ekzojen 0.237
Kontrol 0.002*
Ekzojen  Endojen 0.237
Kontrol <0.01*

4.3.5. TESKDegeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 0.ay TESK
degerlerikarsilastirildiginda;  endojen  Cushing  grubunda  alin  bdlgesinde
medyan66.2(min:47.6,max:100), el sirt1 bolgesinde medyan 57.9 (min:43.2,max:84.6),
sirt bolgesinde medyan 54.2 (min:38,max:100) ; ekzojen Cushing grubunda alin
bélgesinde medyan 62.6 (min:43.1,max:83.4), el sirti bolgesinde medyan
58.1(min:40.6,max:69.3), sirt bolgesinde medyan 57.9(min:34,max:100) ve kontrol
grubunda alin bolgesinde medyan 51.6 (min:35.3,max:65.8), el sirtinda medyan 46.9
(min:37.5,max:100), sirt bolgesinde medyan 56.3 (min:44.6,max:86.2), olup, sadece
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alin ve el sirt1 bolgelerinden yapilan baslangic TESK 6lctimlerindeanlamli fark saptandi

(p<0.05) (Tablo 4.3.5).

Tablo 4.3.5. TESKDegeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen Ekzojen Kontrol
Bolgeler ) ) p Degeri
Cushing(n:14) Cushing(n:16) (n:15)
Alin 66.2(47.6-100) 62.6(43.1-83.4) 51.6(35.3-65.8) 0.002*
El sirt1 57.9(43.2-84.6) 58.1(40.6-69.3) 46.9(37.5-100) 0.046*
Sirt 54.2(38-100) 57.9 (34-100)  56.3 (44.6-86.2) 0.712

4.3.6. Elastikiyet Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun O.ay
elastikiyet degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bolgesinde
medyan6876 (min:2200,max:8286), el sirt1 bolgesinde ortalama 5685 =+2055, sirt
bolgesinde medyan 7914 (min:4640,max:9263); ekzojenCushing grubunda alin
bolgesinde medyan 6382 ( min:2600,max:10000), el sirt1 bolgesinde ortalama
7151+2213, sirt bolgesinde medyan 6906(min:1270,max:9785)ve kontrol grubunda alin
boélgesinde medyan 7176 (min:5759,max:10000), el sirtinda ortalama 7275+1513.4,sirt
bolgesinde medyan 8771 (min:7361,max:10000) olup, sadece sirt bolgesinden yapilan
baslangi¢ elastikiyet dl¢limlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.3.6).

Tablo 4.3.6. Elastikiyet Degeri 0.ay Karsilastirilmasi

Ekzojen Kontrol(n:15)

Bolgeler Endojencushing(n:14) ) p Degeri
cushing(n:16)
6876 6382 7176(5759-
Alin 0.505
(2200-8286) (2600-10000) 10000)
El sirti 5685 +2055 7151 +2213 7275+ 15134 0.063
7914 6906 8771
Sirt <0.01*
(4640-9263) (1270-9785) (7361-10000)
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4.4 HASTA GRUBUNDA ALIN, EL SIRTI VE SIRT BOLGESI 0.AY, 3.AY VE
6.AY DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

4.4.1.pH Degerlerinin Karsilastirilmasi

Caligmaya alinan hastalarin alin bolgesi ph dl¢limlerinin 0.ayimnda ortalama 5.2+0.96,
3.ayinda ortalama 4.9+0.47, 6.ayinda 4.6+0.42; el sirt1 bdlgesi i¢in 0.ayinda ortalama
5.3£0.89, 3.ayinda ortalama 5.1+£0.46, 6.ayinda 4.7+0.43; sirt bolgesi i¢in0O.ayinda
ortalama 5.4+0.89,3.ayinda ortalama 5.2+0.57, 6.aymnda 4.8+0.32 idi. Tiim bolgelerde
yapilan 0./3./6.ay ph degeri karsilastirilmasindaanlamli fark saptandi (p<0.05) (tablo
4.4.1).

Tablo 4.4.1.pH Degerlerinin Karsilastiriimasi

Bolgeler Ph degerleri meanzsd p degeri
0.ay 5.2+0.96
Alin 3.ay 4.9+0.47
0.005
6.ay 4.610.42
0.ay 5.3+0.89
3.ay 5.1+0.46
El sirta 0.002
6.ay 4.7+0.43
0.ay 5.4+0.89
3.ay 5.240.57
Sirt 0.021
6.ay 4.8+0.32

Hastalarin alin bolgesi 0-3-6.ay karsilastirilmasinda; ph degerinin 3.ayda 0.aya gore 20
hastada diistiigli, 6.ayda0.aya gore 17hastada ve 3.aya gore ise 18 hastada diistiigli ve
anlamli fark oldugu saptandi (Tablo 4.4.1.1).

Tablo 4.4.1.1.Alin Bolgesi pH Degeri 0-3-6.ayKarsilastirilmasi

Alin bolgesi kontrolleri Ph degeri azalan hasta sayisi p degeri
ph 3- 0.ay 20 0.037
ph 6- 0.ay 17 0.002
ph 6-3.ay 18 0.008
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Hastalarin el sirt1 bolgesi0-3-6.ay karsilastirilmasinda; ph degerinin 3.ayda 0.aya gore
16 hastada diistiigii ve istatistiksel acidan anlamli fark olmadigi; 6.aydaO.aya gore

19hastada distiigii ve3.aya gore ise 22 hastada diistiigii ve anlamli oldugu saptandi
(Tablo 4.4.1.2).

Tablo 4.4.1.2. El Sirt1 Bolgesi pH Degeri0-3-6.ay Karsilastirilmasi

El sirt1 bolgesi kontrolleri  Ph degeri azalan hasta sayisi P degeri
ph 3- 0.ay 16 0.108
ph 6- 0.ay 19 0.001*
ph 6-3.ay 22 0.001*

Hastalarin sirt bolgesi 0-3-6.ay karsilastirilmasinda; ph degerinin 3.ayda 0.aya gore 17
hastada diistiigli ama anlamli olmadig1; 6.ayda0.aya gore 18 hastada ve 3.aya gore ise 19

hastada diistiigii ve anlaml1 oldugu saptandi (Tablo 4.4.1.3).

Tablo 4.4.1.3 Sirt Bolgesi pH Degerinin 0-3-6.ay Karsilastirilmasi

Sirt bolgesi kontrolleri Ph degeri azalan hasta sayisi P degeri
ph 3- 0.ay 17 0.140
ph 6- 0.ay 18 0.003*
ph 6-3.ay 19 0.003*

4.4.2.Sebum Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Calismaya alinan hastalarin alin bolgesi sebum 6l¢timlerinin 0.ay kontroliinde median
degeri 128 (min:13 max:389), 3.ay kontroliinde median degeri 68 (min:2max: 411),
6.aymda ise 113 (min: 3 max:351); el sirt1 bolgesi i¢in 0.ay kontroliinde median degeri
3 (min:0 max:37), 3.ay kontroliinde median degeri 3 (min:0 max: 81), 6.ayinda ise 5
(min:0 max:35); sirt bolgesi i¢in 0.ay kontroliinde median degeri 17 (min:1 max:70),
3.ay kontroliinde median degeri 16 (min:0max: 196), 6.ayinda ise 18 (min: 0 max:166)
idi. Sadece alin bolgesinden yapilan 0./3./6.ay sebum degeri karsilastirilmasinda anlamli

fark saptanmadi (p<0.05)(Tablo 4.4.2)
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Tablo 4.4.2.Sebum Degerlerinin Karsilastiriimasi

Bolgeler Sebum degerleri Medyan(min,max) P degeri

0.ay 128 (13-389)

Alin 3.ay 68 (2-411) 0.060
6.ay 113 (3-351)
0.ay 3(0-37)

El sirti 3.ay 3 (0-81) 0.901

6.ay 5 (0-35)
0.ay 17(1-70)

Sirt 3.ay 16(0-196) 0.633
6.ay 18(0-166)

4.4.3.Elektriksel Kapasitans Degerlerinin Karsilastirilmasi

Caligmaya alinan hastalarin alin bolgesi kapasitans Ol¢limlerinin 0.ayinda ortalama
56.4+20.6, 3.ayinda ortalama 60.84+25.3 ve6.ayinda ortalama 61.7+25.5; el sirt1 bolgesi
icin 0.ayinda median 41(16-89), 3.ayinda median 36 (14-108) ve6.ayinda median 37 (1-
72); sirt bolgesi icin 0.ayinda ortalama 63.8+19, 3.ayinda ortalama 68.2+22 ve6.ayinda
ortalama 74.5+16 idi. Ancak, tiim bolgelerdeyapilan 0./3./6.ay elektriksel kapasitans
degeri karsilastirilmasinda anlamli fark saptanmadi ( p >0.05) (Tablo 4.4.3).

