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OZET

Diizce Yoresindeki Psoriasisli Hastalarin Klinik ve Sosyodemografik

Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Amacg: Psoriasis dermatoloji polikliniginin en sik rastlanan hastaliklarindan biri olup
eritemli, skuamli lezyonlarla seyreden, kronik, tekrarlayici, inflamatuar bir deri
hastaligidir. Biz bu ¢alismada Diizce yoresindeki psoriaSisli hastalarin klinik ve

sosyodemografik 6zelliklerini arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem: Calismamizda, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dali Poliklinigine Ocak 2011-Subat
2012 tarihleri arasinda bagvuran, klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanisi
konulan yeni tamili veya takipli 248 hasta dahil edildi. Hastalarin klinik ve
sosyodemografik bilgileri kayit altina alindi.

Bulgular: Poliklinigimize basvuran hastalarm % 1,88’ini psoriasis hastalari
olusturuyordu. Hastalik baslangic yaslar1 2. ve 3. dekatlarda pik yapiyordu.
Hastalarin % 33,7’sinde aile Oykiisii vardi. Psoriasisli hastalarin sigara igme orani
ortalama % 28,2 olarak tespit edildi. Hastalarimizin % 4,81 alkol kullaniyordu. En
sik goriilen klinik tipler sirasiyla plak, guttat ve palmoplantar seklindeydi. Hastalarin
% 43,5’inde tirnak tutulumu saptandi. En sik tirnak tutulumu pittingdi. Calismamizda
hastalarin % 14,5’inde eklem tutulumu bulunuyordu. Artropatisi olan hastalarin %
55,5’inde tirnak degisikligi de mevcuttu. Psoriasisli hastalarin % 69,3’linde kasinti
sikayeti vardi. Hastalarin % 30,6’sinda eslik eden sistemik hastalik bulunuyordu. En
sik eslik eden hastalik hipertansiyon (% 12), ikinci siklikta diabetes mellitustu (%
10,4).

Sonug¢: Genel hatlartyla verilerimiz mevcut yurtdisi ve yurti¢i ¢alisma verileriyle
biiyiik oranda benzerlik gosteriyordu. Ulkemizdeki tiim psoriasis hastalarina ait
ulusal verilerin ortaya konmasi igin benzer caligmalarin Tiirkiye’nin tim

bolgelerinde yapilmasi gerektigi sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: psoriasis; sosyodemografik 6zellikler



ABSTRACT

The Evaluation of the Sociodemografic and Clinical Features of Psoriasis
Patients in the Duzce Region

Aim: Psoriasis is one of the most common diseases seen at dermatology outpatient
clinics. It is a chronic, relapsing, inflammatory skin disease characterized by
erythematous and scaling lesions. In this study, we aimed to investigate the clinical

and sociodemographic characteristics of psoriasis patients in the Duzce region.

Methods: 248 patients who applied to Outpatient Clinic of Dermatology Department
in Duzce University, Medical Faculty, Research and Training Hospital and have been
newly diagnosed or under follow-up for psoriasis clinically and / or
histopathologically, between the period of January 2011 - February 2012 were

included in our study. Clinical and demographic data of the patients were recorded.

Results: Psoriasis patients constituted 1,38 % of all the patients admitted to our
department. Second and third decades were the peak times for the age at onset of the
disease. 33,7 % of the patients had a family history. The rate of smoking in psoriasis
patients was found to be in an average of 28,2 %. 4,8 % of the patients have been
using alcohol. The most common clinical types were found to be plaque, guttate, and
the palmoplantar types, respectively. 43,5 % of the patients had nail involvement.
The most frequent nail involvement was pitting. Joint involvement was found to be
in 14,5 % of the patients. 55,5 % of patients having arthropathy had also nail
involvement. 69,3 % of patients with psoriasis had pruritus. A concomitant systemic
disease was seen in 30,6 % of the patients. The most frequent accompanying disease
was hypertension (12 %), and the second most common was diabetes mellitus (10,4
%).

Conclusion: In general terms, our results were highly similar with the available data
of national and foreign studies. It is concluded that similar studies should be done in
all regions of Turkey in order to detect the national data of all psoriasis patients in

our country.

