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Ekrin ter bezleri salgi yapan deri eklerinden olup
en oOnemli fonksiyonu viicut 1sisinin diizenlenmesidir.
Dudaklar, labium minér, glans penis ve prepusyumun
i¢ ylizii disinda tiim viicutta yaygin olarak bulunurlar,
sayilar1 1.6-4 milyon arasinda degismektedir. Kisiden
kisiye ve bulunduklar1 anatomik bolgelere gore ortala-
ma yogunluklar1 farklilik gdsterir. Sirtta 60/cm’ ter bezi
varken el i¢i ve ayak tabanlarinda bu sayi 600-700'e
kadar ¢ikmaktadir (1,2).

Ekrin ter bezleri, salgi bolimi, Intradermal kanal
ve Intraepidermal kanal olmak iizere i¢ kisimdan
olusurlar. Salgi bolimii subkutan yag dokusu ile dermis
sinirinda ya da dermisin 1/3 alt bolimiinde yer alir.
Ekrin ter bezinin ilk bolimi bir¢ok katlantilardan
olusan yumak goriiniimiinde olup ilk yarisini salgilayici
kistm (asini) diger yarisini ise bosaltict kanalin proksi-
mal kismi olusturur. Bosaltici kanalin dlstal kismi diiz
olarak ilerler, epidermls ve stratum komeum ig¢inde tir-
busona benzer bir kivrinti yapar ve deri yiizeyine direk
olarak agilir. Bosaltim kanalinin Intraepidermal kismina
aerosyrlngium denir.

Ekrin ter bezinin salgi bolimii tek sira hiicreden
olusur. Isik mikroskobu diizeyinde Incelendiginde 3 tip
hiicre igerdigi gorilir. Koyu hiicreler, seffaf (sekretuar)
hiicreler ve myoepltelyal hiicreler seffaf hiicrelerde
membranda vllislerin olusu ve ¢ok sayida mltokondri
icermeleri, bu hiicrelerin ter salgilamadan sorumlu ol-
duklar1 tezini dogrulamaktadir. Koyu hiicrelerin sitoplaz-
masinda ¢ok sayida bazoflllk graniller bulunur. PAS
() dlastaza direncli mukopolisakkaritler Igerirler. Koyu
hiicrelerde vlluslar ve mitokondriler az sayidadir ve
fonksiyonlar1 heniiz tam olarak anlagilamamistir. Myoe-
pitelyal hiicreler ise periferde yer alirlar niikleuslart ig
seklindedir ve yogun myoflamanlarla doludurlar. Koli-
nerjlk stimulusla kasilma yetenegine sahiptirler. Bu hiic-
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relerin fonksiyonu terin deri yilizeyine ulagimini sagla-
mak ve lumen i¢inde artan hidrostatik basinca karsi
mekanik destek olusturmaktir. Myoepltelyal hiicrelerin
disinda ise kollajen liflerden olusan basal membran
vardir.

Bosaltict kanal Ise basal hiicreler ve luminal hiic-
reler olmak iizere 2 sira kiiboidal hiicreden olusur. Ba-
sal hiicreler mitokondriden zengindirler ve tim mem-
bran boyunca Na pompalarinin varligin1 gdsteren para-
nltrofenil fosfat aktivitesi gosterirler. Luminal hiicrelerde
ise mitokondri daha azdir ancak yogun tonoflaman Ige-
rirler. Bu sekilde kanalin limenine saglamlik verirler, lu-
minal yizde ¢ok sayida mikrovillus oldugu ve iizerleri-
nin amorf bir madde ile kapli oldugu gorillir. Bu yap:
151tk mikroskobunda goriillen eozlnofilik kutikiili olustu-
rur. Koyu hiicrelerin gllkoproteinden zengin salgisinin
eozinofillk kutikulin olusumundan sorumlu oldugu
distintilmektedir (1,2,3).

EKRIN TER BEZi SALGISININ

ICERIGI

Ekrin ter bezi salgisi baslica Na, K, HCO03, CI,
laktat, iire aminoasitler, protein, NH4 ve proteolitik en-
zimlerden olusmaktadir (Tablo 1). Terin %99'u ise su-
dur.