Tablo 4.4.3.Elektriksel Kapasitans Degerlerinin Karsilastiriimasi

Bolgeler e.kapasitans meanJ_r-sd/ o degeri
degerleri medyan(min,max)

0.ay 56.4+20.6

Alin 3.ay 60.8+25.3 0.553
6.ay 61.7+25.5
0.ay 41(16-89)

El sirti 3.ay 36 (14-108) 0.354
6.ay 37 (1-72)
0.ay 63.8+19

Sirt 3.ay 68.2+22 0.085
6.ay 74.5+16
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4.4.4.S1caklik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calismaya alinan hastalarin alin bdlgesi sicaklik Ol¢limlerinin 0.ayinda ortalama
22.9+2.7, 3.ayinda ortalama 24.7+2 ve6.ayinda ortalama 25.5+£2.3; el sirt1 bolgesi
sicaklik  Ol¢iimlerinin ~ O.ayinda  ortalama  22.842.4, 3.ayinda  ortalama
24.7+2.2ve6.ayinda ortalama 25.4+2.5; sirt bolgesi sicaklik Olglimlerinin 0.ayinda
ortalama 24.742.5, 3.ayinda ortalama 26.1£1.7 ve6.aymnda ortalama 26.5+£2 idi. Tiim
bolgelerdeyapilan 0./3./6.ay sicaklik degeri karsilastirilmasinda anlamli fark saptandi
(p<0.05) (tablo 4.4.4)

Tablo 4.4.4.Sicaklik Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Bolgeler Sicaklik Degerleri meanzsd p degeri
0.ay 22.9+2.7

Alin 3.ay 24.7%2 0.001
6.ay 25.5+2.3
0.ay 22.8+2.4

El sirti 3.ay 24.7+2.2 0.001
6.ay 25.4+2.5
0.ay 24.7£2.5

Sirt 3.ay 26.1+1.7 0.016
6.ay 26.5+2

4.4.5.TESKDegerlerinin Karsilagtirilmasi

Calismaya alinan hastalarin alin bolgesi TESK 6l¢iimlerinin 0.ay kontroliinde median
degeri 63.2 (min:43.1 max:100), 3.ay kontroliinde median degeri 61.7 (min:44.2max:
100), 6.ayinda ise 50.2 (min:39 max:100); el sirt1 bolgesi i¢in 0.ay kontroliinde median
degeri 58.4 (min:40.6.1 max:84.6), 3.ay kontroliinde median degeri 55.8 (min:36.1max:
100), 6.ayinda ise 53.2 (min:34.6 max:100); sirt bolgesi i¢in 0.ay kontroliinde median
degeri 57.6 (min:34.6 max:100), 3.ay kontroliinde median degeri 56.2(min:37max:
100), 6.ayinda ise 53.4 (min:30.8 max:100) idi. Tiim bdlgelerdeyapilan 0./3./6.ay TESK
degeri karsilastirllmasinda anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (tablo 4.4.5).
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Tablo 4.4.5. TESKDegerlerinin Karsilagtiritlmasi

Bolgeler TESK degerleri Medyan(min,max p degeri
0.ay 63.2 (43.1-100)

Aln 3.ay 61.7 (44.2-100) 0.060
6.ay 50.2 (39-100)
0.ay 58.4 (40.6-84.6)

El sirt1 3.ay 55.8(36.1-100) 0.618
6.ay 53.2 (34.6-100)
0.ay 57.6(34.6-100)

Sirt 3.ay 56.2(37-100) 0.305
6.ay 53.4(30.8-100)

4.4.6.Elastikiyet Degerlerinin Karsilastirilmasi

Calismaya alinan hastalarin alin bolgesi elastikiyet Ol¢iimlerinin 0.ay kontroliinde
median degeri 6549 +1683, 3.ay kontroliinde median degeri 6880+1000, 6.ayinda ise
7110 £1405; el sirt1 bolgesi i¢in 0.ay kontroliinde median degeri 6403+2218, 3.ay
kontroliinde median degeri 6607+1367, 6.ayinda ise 6674 £1689; sirt bolgesi igin 0.ay
kontroliinde median degeri 7120 (min:1270max:9785), 3.ay kontroliinde median degeri
7707 (min:5204max: 9468), 6.ayinda ise 8198 (min:6648max:9629) idi. Tim
bolgelerdeyapilan 0./3./6.ay elastikiyet degeri karsilastirllmasinda anlamli  fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.4.6).

Tablo 4.4.6.Elastikiyet Degerlerinin Karsilastirilmasi

. Elastikiyet meanzsd/
Bolgeler y . ) p degeri
degerleri medyan(min,max)
0.ay 6549+1683
Alin 3.ay 6880+1000
0.301
6.ay 7110+1405
0.ay 6403+2218
El sirt1 3.ay 6607+£1367
0.745
6.ay 6674+1689
0.ay 7120 (1270-9785)
Sirt 3.ay 7707 (5204-9468) 0,007
6.ay 8198 (6648-9629) '
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45HASTA VE KONTROL GRUBUNUN ALIN, EL SIRTI VE SIRT
BOLGELERININ6.AY OLCUMLERININKARSILASTIRILMASI

4.5.1. ph Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay pH degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesindemedyan 4.5 (min:4.1,max:5.8), el sirt1 bolgesinde medyan 4.7
(min:4,max:6.1), sirt bolgesinde ortalama 4.8 + 0.32 ve kontrol grubunda alin
bolgesinde medyan 4.6 (min:4.1,max:6.1), el sirtinda medyan 4.6 (min:4.2,max:5.7), sirt
bélgesinde ortalama 4.6 +0.31 olup, sadece sirt bolgesinden yapilan 6.ay ph
Ol¢iimlerindeanlamli fark saptandi ( p< 0,05 ) (Tablo 4.5.1).

Tablo 4.5.1. ph Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 4.5 (4.1-5.8) 4.6 (4.1-6.1) 0.812
El sirt1 4.7 (4-6.1) 4.6 (4.2-5.7) 0.782
Sirt 4.8+0.32 4.6 £0.31 0.042*

4.5.2. Sebum Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay sebum degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesindemedyan 113 (min:3,max:351), el sirt1i bolgesinde medyan 5
(min:0,max:35),sirt bolgesinde medyan 18 (min:0,max:166) ve kontrol grubunda alin
bolgesinde medyan 126 (min:53,max:362), el sirtinda medyan 7 (min:0,max:146), sirt
bolgesinde 25(min:7,max:168) olup, tiim boélgelerde yapilan 6.ay sebum 6lcuimlerinde

anlamli fark saptanmadi ( p> 0,05 ) (Tablo 4.5.2).

Tablo 4.5.2. Sebum Degeri 6.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 113 (3-351) 126 (53-362) 0.865
El sirt1 5 (0-35) 7 (0-146) 0.762
Sirt 18(0-166) 25(7-168) 0.232
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4.5.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay elektriksel kapasitans degerleri karsilastirildiginda;hasta
grubunda alin bolgesindemedyan 58 (min:18,max:112), el sirt1 bolgesinde medyan 37
(min:1,max:72), sirt bolgesindeortalama 74.5 £16.9 ve kontrol grubunda alin bolgesinde
medyan 62 (min:33,max:375), el sirtinda medyan 41 (min:26,max:113), sirt bolgesinde
ortalama 75.5 + 13.1 olup, tiim bolgelerde yapilan 6.ay elektriksel kapasitans
6lcimlerinde anlaml fark saptanmadi ( p> 0.05 ) (Tablo 4.5.3).