Keywords: psoriasis, sociodemographic characteristics



SIMGELER ve KISALTMALAR DiZiNi

CLA: Kutanoz lenfosit ile iligkili antijen
DbUVB: Darbant UVB

DH: Dendritik hiicreler

DIP: Distal interfalangeal

DNA: Deoksi riboniikleik asit

GMCSF: Graniilosit monosit koloni uyarici faktor
HIV: insan immiin yetmezlik viriisii

HLA: Human (insan) l6kosit antijeni

HPV: insan papilloma viriis

HSP: Is1 sok proteini

ICAM: Hiicrelerarasi yapisma molekiili

IgG: Immiinglobulin G

IL: interldkin

IMID: Immune Mediated Inflammatory Disease
INF: interferon

LFA-1: Lokosit fonksiyone edici antijen 1
LFA-3: Lokosit fonksiyone edici antijen 3
MED: Minimal eritem dozu

MHC: Major histokompatibilite kompleksi
MOP: Metoksipsoralen

NSAII: Steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar
PASI: Psoriasis alan siddet indeksi

PSORS: Psoriasisten sorumlu olabilecegi diisiiniilen gen
PUVA: Psoralen+ultraviyole A

ReUVB: Retinoid+ultraviyole B

SC: Subkutan

TCR: T hiicre reseptorii

TCM: Santral bellek hiicresi

TE: Efektor T-hiicresi

TEM: Efektor-bellek T-hiicresi

Th: Yardime1 T hiicre



TGF: Transforme edici biiyiime faktorii
TNF a: Timor nekrozis faktor o

Treg: Regiilatuvar T hiicreleri

UVA: Ultraviyole A

UVB: Ultraviyole B

VEGEF: Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii



1.GIRIS VE AMAC

Psoriasis keskin smurli, eritemli, skuamli papiil veya plaklar ile karakterize
kronik seyirli inflamatuar bir deri hastalifidir. Skuamlarin parlak, sedef renginde
olmasindan dolay1 halk arasinda sedef hastaligi olarak bilinmektedir (1,2).
Gelisiminde infeksiyonlar, travma, stres gibi gesitli tetikleyici faktorlerin rol aldig
psoriasis etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen poligenik bir hastaliktir (3).

Psoriasisin farkli etnik gruplarda siklig1 % 0,2-% 4,8 arasinda degismektedir.
Kuzey iilkelerinden Norveg % 4,8 ile psoriasisin diinyada en sik goriildiigi tlkedir.
Asya’da psoriasis insidans1 % 0,3-% 1-2 arasindadir (4). Psoriasis her yasta ortaya
cikabilir. Ancak en ¢ok 20-30 yaslar arasinda baslangi¢ gosterir, ikinci siklikta ise
50-60 yaslar arasinda ortaya ¢ikmaktadir.

Hastaligin deri tutulumu plak, guttat, eritrodermik, palmoplantar, invers,
ptstiiler gibi cesitli klinik tiplerde olabilir. Hastalik deri disinda tirnak ve eklemleride
tutabilir. Tirnak tutulumu hastalarin yaklagik % 20-50’sinde goriiliir. En sik bulgu
pittingdir (4). Psoriatik artrit psoriasis hastalarinin ortalama % 5’inde ortaya ¢ikar.
Asimetrik oligoartikiiler (2 veya 3) eklem tutulmasi en sik tutulum seklidir (6).

Infeksiyonlar, ilaglar, deri travmasi, hormonal problemler, mevsimsel
degisiklik, psikolojik stres ve alkol tiiketimi psoriasisi tetikleyen faktorler olarak
bilinmektedir (7).