Ter ig¢indeki maddeler salgilandiktan sonra bosalti-
c1 kanalda absorbsiyon veya sekresyona ugramalari ne-
deni Ile konsantrasyonlar1 terleme hiz1 ile degisiklik gos-
terir. Ter ilk salgilandiginda plasma Na konsantrasyonu
ile Izotoniktlr. Deri yiizeyine atilan terin hipotonisitesi,
kanalda Na absorbsiyonu nedeni ile olusmaktadir. Ter-
leme hizi arttik¢a terdeki Na konsantrasyonu da artig
gosterecektir. Aldosteron, kanaldaki Na absorbsiyonunu
arttirmaktadir ancak absorbsiyonun temel diizenleyicisi
olup olmadigi heniiz bilinmemektedir.

Heniiz Vasopressin, asetilkolln, epidermal biyitime
faktorii, vasointestinal polipeot.it ve diger ndrotransmit-
terlerln Na absorbsiyonu iizerinde diizenleyici rollerinin
olup olmadig1 bilinmemektedir.

Deri yiizeyine ulasan terdeki Cl konsantrasyonu
da Na konsantrasyonu ile orantilidir.
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Tablo 1.  Ekrin Ter Bezi Salgisinin igerigi
Na 20-1 OOmM
K 7-8mM
HCO3 1-2mM
Cl 20-80mM
laktat 10-15mM
Ure 15-25mg/dl
NH4+ 0,5-8mM
Aminoasit
Protein

Proteolitik enzimler
Epidermal biiyiime taktorii

Ter ilk olustugunda pH 7.2-7.3 arasindadir. Deri
ylizeyine ulastiginda Ise asit yapida olup pH 5-6 ara-
sinda degisir. Uzun siireli fazla terlemede bu sekilde
HCO3 absorbsiyonu ile viicut i¢in gerekli olan HCO3

korunmus olur.

Laktik asit ter bezlerinde glikolizis son iriinii ola-
rak olusur. Ter iire konsantrasyonu ise plasma kon-
santrasyonuna esittir. Laktik asit ve iire derinin dogal
nemlendiricileri olarak rol oynamaktadirlar.

Terde kallikrein, kininaz, katepsin-B benzeri en-
zim, Urokinaz gibi proteolitik enzimlerin bulundugu gos-
terilmistir. Ozellikle psériasis ve alopik dermatit gibi ter
kanallarinda tikaniklik gelisen hastaliklarda terin epider-
mise geg¢mesi sonucu proteolitik enzimlerin infla-
masyonu arttirict etkilerinin olabilecegi diisiiniilmektedir.

Ekrin ter bezlerinde epldermal biiyiime faktoriiniin
salgilandig1 ve konsantrasyonun terleme hizi ile orantili
olarak arttig1 gosterilmistir. Epidermal biiyiime faktorii-
nin koyu hiicrelerdeki graniillerden salgilanip kanal
hiicreleri ve myoepitelyal hiicre fonksiyonlarini diizenle-

digi yoniinde goriisler vardir.

Ekrin bez salgisinin kendi igerigi disinda griseoful-
vin ve ketoconazole gibi ilaglarin ekskresyonu da ter
bezleri yolu ile olmakta ve bu ilaglar epidermal hiicre-
ler arasindan yavas diflizyon yerine hizla stratum kor-

neuma ulagmaktadirlar (1,2).

TER BEZLERININ INNERVASYONU

Ter bezlerini g¢evreleyen sinirler sempatik post-
ganglionik lifler olup rnyelinsiz C tipi sinir lifleri igerir.
Sempatik innervasyonda ndrotransmitter olan norepine-
frin aksine burda transmitter asetil kolindir. Ter bezleri
etrafinda norepinefrin ve vasointestinal polipeptit de
gosterilmistir ancak ter sekresyonu fiizerine etkileri bi-
linmemektedir (1,2,4).

Viicut 1sis1 arttikga belli bir esik derecenin iizerin-
de terlemenin basladig1 gorilir bu da viicut 1sisindaki

degisiklikleri hisseden bir terleme kontrol merkezinin
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bulundugunu disindirir. Gergekten de preoptik bolge
ve Oon hipotalamusta viicut 1sisindaki degisiklikleri hisse-
den bir terleme kontrol merkezinin bulundugunu diisiin-
diiriir. Gergekten de preoptik bolge ve 6n hipotalamus-
da viicut 1sisindaki degisikliklere hassas olan ve viicut
1sisindaki degisikliklere hassas olan ve viicut 1sisini sa-
bit tutmak I¢in gerekli mekanizmalar:1 baslatan termo-
sensltif noronlarin bulundugu gosterilmistir. Deney hay-
vanlarinda preoptik bdlge ve hlpotalamusun lokal ola-
rak 1sitilmasi terleme ve vasodilatasyona neden olmak-
tadir. Sicaga hassas noronlar sadece preoptik bolge 1s1-
sindan degil ayn1 zamanda deri 1sisinin artis1 ile kuta-
ndz ve spinal termoreseptdrlerden gelen afferent im-

pulslarla da uyarilmaktadir.