Tablo 4.5.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 58 (18-112) 62 (33-375) 0.529
El sirt1 37 (1-72) 41 (26-113) 0.520
Sirt 745 £16.9 755+13.1 0.848

4.5.4. Sicaklik Degeri 6.ay Karsilastirnlmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay sicaklik degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda
alin bolgesindeortalama 25.5+2.3, el sirt1 bolgesinde ortalama 25.4+ 2.5, sirt
boélgesindeortalama 26.5 +2 ve kontrol grubunda alin bolgesinde ortalama 28 £1.8, el
sirtinda ortalama 28 +1.9,sirt bolgesinde ortalama 28.5 +1.7olup, tiim bolgelerde

yapilan 6.ay sicaklik 6l¢timlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.5.4).

Tablo 4.5.4. Sicaklik Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 25.5+2.3 28 +1.8 0.001
El sirt1 254+ 25 28 +1.9 0.001
Sirt 26.5 +2 28.5 1.7 0.002

4.5.5. TESK Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay TESK degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda alin
bolgesindemedyan 50.2 (min:39,max:100), el sirt1 bolgesinde medyan 53.2
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(min:34.6,max:100), sirt bolgesindemedyan 53.4 (min:30,max:100) ve kontrol grubunda
alin bolgesinde medyan 51.6 (min:35.3,max:65.8), el sirtinda medyan 46.9
(min:37.5,max:100), sirt bolgesinde medyan 56.3 (min:44.6,max:86.2) olup, tiim
bolgelerde yapilan 6.ay sebum Ol¢limlerinde anlamli fark saptanmadi ( p> 0.05 ) (Tablo
4.5.5).

Tablo 4.5.5. TESK Degeri 6.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) p Degeri
Alin 50.2 (39-100) 51.6 (35.3-65.8) 0.763
El sirt1 53.2 (34.6-100) 46.9 (37.5-100) 0.265
Sirt 53.4 (30-100) 56.3 (44.6-86.2) 0.478

4.5.6. Elastikiyet Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Hasta ve kontrol grubunun 6.ay elastikiyet degerleri karsilastirildiginda;hasta grubunda
alin bolgesindeortalama 7110£1405, el sirti bolgesinde ortalama 6674+ 1689,sirt
bolgesindeortalama 8137 £723.9 ve kontrol grubunda alin bolgesinde ortalama 7314+
1113, el sirtinda ortalama 7275 +1513,sirt bolgesinde ortalama 8704 +£709.1 olup,
sadece sirt bolgesinden yapilan 6.ay elastikiyet Olgiimlerinde anlamli farksaptandi

(p<0.05) (Tablo 4.5.6).

Tablo 4.5.6. Elastikiyet Degeri 6.ay Karsilastiriimasi

Bolgeler Hasta(n:27) Kontrol(n:15) P Degeri
Alin 71101405 7314+ 1113 0.630
El sirt1 6674+ 1689 7275 +£1513 0.259
Sirt 8137 £723.9 8704 £709.1 0.019*
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4.6 ENDOJEN KAYNAKLI CUSHING, EKZOJEN KAYNAKLI CUSHING VE
KONTROL GRUBUNUN ALIN, EL SIRTI VE SIRT BOLGESI 6.AY
OLCUMLERININKARSILASTIRILMASI

Caligmaya alman goniilliileri, endojen kaynakli cushing, ekzojen kaynakli cushing ve

kontrol gruplarina ayirarak 6.ay dl¢iim degerleri karsilastirildi.
4.6.1. ph Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay Ph
degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan4.4
(min: 4.1,max:5.8), el sirt1 bolgesinde medyan 4.6 (min:4,max:6.1), sirt bolgesinde
ortalama 4.8+0.32; ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan 4.5 (
min:4.2,max:5.7), el sirt1 bolgesinde medyan 4.7(min:4.3,max:5.4), sirt bolgesinde
ortalama 4.8+0.2ve kontrol grubunda alin bolgesindemedyan 4.6 (min:4.1,max:6.1), el
sirt1 bolgesinde medyan 4.6 (min: 4.2,max:5.7), sirt bolgesinde medyan 4.6 +0.31 olup,
tiim bolgelerde yapilan 6.ay ph 6l¢iimlerinde anlamli fark saptanmadi ( p>0.05 ) (Tablo
4.6.1)

Tablo 4.6.1. ph Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen Ekzojen Kontrol
Bolgeler ) ) p Degeri
Cushing(n:12)  Cushing(n:15) (n:15)
Alin 4.4(4.1-5.8) 4.5(4.2-5.7) 4.6(4.1-6.1) 0.589
El sirt1 4.6(4-6.1) 4.7(4.3-5.4) 4.6(4.2-5.7) 0.441
Sirt 4.8 +0.32 4.8 0.2 4.6 £0.31 0.112

4.6.2. Sebum Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojenkaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay sebum
degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan 131.5
(min:3,max:257), el sirt1 bolgesinde medyan 6 (min:0,max:21), sirt bolgesinde medyan
18 (min:0,max:70); ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde medyan 113
(min:14,max:351), el sirt1 bolgesinde medyan 5(min:0,max:35), sirt bolgesinde medyan

18(min:1,max:166) ve kontrol grubunda alin bélgesinde medyan 126 (min:53,max:362),
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el sirtinda medyan 7(min:0,max:146), sirt bolgesinde medyan 25(min:7, max:168)olup,
tim bolgelerde yapilan 6.ay sebum 6lgiimlerinde anlamli fark saptanmadi ( p>0.05 )
(Tablo 4.6.2).

Tablo 4.6.2. Sebum Degeri 6.ay Karsilagtirilmasi

Bolgeler ) _ Ekzojen Kontrol
EndojenCushing(n:12) _ p Degeri
Cushing(n:15) (n:15)
Alin 131.5(3-257) 113 (14-351)  126(53-362) 0.959
El sirt1 6(0-21) 5(0-35) 7(0-146) 0.952
Sirt 18(0-70) 18 (1-166) 25(7-168) 0.464

4.6.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay
elektriksel kapasitans degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin
bolgesinde medyan75(min:24,max:96), el sirt1  bolgesinde medyan 48.5
(min:24,max:72), sirt bolgesinde ortalama 75 +15.2; ekzojen Cushing grubunda alin
bolgesinde medyan 56 ( min:18max:112), el sirt1 bolgesinde medyan
35(min:1,max:69), sirt bolgesinde ortalama 74.1+18.6 ve kontrol grubunda alin
bolgesinde medyan 62 (min:33,max:375), el sirtinda medyan 41(min:26,max:113), sirt
bolgesinde ortalama 75.5+13.15 olup, tiim bolgelerde yapilan 6.ay elektriksel kapasitans
Olctimlerinde anlamli fark saptanmadi ( p> 0.05 ) (Tablo 4.6.3).

Tablo 4.6.3. Elektriksel Kapasitans Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler ) ) Ekzojen Kontrol
Endojencushing(n:12) _ p Degeri
Cushing(n:15) (n:15)
Alin 75(24-96) 56 (18-112) 62(33-375) 0.283
El sirt1 48.5 (24-72) 35 (1-69) 41 (26-113) 0.332
Sirt 75 +15.2 74.1+18.6 75.5+13.15 0.970

36



4.6.4. Sicaklik Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay sicaklik
degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bdlgesinde ortalama 25.7
+2.6, el sirt1 bolgesinde ortalama 25.8 £3, sirt bolgesinde ortalama 26.8+2.1; ekzojen
Cushing grubunda alin bolgesinde ortalama 28+1.8, el sirt1 bolgesinde ortalama 28+1.9,
sirt bolgesinde ortalama 28.5+1.7 ve kontrol grubunda alin bolgesinde medyan
28.1£1.8, el sirtinda ortalama 28+1.9, sirt bolgesinde ortalama 28.5£1.7 olup, tiim
bolgelerde yapilan 6.ay sicaklik 6l¢iimlerinde anlamli fark saptandi (p< 0.05 ) (Tablo
4.6.4).