Diinyada ve iilkemizde psoriasisin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri ile
ilgili ¢aligmalar mevcuttur. Ancak su ana kadar Diizce yoresinde hastaligin
sosyodemografik ve klinik oOzelliklerine yonelik yapilmigs bir ¢alisma mevcut
degildir. Bu calisma ile hastaligin ilimizdeki durumu ve klinik 6zelliklerinin ortaya
konmasi ve diger bolgelerde yapilmis ¢alismalarla popililasyonumuzu kiyaslayarak
benzerlik ve farkliliklarini ortaya koymay1 amagladik.
2.GENEL BILGILER

2.1. Tanim ve Tarihce

Psoriasis, sinirlart keskin, eritemli plak veya papiiller iizerinde yerlesmis,
parlak sedef rengi skuamlarla karakterize kronik inflamatuar bir deri hastaligidir.
Psoriasis ile ilgili ilk bilgilere Corpus Hippocraticum’da rastlanmaktadir. Hipokrat

psoriasis olarak tanimlanabilecek lezyonlar i¢in psora ve lepra terimlerini



kullanmistir. Psora Yunancada kasintili, skuamli deri lezyonu anlamina gelmektedir.
Ik defa Celsus giiniimiizde Auspitz fenomeni olarak adlandirilan skuamlarin
kazinmasi sonucu olusan kanamayi tarif etmistir. Daha sonra R. Willian (1757-
1812), 1798’te lepra greacorum ve psora lepra adlariyla iki ayr1 antite tanimlayarak
lepra ve psoriasisi ayirmis ve psoriasisin klasik klinik betimlemesini yaparak, ilk kez
0zel bir hastalik oldugunu ortaya koymustur. 1841°de Ferdinand von Hebra
hastaligin tek bir antite oldugunu bildiren ve bu hastaliga ‘“Psoriasis” adin1 veren
kisi olmustur. 1891 yilinda Kaposi’nin dermatoloji kitabinda Koebner fenomeni ve
Auspitz fenomeninden soz edilmistir (1,8).

2.2. Epidemiyoloji

Psoriasis diinyada sik goriilen bir hastalik olmasina karsin farkli irklarda
siklig1 % 0,2-% 4,8 arasinda degismektedir (3). Norveg % 4,8 ile psoriasisin en sik
goriildiigl iilkedir. Norveg’ten sonra % 2,9 ile Danimarka ve % 2,8 ile Faeroe
adalar1 gelmektedir (4). Psoriasis sikligt ABD’de % 2 - % 2,6 aras1 degismektedir.
ABD’de her yil yaklagik 150 bin yeni psoriasis hastasi tani almaktadir. Asya’da
psoriasis insidensi % 0,3-% 1-2 arasindadir (4).

Beyaz irkta daha sik karsilagilir. En sik Kuzey Avrupalilar da goriiliirken,
Uzak Dogulularda ¢ok daha az, Kizilderili’ler de ise hemen hemen hi¢ goriilmez (1).
Psoriasis tiim diinyada goriiliir. Deri hastaliklarinin % 6-8’ini  olusturan bir
hastaliktir. Gorlilme siklif1 cografik, etnik ve cevresel faktorlere gore degisiklik
gosterir. Genellikle soguk kuzey {ilkelerinde ve beyaz irkta, tropikal bolgelere gore
daha sik goriilmektedir (9,10). Kundak¢i ve ark. (11) Tirkiye’de yaptiklart bir
calismada psoriasis prevalansini % 1,3 olarak saptamistir.

Psoriasis dogumdan itibaren her yasta ortaya cikabilir. Ancak iki yas
grubunda pik yapmaktadir. En sik 20-30 yaslar arasinda ortaya ¢ikar. ikinci pikini
50-60 yaslar arasinda yapar. Kirk yasinda once baslayan psoriasis tip 1, 40 yasindan
sonra baslayan psoriasis tip 2 olarak smiflandirilmaktadir. Hastalik %75’inde 40
yasindan Once ortaya cikar (3,5). Tip 1 psoriasisde aile dykiisii siklikla pozitif olup
daha siddetli seyreden ve HLA (Human l6kosit antijeni) iliskili tipidir (2). 2147
hastayla yapilan ¢alismada rasgele se¢ilen 112 hastanin HLA tiplendirilmesi yapilmis
ve erken baglangicli psoriasisli hastalarin % 85.3’linde, gec baslangi¢cli psoriasis

hastalarmin ise % 14.7°sinde HLA-Cw6 pozitif saptanmistir. Erken bagslangich



psoriasisi olan hastalarin anne veya babalarinda % 50 psoriasis varlig1 saptanmis, geg
baslangigli psoriasisi olan hastalarin anne veya babalarinda ise psoriasis
saptanmamistir. Bu ¢alismanin sonucunda, erken baslangi¢li psoriasisde kalitimin
onemli oldugu, gec baslangigli psoriasisin de daha ¢ok sporadik oldugu belirtilmistir
(2).