Viicut 1sisinin diizenlenmesinde esik derecisinin
rolii biiyliktiir. Bu derecenin iizerinde terleme olusmak-
ta ve viicut 1sis1 37°de tutulmaya c¢alisilmaktadir. Ancak
sicak carpmast durumunda viicut 1sisinda belirgin ar-
tislar olmasina ragmen terleme ya ¢ok azalmis ya da
tamam1 ile kaybolmustur. Plasma elektrolit konsant-
rasyonlarindan degisikliklerin esik derecesine olan etki-
leri arastirildiginda hipernatreminin esik derecesini yiik-
selttigi ve terlemenin baslamasini geciktirdigi goril-
miistiir. Terleme ve kutandz vasodilatasyonun bagsla-
masint geciktiren diger bir faktdr isotonik hipovolemidir.

Uzun siireli sicaga maruz kalma sonucu gelisen
olaylar gozden gegirilecek olursa ter, kanalda Na ab-
sorbsiyonuna bagli olarak hipotonik oldugundan uzun
siireli terleme hem hipernatremiye hem de hipovole-
miye neden olacaktir (Sekil 1). Hipovolemi ayni zaman-
da deri kan akimini azaltacaktir ve sonugta terleme
azalacak hipertermi, ¢esitli organlarda disfonkslyon ge-
lisecek ve acil olarak tedavi edilmezse fatal sonlana-
caktir (1,2).

HiIPOHIDROZIS

Hipohidrozis yeterli uyaranlarin bulunmasina
karsin salgilanan ter miktarinin normalin altinda olmasi-
dir. Anhidrozis ise terlemenin hi¢ olmamast olup her iki

\ Serum Na+ antig
\ Hipotalamik 151 esik

Dersi kan akiminda azaima noktasinda yikselme

Terleme

Hipovolemi

Terlemede azalma =

Hipertermi

Sekil 1. Uzun siireli sicaga maruz kalma sonucu hipohidrozis
ve hipertermi gelisme mekanizmasi
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durum karsimiza lokallze veya generalize olarak ¢ika-
bilmektedir.

Hipohidrozis ter sekresyonunda ndrofizyolojik,
anatomik ve biyokimyasal mekanizmalardan bir veya
birkagindaki bozuklugun géstergesidir.

Sicaklik ve farmakolojik ajanlarin uyarisi ile olusan
ter miktar1 kisiden kisiye farklihik gostermektedir. Bu ne-
denle hipohidrozis tanisinin konulmasi zordur ve genel-
likle siibjektiftir. Anhidrozisde ise tami gligligii yoktur,
sicak bir ortam ve egzersiz genellikle yeterli olmakta-
dir. Hipohidrozisli hastalar serin bir ortamda bulundu-
klar1 siirece rahattirlar ve bu yetersizligin farkinda degil-
dirler. Anhidrozis kiigiik bir alanda lokalize oldugunda
da genellikle dikkati ¢ekmez. Viicudun biyik boli-
miinde anhidrozis veya hipohidrozis oldugunda ise etki-
lenmeyen bolgelerde kompensatuar hiperhidrozis ge-
lisecek ve hastanin asil sikayeti belli boélgelerde asiri
terleme olacaktir. Diabetik hastalarda bas ve boyun
bolgesinde asir1 terleme sikayeti varsa dikkatli bir
muayene gdvde ve alt ekstremitelerde genis alanlarda
anhidrozisi a¢iga ¢ikaracaktir.

Anhidrozis viicut 1sisinin diizenlenmesine imkan
vermeyecek boyutlara eristiginde karakteristik semp-
tomlar1 meydana gelecektir. Hastalarda sicak ortamda
bulunma veya egzersiz sonrasinda yorgunluk, bulanti,
basagrisi, basdonmesi, tasikardi gelisir. Atak sirasinda
deri sicak ve kurudur viicut 1sis1 38-39°'dir. Hastalar
zamanla sikayetlerinin sicak ortam ve egzersizle iliski-
sini farkedecek ve kendilerini korumayi o6greneceklerdir.