Tablo 4.6.4. Sicaklik Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Bolgeler Endojen Ekzojen Kontrol
) ) P Degeri
Cushing(n:12)  Cushing(n:15) (n:15)
Alin 25.7 2.6 25.4+2.1 28 £1.8 0.005
El sirt1 25.8 +3 25.2+2 28£1.9 0.005
Sirt 26.8 2.1 26.2+1.9 28.5+1.7 0.008

Alin bolgesi sicaklik 6l¢iim degerlerinin endojen Cushing ile kontrol ve ekzojen
Cushing ile kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu, endojen ile ekzojen Cushing

arasinda anlamli fark olmadig saptandi (Tablo 4.6.4.1).

Tablo 4.6.4.1.Alin Bélgesi 6.ay Sicaklik Degerinin Ikili GrupKarsilastirilmasi

AlinSicakhk P degeri
Endojen  Ekzojen 0.948
Kontrol 0.025*
Ekzojen  Endojen 0.948
Kontrol 0.007*

El sirt1 bolgesi sicaklik dlgiimdegerlerinin endojen Cushing ile kontrol ve ekzojen
Cushing ile kontrol grubu arasinda anlamli fark oldugu, endojen ile ekzojen Cushing

arasinda anlamli fark olmadig: saptandi (Tablo 4.6.4.2).
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Tablo 4.6.4.2. El Sirt1 Bolgesi 6.ay Sicaklik Degerinin ikili Grup Karsilastirilmasi

El sirt1 Sicakhik p degeri
Endojen  Ekzojen 0.775
Kontrol 0.048*
Ekzojen Endojen 0.775
Kontrol 0.005*

Sirt bolgesi sicaklik 6lgiim degerlerinin ekzojen Cushing ile kontrol grubu arasinda
anlamli oldugu, endojen ile ekzojen Cushing ve endokrin Cushing ile kontrol grubu

arasinda anlamli olmadig saptandi (Tablo 4.6.4.3).

Tablo 4.6.4.3.Sirt Bolgesi 6.ay Sicaklik Degerlerinin ikili Grup Karsilastirilmasi

SirtSicakhik P degeri
Endojen  Ekzojen 0.739
Kontrol 0.073
Ekzojen  Endojen 0.739
Kontrol 0.008*

4.6.5. TESK Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay TESK
degerlerikarsilastirildiginda;  endojenn  Cushing  grubunda alin  bdlgesinde
medyan50.7(min:41,max:100), el sirtt bolgesinde medyan 53.3 (min:34,max:100), sirt
boélgesinde medyan 51.2 (min:36,max:100) ; ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde
medyan 50.2(min:39,max:100), el sirt1 bolgesinde medyan 53(min:42.2,max:85.7), sirt
bolgesinde medyan 57( min:30,max:97) ve kontrol grubunda alin bolgesinde medyan
51.6 (min:35.3,max:65.8), el sirtinda medyan 46.9 (min:37.5,max:100), sirt bolgesinde
medyan 56.3 (min:44.6,max:86.2), olup,tim bolgelerde yapilan 6.ay TESK
Olciimlerinde anlamli fark saptanmadi ( p> 0.05 ) (Tablo 4.6.5).
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Tablo 4.6.5. TESK Degeri 6.ay Karsilastirilmast

) _ Ekzojen Kontrol
Bolgeler EndojenCushing(n:12) _ P Degeri
Cushing(n:15) (n:15)
51.6(35.3-
Alin 50.7(41-100) 50.2 (39-100) 0.930
65.8)
46.9(37.5-
El sirt1 53.3(34-100) 53(42.2-85.7) 0.519
100)
56.3 (44.6-
Sirt 51.2(36-100) 57 (30-97) 86.2) 0.489

4.6.6. Elastikiyet Degeri 6.ay Karsilastirilmasi

Endojen kaynakli Cushing, ekzojen kaynakli Cushingve kontrol grubunun 6.ay
elastikiyet degerlerikarsilastirildiginda; endojen Cushing grubunda alin bdlgesinde
ortalama 7300+1314, el sirt1 bolgesinde ortalama 663141546, sirt bolgesinde ortalama
8292+677;ekzojen Cushing grubunda alin bolgesinde ortalama 6957+1502, el sirt1
bolgesinde ortalama 6708+1848, sirt bolgesinde ortalama 8012+758 ve kontrol
grubunda alin bolgesinde ortalama 731441113, el sirtinda ortalama 7275+1513.4,s1rt
bolgesinde ortalama 8704+709.1 olup, sadece sirt bolgesinden yapilan 6.ay elastikiyet
Olctimlerinde anlamli fark saptandi ( p< 0.05 ) (Tablo 4.6.6).

Tablo 4.6.6. Elastikiyet Degeri 6.ay Karsilastiriimasi

Bolgeler . ) Ekzojen Kontrol
EndojenCushing(n:12) ] P Degeri
Cushing(n:15) (n:15)
Alin 7300 £1314 6957+1502 7314 £1113 0.713
El sirti 7275
6631 £1546 6708+1848 0.529
+1513.4
Sirt 8292 +677 8012+758 8704 £709.1 0.040*

Sirt bolgesi elastikiyet 6l¢iim degerlerinin ekzojen Cushing ile kontrol grup arasinda
anlamli fark oldugu, endojen Cushing ile ekzojen Cushing ve endojen Cushing ile

kontrol grubu arasinda anlamli olmadig: saptand1 (Tablo 4.6.6.1).

39



Tablo 4.6.6.1. Sirt Bolgesi 6.ay Elastikiyet Degeri Ikili Grup Karsilastirilmasi

Elastikiyet p degeri
Endojen  Ekzojen 0.578
Kontrol 0.312
Ekzojen  Endojen 0.578
Kontrol 0.032*

4.7. KLINIK BULGULARIN ISTATISTIKSEL KARSILASTIRILMASI

4.7.1.Klinik Bulgularin Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda istatistiksel

Karsilastirilmasi

Klinik bulgularin hasta ve kontrol grubu karsilastirilmasinda; hipertrikozis, yiizde
pigmentasyon, mantar enfeksiyonu ve ek dermatolojik bulgular olan yiizde telejektazik
lezyonlar, periorbital 6dem, aydede ylzi gorunumu ve bufalo hérguctgibi bulgular
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamh fark vardi. Skin tag dermatolojik lezyonu
icin negatif anlamli fark vardi. Diger klinik bulgular ise anlamli fark yoktu (Tablo
4.7.1).

Tablo 4.7.1. Klinik Bulgularin Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Karsilastirilmasi

. Hasta(n:30)/ Kontrol(n:15)/
Klinik Bulgular ) ) p degeri
Ylizde(%o) ylzde(%o)
Stria 10(%33) 5(%33) > 0,05
Akne 4(%13) 0 > 0,05
Hirsutizm 2(%6) 2(%13) > 0,05
Hipertrikozis 13(%43) 0 <0,05*
Alopesi 7(%23) 2(%13) > 0,05
Ekimoz 12(%40) 6(%40) > 0,05
Pigmentasyon 11(%36) 0 <0,05*
Akantoz 3(%10) 0 > 0,05
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Skin tag 3(%10) 6(%40) <0,05*

Mantar enfeksiyonu 17(%56) 1(%6) <0,05*

Ek bulgular 15(%50) 0 < 0,05*
4.7.2.Klinik Bulgularin Endojen Cushing/Ekzojen Cushing/Kontrol
GruplariArasinda Istatistiksel Karsilastirilmasi:

Klinik  bulgularin  endojen/ekzojen/kontrol  grubu  karsilastirilmasinda;  akne,

hipertrikozis, ylzde pigmentasyon, mantar enfeksiyonu ve ek dermatolojik bulgular
olan yizde telejektazik lezyonlar, periorbital 6dem, aydede yuzi gorunimi ve bufalo
horguictiendojen ve ekzojen grupta kontrol grubuna gore anlamli fark vardi. Skin tag

dermatolojik lezyonu i¢in negatif yonde anlamli fark vardi. Diger klinik bulgular ise

anlaml fark yoktu (Tablo 4.7.2).