Anhidrozis tanisinda kolinerjik ajanlarin sistemik
kullanimi1 denenebilir ancak hastalar tarafindan kolay
tolere edilemez, oldukg¢a rahatsizlik verici bir yontemdir.
Bradikardi, bronkokonstriiksiyon, ter bezleri disinda go-
zyasi, tikriik bezlerinde ve diger tim viicut sekres-
yonlarinda artis meydana gelir. Kolinerjik ilaglarin de-
riye lokal enjeksiyonlarinda ise sempatik ganglionun
proksimalindeki ndrolojik bozukluklara bagli anhidrozis
saptanamamaktadir.

Ter miktarint saptamada en faydali yontem su var-
liginda renk degisikligine ugrayarak taniya gotiren kim-
yasal yontemdir. Bu amagla en sik iyot-nisasta kulla-
nilmakta ve koyu mavi renk elde edilmektedir. Dibrom-
florescein kagidi, kobalt kloriir ve kinizarin ayni amagla
kullanilan diger renk indikatorleridir. Terlemeye yonelik
tim bu testler yuritiiliirken ortamin nem miktarinin hizh
buharlagmay1 engelleyici diizeyde olmasina dikkat edil-

melidir.

Anhidrozis veya hipohidrozis saptanan tiim hasta-
larda detayli bir ndrolojik muayenenin yapilmas: gerekli-
dir. Hipohidrozisin porlarda tikaniklik, ter bezlerinde
atrofi veya konjenital olarak bulunmamasi ve ter bezle-
rinde destriikksiyon sonucu gelisip gelismedigi ortaya
konulmalidir. Deri biopsisi ter bezlerinin yoklugunu veya
atrofisni gostermek agisindan faydali olacaktir. Konjeni-
tal hissi noropatide ise tani ic¢in sinir biopsisi gereklidir
(1,2,4-6).
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A. EKRIN TER BEZi YAPISININ NORMAL
OLDUGU DURUMLAR (Tablo 2):

Noérolojik hastaliklar:

Ter bezlerinin uyarilmasinda efferent yol serebral
korteksden baslar. Hipotalamus iizerine kodeksin etkisi
serebral lezyonu olan hastalarda viicudun kars1 tarafin-
da hipohidrozis gelismesi ile anlasilmistir. Frontal ve
premotor bolge olan Broadmann'in 6. alaninin emosyo-
nel terlemeden sorumlu oldugu disiinilmektedir. Bu
alanlarda lezyon oldugunda ozellikle el i¢ci ve ayak ta-

banlarinin terlemesi engellenebilmektedir.

Hipotalamus veya 3. ventrikiilin tabani ile ilgili
operasyonlarda generalize anhidrozis ve yiiksek ates
onemli bir komplikasyon olarak gelisebilmektedir.

Hipotalamusdan sonra sempatik liflerin ¢ogu pons
hizasinda c¢aprazlasirlar, bu seviyeden sonra medulla
veya spinal traktusda travma, trombiis veya tiimorlere
bagli lezyonlar ipsilateral anhidrozise neden olurlar.

Spinal kord veya sempatik gagnlion diizeyindeki
lezyonlarda da anhidrozis gelisebilmektedir. Sempatik
sistemin servikal kisminin zedelenmesi sonucunda mio-
sis, ptoz ve tutulan tarafta yiiz ve boyunda anhidrozis
gelismesi ile kendini gosteren Horner sendromu bu du-
ruma iyi bir drnek olusturmaktadir. Poliomyelit, multiple

Tablo 2.  Hipohidrozis

A- EKRIN TER BEZI YAPISININ NORMAL OLDUGU
DURUMLAR
Norolojik hastaliklar
Kortlkal lezyon
Hipotalamus lezyonu
Beyin sap1 lezyonu
Spinal kord lezyonu
ilaglar
Antlkollnefjik Tlaglar
Gangllon blokérlerl
Hipotlroidl
B- EKRIN TER BEZLERINDE YAPISAL DEGISIKLIKLER
Anhldrotik Ektodermal Displazi
Konjenital Ektodermal Defekt
Ter bezlerinde atrofi ve destriiksiyon
Ter akiminin engellendigi durumlar
-Miliyarya
-Inflamatuar ve hiperkeratotlk deri hastaliklar:
C- HIPOHIDROZIS GELISME MEKANIZMASI TARTISMALI
HASTALIKLAR
Fabry hastalig
Vltillgo
Ross sendromu
Akkiz generalize anhidrozis
Ailesel generalize anhidrozis
Neonatal doénem
Dehidratasyon
Sicak ¢arpmasi
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skleroz, syringomyeli ve timdrler lateral boynuzdaki
otonom merkezlere veya lateral retikiilaspinal traktusa
hasar vererek anhidrozise neden olabilirler.