Tablo 4.7.2 Klinik Bulgularin Endojen /Ekzojen /Kontrol GruplariArasinda

Karsilagtirilmasi

Klinik Endojen(n:14) Ekzojen(n:16) Kontrol(n:15)
bulgular YUzde(%0) YUzde(%o) YUzde(%o) P1 P2
Stria 2(%14) 8(%50) 5(%33) >0,06 >0,05
Akne 0 4(%25) 0 >0,05 >0,05
Hirsutizm 2(%14) 0 2(%13) >0,05 >0,05
Hipertrikozis 2(%14) 11(%68) 0 >0,056 <0.05*
Alopesi 2(%14) 5(%31) 2(%13) >0,06 >0,05
Ekimoz 4(%28) 8(%50) 6(%40) >0,06 >0,05
Pigmentasyon 5(%35) 6(%37) 0 <0.05* <0.05*
Akantoz 1(%7) 2(%12) 0 >0,06 >0,05
Skin tag 2(%14) 1(%6) 6(%40) <0.05* <0.05*
Mantar

_ 2(%14) 15(%93) 1(%6) >0,05 <0.05*
enfeksiyonu
Ek bulgular 4(%28) 11(%68) 0 <0.05* <0.05*

P1: Endojen kontrol grubu p degeri

P2:Ekzojen kontrol grubu p degeri
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S5.TARTISMA

Deri, bircok hormonun hedef orgamdir. Growth hormon(GH), Insiilin-like growth
faktor (IGF), glukokortikoidler, androjenler, tiroid hormonlari, katekolaminler, D
vitamini, insllin, prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve daha birgok
hormonun deri yapilarinin hem gelisimi hem de differansiyasyonuiizerine olan
etkilerifibroblast, sebase bezler, ter bezleri ve kil folikiiliinde bulunan reseptorleri ile
ortaya ¢ikar ( 11-25).

Bu c¢aligmadaki amacimiz hedef organ olan deri iizerinde artan kortizoliin etkilerini

yaptigimiz dlgiimlerle ortaya koymaktir.

Deri yiizeyi pH’ s1 asidik olup 5-5.5degerleri arasindadir. Deri yiizey pH’ sinin
olusumunda yag asitleri, birtakim enzimlerin katalitik aktivitesi ile parcalanan
aminoasitler ve elektrolit transportu rol oynar (7-9).Bu asit manto; derinin
transepidermal su kayiplari, sebum, ter, genetik yapi, yas ve anatomik bolgeler ile
bireyin sahip oldugu hastaliklar1 gibi endojen faktorler;kozmetik {iriinler, topikal
antibiyotikler ve deterjan gibi ¢oziicii ekzojen faktdrlere baghh degiskenlik

gOsterebilmektedir (72).

Anderson 1951 yilinda, seboreik dermatit, atopik dermatit ve kseroderma gibi

hastaliklarda deri pH degerinin yiikseldigini saptamis; Marchionini ve Schmidt
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yaptiklar1 ¢alismada (1938), seboreik dermatitin tutuldugu alanlardaki pH artisini
gostermistir (80,81).

Chikakane ve arkadaslarinin (1995) tinea pedisli 68 hasta ve 19 kontrol grubu ileyaptigi
bir ¢alismada el ve ayak pH degeri 6l¢ililmiis. El ve ayak pH degerlerinin hasta grubunda
artis gosterdigi; ancak,kontrol grubuyla karsilastirildiginda bu Ph degeri yiiksekliginin,

sadece ayak bolgesindeanlamli oldugu saptanmaistir (8).

Wilhelm ve arkadaslar1 (1991), 14 gengile 14 yash goniilliiniin bulundugu 28 kisiden
olusan bir calismadall farkli viicut bolgesinden yaptiklar1 6l¢iimleri deri nem, pH,

sebum kontenti ve hidrasyon agisindan degerlendirmis,farklilik bildirmemistir (82).

Tanriverdi ve arkadaglarinin (2006) Sheehan sendromlul6 hasta ve 20 kontrol
grubundan olusancalismasinda hastalarin GH hari¢ diger hormonlar1 replase edilmis;
alin ve Onkoldan tedavi sonrasi yapilan pH Olgiimlerinin, tedavi Oncesi6.aypH

degerlerinden diisiik oldugu gézlenmistir ( 83).

Borlu ve arkadaglarinin (2012), 52 hasta ve 24 kontrol gruplarindan olusan akromegalili
hastalarda yaptiklar1 bir c¢alismada, hastalarinalin ve oOnkoldan yapilanpH Olglim
degerlerinin kontrol grubuna gore daha yiliksek yani alkali oldugu, tedaviden 6 ay sonra

bu alkali durumun arttig1 gézlenmistir (84).

Calismamizda alin, el sirt1 ve sirtta hasta grubunda, yapilan ¢alismalara benzer sekilde
ph’nin yiiksek yani daha alkali oldugunu goézlemledik. Endojen Cushing sendromlu
hastalarda tedavi ile, ekzojen grupta ise ekzojen steroid dozunun azaltilmasi ile alin ve
el sirt1 bolgesindetakiplerin 6.ayinda ph degerlerinin normal degerlere geldigi; ancak,
sirtta alkali durumun devam ettigigozlendi. Elde edilen bu sonug, alin ve el sirti ph
degeri i¢in6 ayliksiirecin normal degerlere gelmesi icin yeterli iken, sirt ph degerleri igin

daha uzun bir siire¢ gerektirdigini diisiindiirdii.

Caligmaya alinan goniillilleri 3 gruba ayirarak inceledigimizde; el sirt1 baslangig
degerlerinin sadece endojen kaynakli Cushing ilekontrol grubu arasinda anlamli olmasi
el sirt1 bolgesinin ph degerlerinin etkilenmesi i¢in daha uzun ekzojen steroid etkisi

gerektirdigi kanaatini uyandirdi. Ciinkii, takibin 6.ayinda bu fark ortadan kalkmaisti.
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Ek olarak Cushing sendromunun siiresi, hiperkortizoleminin agirligi, endojen Cushing
sendromunun hem ACTH bagimli hem de ACTH bagimsiz olabilmesi ve endojen
Cushing sendromunda hiperandrojeneminin eslik edebilmesi etkilemesi olas1

faktorlerdir.

Caligmaya alinan hastalarin el sirt1 ve sirt bolgesi 0-3.ayph degerleri arasinda anlamli
farkin olmamasi, bizesirt ve el sirt1 i¢cin ph degeri major degisikliginin en erken 6.aydan
itibaren bagladigim1 gésterdi. Alin bolgesinde 0-3.aylar, 0-6. ve 3-6 aylar arasinda ph
degerlerinde anlamhi farkin saptanmasi, alin bolgesi i¢in ph degeri degisikliklerinin el

sirt1 ve sirt bolgesinin aksine en erken 3.aydan itibaren basladigini gosterdi.

Deri yiizeyindeki sebum( yag), sebase bezler tarafindan iiretilir. Bu hidrolipit tabaka
deri bariyerifonksiyonu gorur. Sebase bez aktivitesi, intrauterin dénemde maternal
androjen transferi ve gecici endojen adrenal ve gonadal aktivite ile olurken; postnatal
donem ile bu aktivite pubertenin baslayacagi doneme kadar diisiik diizeyde devam eder.
Puberte ile artan bu aktivite bireysel farklilik gostermekle beraber, viicudun seboreik
alanlarinda daha yogundur. Deri ph’ sinin degisimine neden oldugunu ifade ettigimiz

ekzojen ve endojen faktorler sebumu da etkileyebilmektedir (5-7,9).

Atopik dermatitli hastalarda klinik olarak gorllen kuru deri tablosunun tek basina
stratum korneum hidrasyonunun defektif olusuna bagli oldugu ifade edilsede bazi
arastirmacilar bu goriisii kabul etmemektedir. Normal dedigimiz deri goriiniimiiniin
varli@i igin, hidrasyonla beraber deri yilzeyi sebumunun da etkisi oldugu
diistintilmektedir (85,86).

Zoobolis ve Boschnakow (2001), erkeklerde yas artis1 ile deri ylizey sebum degerlerinin
pozitif korelasyon gosterdigini sdylemis, bu korelasyonu endojen androjen diizeyinin
yiikseligine baglamistir. Kadinlarda ise menopozal donem ile endojen androjen
diizeylerinde azalma oldugu i¢in bu korelasyonun bayanlarda gecerli olmadigini ifade

etmistir (87).

Pochi ve arkadaslar1 (1979), erkeklerde 80 yasina kadar sebum sekresyonunun geng
erigskinlere benzer seyrettigini; kadinlarda ise menopozal donem ile sebase gland

sekresyonunun azaldigini ifade etmis ve bunu endojen androjen diizeyine baglamistir

(88).
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Sator ve arkadaslarinin (2003) 48 atopik dermatitli hasta ve 24 kontrol grubu ile yapilan
bir ¢alismasinda, alin, el sirt1 ve suprasternal bolgeden elektriksel kapasitans ve sebum
kontenti Ol¢timleri yapilmis. Yapilan karsilastirilmada atopik dermatitli grupta sebum

miktarinin anlamli olarak azaldig1 saptanmaistir (4).

Burton ve arkadaslarinin (1972) 11°‘itedavisiz, 9’uise radyasyon ya da cerrahi ablasyon
tedavisi almis 20 akromegalik hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; hastalarin sebum
sekresyon orani  (SSO) karsilastirllmis. Tedavi Oncesi degerlerinin  normal
populasyondan daha yiiksek oldugu, hipofizer ablasyondan sonra bu oranin azaldig

saptanmistir (12).

Lange ve arkadaglarinin (2001) 5 tedavisiz GH eksikligi olan hasta (GHD), 17 tedavi
alan GHD hasta,10 akromegali ve 13 saglikli kontrol grubundan olusan bir ¢calismasinda
hastalardan 4 mm lik punch biopsi 6rnegi alinmis. Hastalarin ve kontrol grubunun
sebum sekresyon oranlart (SSO) karsilagtirllmis. Akromegalik hastalarda bu oranin
yiiksek oldugu, GHD’ li tedavisiz 5 hastada ise diisiik oldugu saptanmis. Ancak, kontrol
grubu ile anlamli bir farklilik saptanmamustir (16).

Wilhelm ve arkadaslarinin calismalarinda, 11 farkli viicut bolgesinden yaptiklar
Ol¢timlerin deri sebum kontentinin yash grubunda sadeceayak bileginde farklilik

gosterdigi bunun staza bagli olabilecegi belirtilmistir (82).

Borlu ve arkadaslarinin (2007) 21 Sheehan sendromu ve 20 kontrol kadin grubundan
olusan calismasinda GH hari¢ diger hormonlar1 replase edilmis; alin ve Onkoldan
yapilan sebum kontentinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu, ancak alin bolgesi

6lcimininanlamli oldugu saptanmuistir (89).

Tanriverdi ve arkadaslarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarla iliskili calismasinda;
alin ve dnkoldan yapilan sebum 6lgiimlerinin tedavi 6ncesi degerlerinin kontrol grubuna
goOre daha diisiik oldugu, tedavi sonrasi 6.ayda sebum degerlerinin alin bolgesinde artis

gosterdigi saptanmistir (83).

Borlu ve arkadaslarmin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklaricaligmasinda,
hastalarda alin ve Onkoldan bakilansebum degerlerinin kontrol grubuna gore daha

yiiksek oldugu ve GH ile IGF-1 diizeyleri ile pozitif korelasyon gosterdigi; tedaviden
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sonra 6.ayda bu ol¢lim degerlerinin kontrol grubu degerlerine yaklastigi saptanmigtir

(84).

Calismamizda baslangi¢ 6l¢timleri hem hasta/kontrol hem de endojen cushing/ekzojen
cushing/kontrol grublar karsilastirilmasinda farklilik saptanmamistir. Alin ve el sirti
Ol¢tim bolgelerinde anlamli farkliligin saptanmamasi, ekzojen faktorlerden daha c¢ok
etkilenebilmesi ve daha az seboreik 6zellikler nedeniyle daha az sebum seviyesine sahip
olmasi, caligmaya alinan goniillillerden kadin cinsiyetin fazla olmasi ve Cushing

tablosuna bagli menopozal durumun gerc¢eklesmesine baglanabilir.

Derinin en iist katmanini olusturan epidermisin en 6nemli fonksiyonu stratum korneumu
olusturmaktir. Bu tabakada bulunan korneositlerin su tutma 6zelligi vardir. Bunun yan
sira burada bulunan lipitten zengin katman su kaybini engelleyici bariyer gorevi goriir.
Tabi ki stratum korneumun hidrasyonunda etkili olan diger bir faktér de stratum
graniilosum tabakasindaki keratohyalin graniillerinde bulunan fillagrin proteinidir. Bunu
klinik agidan en giizel gosteren ornek keratinizasyon bozukluklar: ve atopik dermatitli

hastalarda su tutma 6zelliginin kaybolmasi ile gézlenen tablolardir (73,74).

Jemec ve Serup (1990), neminderinin elektriksel kapasitansimi arttirdigini gostermis;
derinin 1slatilmasi durumunda, derihidrasyonunun artmasi ilekapasitansini arttirdiging;

ancak elastikiyetini azalttigini ifade etmislerdir ( 90).

Wilhelmile Frodin ¢alismalarinda elektriksel kapasitans degerinin yas faktoriine bagl

farklilik gostermedigini saptamistir (82,91).

Gloor ve arkadaglar1 (1981)15-45 yaslar1 arast 65 saglikli goniillii lizerinde yaptiklar
caligmalarinda, cinsiyete gore farklilik oldugunu; yani erkeklerde kadinlara gore

kapasitansin daha yiiksek oldugunu iddia etmislerdir ( 92).

Callens ve arkadaslar1 (1996), 98 postmenopozal donem kadin hastalardan olusan
caligmasinda, topikal Ostradiol uygulamasi ilederi kalinli§i ve sebum kontentinde artis

saptanmustir (93).

Sator ve arkadaslar1 (2003) atopik dermatitli hastalarla iliskili ¢caligmalarinda, alin, el
sirt1 ve suprasternal bolgelerinelektriksel kapasitans degerlerinin kontrol grubuna gore

diisiik oldugunu belirtmiglerdir (4).
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Borlu ve arkadaglarinin (2007) Sheehan sendromlu kadinlarda yapilan c¢alismasinda,
alin ve Onkoldan yapilan elektriksel kapasitansinkontrol grubuna gore diisiik oldugu

saptanmustir (89).

Tanriverdi ve arkadaslarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarla iliskili ¢aligmasinda;
alin ve onkoldan tedavi oncesi yapilan kapasitans 6l¢ciim degerlerinin kontrol grubuna
gore diisiik oldugu; alin bolgesinde, tedavi sonrasi 6.ayda tedavi Oncesine gore

yiikseldigi saptanmistir (83).

Borlu ve arkadaslarinin (2012) akromegalili hastalarla iligkili ¢alismasinda, hastalarin
alin ve dnkoldan yapilankapasitans 6l¢iim degerlerinin kontrol grubuna gore daha diisiik

oldugu saptanmistir (84).

Calismamizda tiim hastalarda, baslangi¢ kapasitans Ol¢iim degerlerinin ikili grup
karsilastirilmasinda, alin bolgesi hari¢ el sirt1 ve sirt bolgesindekontrol grubuna gore
daha diisiik oldugu saptandi. Hastalarin kapasitans degerlerinin el sirtt bdlgesi harig
diger bolgelerde 6.aya dogru artis egilimi gosterdigi gézlendi. Bu takip sonrasi hastalik

etkilerinin azalmasindan sonra beklenilenbir sonugtu.