Periteral noropatide periferal sempatiklerin tutulu-
mu anhidrozis veya hipohidrozisle sonuglanacaktir. Dia-
betlk noropati, alkolik polinéropati sonucunda anhidro-
zis gorilmektedir (2,5,7,8). Diabette periferal noropati
yaninda preganglionik ve postgangllonik sempatik sinir-
lerde ve sempatik ganglionlarda da patolojik lezyonlar
saptanmigstir (9).

Leprada periferal sinirlerin invazyonu sonucunda

anhidrozis gelismektedir.

Ekrin ter bezlerinin yapist normal oldugu halde hi-
pohidrozisin goriildiigii diger bir durum hipotiroididir. Vii-
cut 1sisinin  diisiik olmast hipotiroidideki hipohidrozisin
nedenidir. Termoregulatuar fonksiyonlarda bozukluk
yoktur (2).

Asetilkolinin periferal etkilerini 6nleyen atropin ve
skopolamin gibi ilaglar terlemeyi onleyeceklerdir. Hipo-
hidrozis gangllon diizeyinde blokaj yapan tetraetilamo-
nyum, hexamethonlum gibi siklikla hipertansiyon teda-
visinde kullanilan ilaglar nedeni ile de meydana gelebi-
lir (5,7,8,10).

B- EKRIN TER BEZi YAPISINDA
DEGISIKLIKLER

Anhidrotik Ektodermal Displazi:

(Christ-Siemens. Tauraine sendromu)

Anhidrotik ektodermal displazi hipohidrozis, hipotri-
koz ve anodonti ile karekterize, X'e bagli resesif gegis
gosteren bir hastaliktir. Hipohidrozis 6nde gelen bulgu-
dur ve bu g¢ocuklarda sik febril konviilziyon goriilmesi-
nin nedenidir. Hastalarda sebase ve miikoz bezlerde
de hlpoplazi olmaktadir. Yiizde frontal bolgenin c¢ikikligi
ve semer burun konjenital sifilize benzer bir goriiniim
yaratmaktadir. Tirnak distrofileri yanaklarda sebase bez
hiperplazisi el I¢i ve ayak tabanlarinda hiperkeratoz
hastaligin diger belirtileri arasindadir. Mental retardasyon
gorilebilir, nedeninin ¢ocukluk doéneminde sik gelisen
febril konviilziyonlar olabilecegi diisiinilmektedir.

Ter bezleri tim viicut yizeyinde el i¢i ve ayak ta-
banlart da dahil olmak tizere konjenital olarak ya yok-
tur varsa da g¢ok seyrektir. Histolojik olarak ter bezleri-
nin yoklugunun gdosterilmesi tanit agisindan deger tasir.
Sik tekrarlayan nedeni bulunamayan yiiksek atesi olan
bebeklerde 6zellikle palmar deri biopsisi dnerilmektedir.
Hastalarin %30'u erken ¢ocukluk doneminde baslica
solunum yolu enfeksiyonlarindan kaybedilmektedirler.
Normal X kromozomunun inaktivasyonu ile hastalik
bulgular1 tasiyict kadin hastalarda da goriilebilmektedir.

Hastaligin klinik bulgularindaki cesitlilige dayanila-
rak 100'den fazla degisik tipi bildirilmistir, ancak bunla-
rim biiyiik bolimi son derece nadir goriillmektedir. Oto-
zomal dominant ve otozomal resesif gegisler de bildiril-
mistir (2,5).
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Kobaylarda X'e bagli gecis gosteren mutant Ta
geni Ile anhidrotik ektodermal displaziye ¢ok benzer bir
sendrom gelismekte, ter bezlerinin gelisimi engellen-
mektedir. Bu kobaylarda dogumdan Itibaren ilk 30 giin
epidermal biiyiime faktorii enjekte edildiginde normale
gore daha az sayida olmakla birlikte ter bezlerinin ge-
listigi gorulmiistir.

in vitro g¢aligsmalarda epidermal biiyiime faktdrii-
nin meme bezleri, ter bezleri, kil folikiilleri ve tiikriik
bezlerinin gelisiminde rolii oldugu gosterilmistir. Tikrik,
ter ve meme bezlerinde ise gelisim tamamlandiktan
sonra epidermal biiyiime faktdriiniin sekresyonu de-
vam etmektedir.