Viicut sicakligi, olduk¢a hassas kontrol mekanizmalar1 tarafindan dizenlenir. Ancak
cevre sicakligi, kiyafetler, kontrol mekanizmasini etkileyen patolojiler ve egzersiz gibi
metabolik tablonun hizlanmasina neden olan fizyolojik ve patolojik tablolar bu
sicakligin degismesine neden olabilirler. Dermisteki sinirler, vaskiiler yapilar ve deri
ekleri kontrol mekanizmasinin bir uzantisidir(80,81). Yani, deri termoregiilasyonda da
vazifelidir. Ornegin; keratinizasyon bozuklugu olan hastalarda stratum korneum defektif

oldugu i¢in hipertermi tablosunun olmasi karsilasilan durumlardir (73,74).

Bir¢cok hormonun deri etkilerifibroblast, sebase bezler, ter bezleri ve kil folikiiliinde

bulunan reseptorleri ile ortaya ¢ikar (11-24).

Billoni ve arkadaslar1 (2000), fareler {lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada kil folikiilleri

uzerinde tiroid hormon reseptorii varligini gostermislerdir (20).

Juul ve arkadaslar1 (1995) GH eksikligi olan hastalarda yaptiklar1 bir calismada
hastalarda ter bezi aktivitelerinin daha diisiikk oldugunu, termoregiilasyonun yetersiz

oldugunu ve hipertermi gelistirebilme riski oldugunu saptamislardir (94).
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Borlu ve arkadaslarinin (2007) Sheehan sendromlu kadinlarda yapilan ¢aligmalarinda
alin ve oOnkoldan yapilan sicaklik degerlerininkontrol grubundan farkli olmadigi

saptanmustir (89).

Tanriverdi ve arkadaslarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarla iligkili ¢alismasinda;
alin ve Onkoldan yapilan sicaklik olgilimlerinin tedavi Oncesi degerlerinin kontrol

grubundan farkli olmadig1 ve tedaviden etkilenmedigi saptanmustir (83).

Borlu ve arkadaslarmin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklaricaligmasinda,
hastalarda alin ve Onkoldan bakilan sicaklik degerlerinin kontrol grubuna gore daha

diistik oldugu, ancak tedaviden etkilenmedigi saptanmis (84).

Calismamizda sicakligin baslangi¢ degerlerinin 6l¢iim yapilan tiim bolgelerdehastalarda
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu; 6.ayda sicaklik degerlerinin yiikselme egilimi
gosterdigi, ancak kontrol grubuna gore hala diisiik seyrettigi ve anlamh fark oldugu
goruldi. Endojen Cushing ile ekzojen Cushing hastalar1 arasinda ise fark
saptanmamustir. Hastalarda artan transepidermal su kaybi ile sicakligin diismesi tahmin
edilen ve beklenen bir sonugtur. Bu durum, sicaklik degerinin kortizol etkisinin

azalmasiyla geri donebilenparametrelerden biri oldugunu gostermektedir.

Transepidermal su kaybi, yaninem( TESK) epidermal bariyer fonksiyonunun bir
gostergesidir ve belirli deri alanindan kaybedilen su miktarini ifade eder. Bebeklerde
epidermal matiirasyon tamamlanana kadar diisiiktiir, zamanla eriskin diizeyine yiikselir.
Ancak, prematir bebeklerde epidermal bariyer immatiir oldugu igin term bebekler ve
eriskinleregdre daha fazla TESK olur (5,6).

Barel ve Clarys (1995) ekzojen faktorler kimyasallar deterjanlar gibi faktérlerin TESK’i
arttirdigini ifade etmistir (95).

Wilhelm ve arkadaglari, (1991) 14 gengile 14 yasli goniilliiniin bulundugu 28 kisiden
olusan bir ¢caligmasinda 11 farkli viicut bolgesinden yaptiklar 6l¢iimleri deri nem, pH,
sebum kontenti ve hidrasyon agisindan degerlendirmis ve anlamli bir farlilik

gbzlememistir (82).

Rogiers ve EEMCO grubu TESK ‘nin kozmetiklerin cilt yumusatma, nemlendirme,

onarma,ultraviyole hasarindan koruma o&zelliklerini desteklemek igin kullanilan non
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invaziv bir yontem olarak ifade etmis ve standart kosullar altinda 6l¢lim yapilmasi

gerektigini sOylemistir (96).

Roskos ve Guy’ 1in 19-42 yas geng goniillii ile 69-85 yas aras1 yasl goniillii gruplarinda
yaptig1 bir ¢alismada polipropilen okliizyonu dncesi ve sonras1 TESK degerlerinin, yash

grupta daha yiiksek oldugu ve anlamli oldugu saptanmistir (97).

Borlu ve arkadaglarinin (2007) Sheehan sendromlu kadinlarda yaptiklar1 ¢alismada,
TESK degerlerinin alin bolgesinde kontrol grubuna gore daha diisiik, el sirtinda ise daha
yiiksek oldugu saptanmistir (89).

Tanriverdi ve arkadaslarinin (2006) Sheehan sendromlu hastalarla iligkili ¢aligmasinda

da anlamli bir farklilik saptanmamis (83).

Borlu ve arkadaglarinin (2012) akromegalili hastalarda yaptiklarigalismada, TESK
degerlerinin kontrol grubundan daha diisiik oldugu saptanmistir (84).

Calismamizdahastalarin baslangi¢c Ol¢limlerinde, tiim bolgelerde TESK degerlerinin
kontrol grubuna gore yiiksek oldugu, 6.aya dogru bu degerin diistiigli gozlendi. Bu
dayanarak, kortizol etkisiyle TESK’in arttig1, kortizol etkisinin azalmasi ile derideTESK

degerlerinin normallestigi ifade edilebilir.

Dermis, kollagen ve elastik liflerden olusan fibroz kisim ile epidermisi desteklerken,
elastik lifleri aynm1 zamanda deriye elastikiyet ozelligi kazandirir. Ekstraselliiler
matriksin ana bilesenleri olan kollagen ve elastik liflerin yenilenmesi matrix

metalloproteinaz (MMP) ve diger doku inhibitorleri tarafindan diizenlenmektedir

(26,27).

Glukokortikoidler, sebositlerde proliferasyona, matrix metalloproteinaz (MMP) ve diger
doku inhibitorlerinin ekspresyonunu duzenleyerekkollajen sentezinde azalmaya ve

kollajen dokusunda rediiksiyona neden olur (26,27)

Jemec ve Serup (1990), neminderinin elektriksel kapasitansini arttirdigini gdstermis;
derinin 1slatilmas1 durumunda, derihidrasyonunun artmasi ilekapasitansini arttirdigini,

ancak elastikiyetini azalttigini ifade etmislerdir ( 90).
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Braham ve arkadaslarinin (2002), sadece somatostatin analogu kullanan 13 akromegali
hastasinin alindig1 bir ¢alismasinda, 6nkol ve enseden yaptiklar1 Slgiimlerde kontrol
grubuna gore elastikiyet degerlerinin daha yiiksek oldugu ve anlamli fark oldugu ve

IGF-1 dizeyi ile orantili oldugu saptanmis (98).

Luebberdingve arkadaslar1 (2013),20-74 yas arast saglikli erkek ve kadinlardan olusan
300 goniilliiden olusan bir ¢alismasinda, goniilliilerin yanak, boyun, el sirtt ve 6nkol
bolgelerinden Ol¢limler yapilmistir. Bu ¢alismada, goniilliiler yas, giineslenme, sigara
aligkanlig1 ve davranis 6zelliklerine uygun olarak se¢ilmistir. Calismada, yas ile beraber

elastikiyetin azaldig1 saptanmigtir (99).

Oba ve arkadaglar1 (2013) kollajen hidrolizat verilen tiiysiiz fareler {izerinde yapilan
calismasinda, ultraviyole B (UVB) tek 1sinlama ve tekrarlayan maruziyeti
degerlendirilmis. UVB’nin elastikiyeti azalttigi epidermal bariyer fonksiyonunun

kaybina neden oldugu gézlenmistir (100).