Ta mutant geni ile yapilan ¢aligmalarda epidermal
biyime faktorii ile ter bezlerinin kismi olarak da olsa
gelisiminin saglanmas1 anhidrotik ektodermal displazide
gelecekte tedavi olanaklarinin yaratilabilecegini diisiin-
dirmektedir (11).

Konjenital Ektodemmal Defekt:

Bazi hastalarda lokalize bir bdlgede siklikla tem-
poral bolgede diger ektodermal defektlere ek olarak ter
bezlerinin konjenital yoklugu gorilmektedir. Baska her-
hangi bir ektodermal komponente ait defekt olmadan
sadece lokalize bir bolgede ter bezlerinin yoklugu sap-
tanan olgular da vardir.

Ter Bezlerinde atrofi ve destruksiyon:

Skleroderma, liken sklerozis et atrofikus, akroder-
matitis kronika atrofikans, radyodermatit ve senil deride
ter bezlerinde atrofi gelisimi sonucunda hipohidrozis
gelisebilmektedir.

Deri tiimorlerinin invazyonu, ldsemik hiicre veya
inflamatuar hiicre infiltrasyonu, miksédem, lenfédem gi-
bi durumlarda ter bezlerinin destriiksiyonu sonucunda
lokalize anhidrozis gorilebilmektedir.

Leprada gelisen anhidrozisde periferal néropatinin
yaninda deri lezyonlarindaki granilamatdz infilt-
rasyonunun ter bezlerinde yaptigi destriikksiyon da unu-

tulmamalidir.

Ozellikle arsenik ve kinakrine bagli gelisen eksfo-
liatif dermatitde anhidrozis gelisebilmektedir, bu hasta-
larda anhidrozisln dermal bolgede ter bezi kanallarinda
destriiksiyon sonucu gelistigi gosterilmistir (2,5,7,8,10).

Sjogren sendromu otoimmunlte ile iligkisi kesin
belirlenmis hastaliklardan biridir. Sjégren sendromunda
gozyas1 ve tikrik bezlerinin etrafinda lenfosit infilt-
rasyonu saptanmaktadir. Literatiirde nadir olmakla bir-
likte bazi olgularda gézyas: ve tiikrik bezlerine ek ola-
rak ter bezlerinin etrafinda da lenfosit infiltrasyonunun
gozlendigi ve hipohidrozisin tabloya eslik ettigi bildiril-
mistir (12).

Narkotik ilaglarin tokslk dozuna, CO zehirlenme-
sine veya kazalara bagli gelisen koma durumlarinda 6-

zelllkle basinca maruz kalan bodlgelerde biilléz lezyon-
lar ve ter bezlerinde nekroz gelismektedir. Ter bezle-
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rinde nekroz gelisiminin lokal veya generalize hipok-
siye ve ilaglarin toksik etkisine bagli oldugu disiinil-
mektedir (5,7).

Hodgkin hastaliginda hastaligin bulgular1 gelisme-
den yillar 6nce anhidrozis goriillebilmektedir. Deri biop-
silerinde dermisde oOzellikle kil folikiilleri, ter bezleri ve
kan damarlar1 etrafinda yogun lenfosit infiltrasyonu sap-
tanmigtir. Kemoterapi ile anhldrozisde de diizelme sag-
landig1 bildirilmistir (13).

Ter Akiminin Engellendigi Durumlar

Miliyarya

Millyarya bosaltim kanallarinda tikaniklik sonucun-
da terin deri yiizeyine ulagsamamas: sonucunda gelisen
vezikiiler lezyonlarla kendini goésteren bir hastaliktir.
Cok siddetli olmadikga etkilenen az orandaki ter bezle-
ri termoregiilasyonda bir bozukluga naden olmayacaktir.

Miliyarya krlstallnada bosaltim kanalindaki obstriik-
siyon stratum korneum diizeyindedir. Genellikle giines
yaniklari, atesli hastaliklar ve oklizyon sonrasinda ge-
lisir. Asemptomatik, kiiciik yiizeyel nonlnflamatuar vezi-
kiillerle kendini gosterir. Dermatopatolojik incelemede
vezikiillerin ter bezi kanallar1 ile direk iliskide oldugu
gorilir. Stratum korneum tabakasinin eksfoliasyonu ile
tablo diizelir.

Miliyarya rubra sicak ve nemli ortamlarda viicudun
kapali bolgelerinde terlemeye bagli olarak ortaya c¢ikar.
Tikaniklik stratum korneumun altinda stratum malplghi
diizeyindedir. Kasintili eritemli popiilovezikiiler lezyonlar
gorilir. Olay ilerledikge pustiller de tabloya eslik eder.
Dermatopatolojik olarak stratum malpighide spongiotik
vezikiiller ve vezikiil etrafinda dermisde kronik inflama-
tuar infiltrasyon gorilir. Miliyarya rubrada oOzellikle sta-
fllocccus aureusun inflamasyon, duktal ve periduktal
spongiozis yaparak tablonun gelismesine sebep oldugu
diigiintilmektedir. Miliyarya rubrada ter bezlerinin bosal-
tim kanallarinda stafilococcus aureusun gosterilmis ol-
mas1 ve okliizyon tedavilerinde topik antibakteriyel so-
lisyonlarin uygulanmasi ile miliyarya rubranin gelisme-
sinin Onlenmesi bu goriisi desteklemektedir.

Millyarya profunda 6zellikle tropikal bdlgelerde mi-
llyarya rubranin sik tekrarlamas: sonucunda gelismek-
tedir. 1-3 mm'lik papillerle karekterizedir. Tikaniklik

dermoepidermal sinirdadir (2,5,8).

Hiperkeratotik ve inflamatuar deri
hastaliklar:

Psoriasis, atopik dermatit, seboreik dermatlt,
ichtlyosis gibi hastaliklarda lezyonlar anhidrotiktir. Anhi-
drozisde ter bezi kanallarinda oklizyonun rol oynadig:
yapiskan bant yontemi ile epidermisin st tabakalar:
kaldirildiginda terlemenin normale donmesi ile gosteril-
mistir.

Aliminyum tuzlar1 antiperspiran olarak kulla-
nilmaktadir ve okliizyon yaparak etkili olduklar1 saptan-
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mistir. Formaldehit de benzer sekilde etki etmektedir
ancak formaldehitin uzun siireli kullanimini takiben ter
bezlerinde atrofi de gelisebilmektedir (2,5,7,8,10).

C. HIPOHIDROZIS GELISME
MEKANIZMASI TARTISMALI OLAN
HASTALIKLAR

Fabry hastalig::

Fabry hastaligr seramic, trihekzosJdaz eksikligine
bagli olarak viicutta g¢esitli organlarda seramld trihekzo-
sid depolanmasi sonucunda gelismektedir. Otonom si-
nirler ve arka kok ganglionlarinda seramid trihekzosid
depolanmasi sonucunda otonom sinir sistemi bozuklugu
ve hissi noOropati gelismektedir. Hastalarda angiokera-
toma korporis diffizum, renal hastalik, kardiovaskiiler
sistem tutulumuna ek olarak gastrointestinal sisteme ait
bozukluklar, ekstremitelerde paresteziler, gozler ve
agizda kuruluk ve hipohidrozis goriilmektedir.

Fabry hastaliginda hipohidrozis gelisme mekaniz-
mas1 tam olarak anlagilamamistir. Bazi arastirmacilar
duktal ve sekretuar hiicrelerde lipid depolanmasi sapta-
mislardir. Bu lipid depolanmasinin mi ter bezlerinde
destritksiyona yol agtigi yoksa otonomik disfonksiyon
sonucu mu hipohidrozisin gelistigi bilinmemektedir
(2,5,8).

Vitiligo:

Vitiligoda heniiz ter bezi fonksiyonu tartigmalidir.
Sadece dermatom boyunca lokalizasyon gosteren vitili-
goda hipohidrozis goriilmektedir ve bu nedenle derma-
tomal lokalizasyonlu vitiligonun sempatik sinirlerin dis-
fonksiyonu sonucu gelisebilecegi ileri siiriilmistir. Bu
hastalarin monoamino oksidaz inhibitorlerinden fayda

gormesi de bu hipotezi desteklemektedir (5).

Ross sendromu

Ross sendromu tonik pupil, ekstremitelerde derin
tendon reflekslerinde kayip ve irregiiler segmental an-
hidrozis bulgular1 ile kendini gosterir. Pupillar anlzoko-
riktir, 1518a gecikmis reaksiyon goriilir. Semptomlar pa-
rasempatik liflerde postganglionik denervasyonla acik-
lanmaya calisilmaktadir. Hastalarda anhidrozis gelisme
mekanizmasi1 bilinmemektedir (2,5).