Yoon ve arkadaglari(2013), postmenopozal dénem kadinlarda yapilan ¢aligmasinda,
topikal %1 Ostron kremi 24 hafta boyunca giinde bir kez uygulanmis. Cilt kirigikliklar
ve elastikiyeti degerlendirildiginde farklilik olmadigi, ancak Ostrona bagli MMP-1
diizeyinin arttig1 saptanmistir (101).

Harada ve Okajima’nin (2007), 30-180 dakika arasi topikal % 0.01 kapsaisin uygulanan
fareler iizerinde yapilan ¢aligmasinda, topikal kapsaisinin dermal IGF-1 diizeyini arttirip

deri elastikiyetini artirdig1 saptanmistir (102).

Sumino ve arkadaslar1 (2009), postmenopozal donem kadinlarda yapilan ¢aligmalarinda,
hormon replasman tedavisi ve raloksifenin el sirt1 elastikiyet degerleri iizerine olan
etkilerini degerlendirmis vebu tedavilerin deri elastikiyetini arttiric1  etkisini

gozlemislerdir (103).

Mitts ve arkadaglar1 (2010) steroidlere bagli voliim ve elastisite kayiplarinda, kollagen
tip 1 artisi, elastin gen ekspresyonu ve elastik liflerin depozisyonu fonksiyonu goéren

aldosteronun, tedavi olarak kullanilabilecegini ifade etmistir (104).

Calismamizda elastikiyet degerlerininhastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik

oldugu, 6.aya dogru yiikselme egilimi gosterdigi; ancak, hala kontrol grubuna gore
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diisiik seyrettigisaptandi. El sirt1 ve alin bolgesi gibi bolgelerde elastikiyetin daha
onemli Olgiide etkilenmesi beklenirken sirt bolgesindebu anlamliligin daha belirgin
olmast sasitict idi. Yine bu sonug, bize elastikiyetin hastalarda normal degerlere
gelebilmesi i¢in 6 aylik siirecin yeterli olmadigini, daha uzun bir siire gerektirdiginive
kortizol etkisi azalmis olmasma ragmen deri elastikiyetinin ge¢ normale doénen

parametrelerden biri oldugunu gostermektedir.

CS, dermatolojik acgidan deri atrofisi, stria, akne, pletore, hipertrikozis, hirsutizm,
akantozis nigrikans, hiperpigmentasyon, alopesi, purpura ve daha bircok dermatolojik
tabloyaneden olmaktadir (37,53).

Stratakis ve arkadaglari (1998), 6-21 yaslar1 arasinda ¢ocuk ve ad6lasanlardan olusan 36
cushingsendromlu hastalar {izerinde yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin %77 sinde stria,
%58’inde akne, % 63’ Unde hirsutizm, %27’sinde akantozis nigrikans, %27’sinde

ekimoz, %16’sinda hiperpigmentasyon ve % 11’inde fungal enfeksiyon saptanmais (53).

Soffer ve arkadaslar1(1954),cushing sendromlu 40 hastadan olusan ¢aligmalarinda; % 90
aydede ylzi, % 60 stria, %32 telenjektazi, % 30’ unda buffalo horgiicii saptamistir
(105).

Yine diger bir cushing sendromlu 239 kadin ve 63 erkek toplam 302 hastadan olusan bir
calismada; %72’sinde akne ve hirsutizm, %62’sinde deri atrofisi, %6’sinda fungal

enfeksiyon saptanmislardir ( 106).

Bizim caligmamizda hastalarimizin % 33’iinde stria, %13’linde akne, % 6’sinda
hirsutizm, % 10’unda akantozis nigrikans, %40’inda ekimoz, %36’sinda
hiperpigmentasyon, % 43’lUnde hipertrikozisve % 56’sinda fungal enfeksiyon
saptandi.Yapilan benzer ¢alismalara gore stria, akne, akantozis nigrikans ve hirsutizm
tablolar1 daha diisiik, hiperpigmentasyon, ekimoz ve fungal enfeksiyonlar daha yiiksek
oranda idi.

Endojen ve ekzojen grup Karsilastirilmasinda ise; akne, stria, hipertrikozis, alopesi,
ekimoz, akantozis nigrikans ve hiperpigmentasyon tablosunun iyatrojenik grupta daha

fazla oldugu saptandi.
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Klinik bulgu oranlarmin farkli bulunmasi, yapilan benzer ¢aligsmalarda sadece endojen
kaynakli Cushing sendromlu hastalarin ¢alismaya dahil edilmesine baglanabilir. Sunu
eklemek gerekirse, endojen kaynakli Cushing tablolarinin, genelde geg¢ tani aldigi
dikkate alinacak olursa ekzojen kaynakli kortizoliin daha erken donemde cushing
kliniginin ortaya ¢ikmasina sebep oldugu ve klinigin daha giiriiltiilii oldugu kanaatine de

varilabilir.

Bu c¢alisma bize Cushing sendromunda muhtemel olarak kortizoliin deri {izerine
etkilerinin yiiksek olduguve o6zellikle de sicaklik, ph ve elastikiyet parametrelerinde
degisiklige neden oldugunu gdstermistir. Sirt bolgesi, beklenen sonuglar1 belirgin olarak
gosterdigimiz bolge idi. Bunun en biiyiik nedeni, ekzojen faktorlerden alin ve el sirti
bolgelerine gore daha az etkilenmesiydi. Klinik bulgularin ekzojen Cushing hastalarinda
belirgin olmasi, ekzojen steroidlerin klinige yansimasinin daha erken ve giiriiltiili

oldugunu ortaya koydu.

Deri degisiklilerinin hassas, giivenilir ve objektif yontemlerle takip edilebilmesi, deriyi
etkileyen hastalik veya diger faktorlerin etkilerinin son donemde Kklinik bulgular
olusmadan saptanabilmesi, olas1 degisiklik sebeplerinin ve patogenezinin anlagilmasini
saglamasi agisindan 6nemi biiyiiktiir. Cushing sendromundaki deri degisikliklerinin,
klinik bulgular iyi bilinmesine ragmen hangi parametrelerin bu sonuglara neden oldugu,

ne zaman olusmaya bagladig1 ve geri doniistimlii olup olmadig1 bilinmemektedir.

Cushing sendromu ile ilgili deri bulgulari, daha 6nce klinik bulgular, biyopsi gibi
invaziv teknikler ya da basit indikatorlerle degerlendirilmistir. Ancak bu calisma,
Cushing sendromundaderi degisikliklerinin noninvazivyontemlerle 6lgiilebilecegini ve
hastaligin etkilerinin azalmasiyla bazi1 degisikliklerin geri donebilecegini gdstermistir.

Bu agidan mevcut bilgilerimize gore bu literatiirdeki ilk ¢calismadir.

Deri  degisikliklerinin ~ parametrik  Ol¢limlerle  degerlendirilmesi, hastaliklarin
tedavilerinin ~ bagarisin1  gosteren  bir  parametre olarak  kullanilabilecegini
diistindiirmistiir. Ayrica, bu klinik bulgularin olugsmasina neden olan degisikliklerin
duzeltici tedavilerle ortaya ¢ikmasi engellenebilir. Bu nedenle, deriye yonelik yeni
tedavi yoOntemlerinin arastirilmast ve etkilerinin degerlendirilmesinin - miimkiin
olabilecegi bu calismamizda ortaya konmustur. Ancak, bu hedeflere ulasilabilmesi i¢in

daha genis, kapsamli ve kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ oldugu agiktir.
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6.SONUCLAR

a) Cushing sendromu orta ileri yas grubunda gozlenmistir.

b) Cushing sendromu sicaklik, elastikiyet veelektriksel kapasitansdegerlerinde

azalmaya neden olmustur.
c) Cushing sendromu TESK ve Ph degerlerinde artisa neden olmustur.

d) Cushing sendromu klinigi, ekzojen steroidler ile daha erken ve daha giiriltilii

baglamistir.
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