Akkiz generalize anhidrozis

Sicak c¢arpmasini takiben hemianhidrozis gelistigi,
gliines c¢arpmasi ve radiant 1siya maruz kalma sonra-
sinda generalize anhidrozisin goriilebildigine ait yayinlar
vardir. Herhangi bir nedenin gosterilemedigi akkiz ge-
neralize anhidrozis olgulari da bildirilmistir. Ter bezle-
rinde sekretuar hiicrelerde vakuolizasyon gelistigi bildi-
rilmekle birlikte anhidrozisin hipotalamus ve diger sem-
patik sistem yollarindaki patoloji nedeni ile mi yoksa ter
bezlerinde goriilen morfolojik degisiklikler sonucunda mi
olustugu heniiz kesinlik kazanmamistir (5,14-17).
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Ailesel Geneilalize Anhidrozis

Ailesel generalize anhidrozis ¢ok nadir goriilmek-
tedir. Ter bezlerinin morfolojik olarak normal olmas1 ile
hastalik konjenital ektodermal defektten ayrilmaktadir.
Neden olarak postganglionik sempatik noéronlarin ter
bezlerini inervasyonunda bozukluk olabilecegi diisiinil-
mektedir. Bu olgularda ter bezlerinin muskarinlk stlmii-
lasyona cevabi normalin onda biri kadardir.

Bu tiir olgularin ¢ok nadir olmas1 nedeni ile heniiz
genetik gecis sekli saptanamamistir (18,19).

Neonatal

Yeni dogan c¢ocuklarda ilk bir ay iginde fizyolojik
olarak hipohidrozis goriilmektedir (2).

Dehidratasyon

Dehidratasyonda hipohldrozise neden olan meka-
nizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Uzun
sireli asir1 terleme sonucunda goriilen hlpohidrozisin

bir nedeninin de dehidratasyon oldugu diisiiniilmektedir
(2,5).

Sicak Garpmasi

Sicak carpmasi ani baslayan bir termoregiilasyon
bozuklugu olup kendini generalize anhidrozis, hiper-
preksi (rektal 1sinin 40-50° iizerinde olmasi) ve santral
sinir sistemi bozukluklar: ile gosterir. Cevre sartlari ter-
moregiilatuar sistemi yetersiz birakacak diizeyde agir-
dir. Santral sinir sistemi bozuklugunun anhidrozis sonu-
cu gelisen hiperpreksi nedeni ile mi olustugu, yoksa
anhldrozisln santral sinir sistemi bozuklugu nedeni ile
mi meydana geldigi heniiz kesinlik kazanmamaistir. De-
hidratasyon sicak ¢arpmasinda terlemenin azalmasinda
rol oynayan diger bir faktordiir.

Hastalarda hipotalamusda destriiktif lezyonlar,
trombositopeni nedeni ile ¢esitli organlarda petesial he-
morajiler ve diger koagiilasyon bozukluklari, hepatik ve
renal bozukluklar, adrenal hemorajiler saptanmistir.

Hastalarda hiperpireksi ve anhidrozlsi, metal kon-
fizyon ve koma takip eder. Tedavi edilmezse hastalik
o0ldiriiciidiir. Tedavi edilen olgularda bile mortalite %35
olarak saptanmigtir. Acil olarak viicut 1sisin1 buz veya
¢ok soguk su altinda disiirmek gerekmektedir. Adrenal
hemoraj1 Ihtimali nedeni ile steroidlerin verilmesi 6neril-
mektedir. Rektal 1s1 39° altina diisiiriildiigiinde Ise has-
ta serin bir ortama alinmali, hepatik ve renal bozuk-
luklar yoniinden hasta arastirilmali ve bunlara yodnelik
tedavi baslanmalidir.

Sicak c¢arpmasi sonrasinda termoregiilasyon bo-
zuklugu birka¢ giin veya hafta devam edebilir. Mental
ve norolojik bozukluklar aylar sonra ve yavas olarak
diizelmekle birlikte ataksi gibi kalict sekellerle sik ola-
rak karsilasilmaktadir (2,4,5).

Gorildigi gibi hipohidrozis ¢ok c¢esitli hastaliklarin
bulgusu olarak karsimiza ¢ikmakla birlikte heniiz nor-
mal ekrin ter bezi fizyolojisi ve ¢esitli hastaliklarda hi-
pohidrozin gelisme mekanizmasi1 {izerinde bilinmeyen
birgok nokta vardir ve konu {izerindeki ¢alismalar de-
vam etmektedir.
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