Genellikle her iki cinsi esit tutar (1). Kadinlarda baslangi¢ yasi erkeklerden
daha erkendir (3).
2.3. Etyoloji

2.3.1.Genetik faktorler

Bazi arastirmacilar psoriasiste kalitimin rolii olmadigini ileri siirmekteyse de
hastaligin genetik olarak yatkin kisilerde yasam siireci i¢inde herhangi bir zamanda
cesitli tetikleyici faktorlerle ortaya c¢iktigini savunanlarin sayisi olduk¢a fazladir.
Psoriasisi olan hastalarin yakinlarinda psoriasis insidansinin artmasi, monozigotik
ikizlerde hastaliga birlikte yakalanma oraninin yiiksek olmasi ve bazi major
histokompatibilite antijenlerindeki dengesizligin daha fazla olmasi genetik
faktorlerin psoriasis tizerindeki etkinligini desteklemektedir. Psoriasis hastalarinda
multifaktoriyel gegisle hastaligin iletildigi savunulmaktadir. Psoriasisli hastalarin
akrabalarinin yaklagik 1/3’tinde psoriasis Oykiisii bulunmaktadir. Anne-babadan
birinde psoriasis varsa ¢ocukta % 8,1; ikisinde de varsa ¢ocukta % 41 psoriasis
goriildiigii bildirilmistir (1). ilk ailesel psoriasis olgusu 1801'de Willan tarafindan
bildirilmis ve genetik gecisin sekli pek ¢ok arastirmaya konu olmustur (12).

Piistliler olmayan psoriasis vakalar1 aile Oykiisiiniin varligi ve baglangi¢ yasi
dikkate alinarak iki tipe ayrilmistir. Tip I psoriasiste baslangi¢ yast 40'in altindadir,
aile hikayesi vardir ve siklikla HLA Cw6, B13, DR7 ve B57 ile iligkilidir, tip II
psoriasiste baslangi¢c yasi 40'mn iizerindedir, aile hikayesi nadirdir ve artmis HLA
Cw2 ve HLA B27 siklig1 vardir (13). Psoriasiste HLA Cw6 birlikteligi % 70 olup bu
oran en yiksek HLA birlikteligi olarak bildirilmistir (12,14). Major
histokompatibilite kompleksi (MHC) smif 1 molekiili HLA Cw6 alleli tasiyan
kisilerde psoriasis gelisme riski 10-20 kat artmistir. HLA Cw6’nin erken baslangicla
iligkili olabilecegi gosterilmistir (15,16). HLA DRB1*04 ve HLA DRBI1*07’1 de
iceren HLA smif I ve II antijenleri de psoriasis ile iligkilidir (17). HLA tipleri

psoriasisin klinik tiplerine gore cesitlilik gostermektedir. Piistiiler psoriasis ve



akrodermatitis kontinua Hallopeau’da HLA B27 prevalansinda artis gdzlenmistir
(12). Palmoplantar piistiilozis HLA Aw19 ve HLA Bw35 ile iligkilidir (15). Guttat
psoriasis ile HLA B13, B17 ve Cw6 ekspresyonu arasinda anlamli bir iligki rapor
edilmistir (12,15). Eritrodermik psoriasiste yliksek siklikta HLA B13 ve B17
gozlenmektedir (18). HLA B41 invers psoriasis ile iliskilidir (14). Yapilan bir
calismada erken baslangicli psoriasis hastalarinda HLA Cw6 % 90, geg
baslangiglilarda % 50, kontrol grubunda ise % 7,5 oraninda pozitif bulunmustur (3).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da erken baslangigli psoriasis hastalarinda HLA
Cw6 Dbelirgin olarak yiiksek bulunurken bir diger calismada tip 1 psoriasis
hastalarinda HLA Cw6 yaninda HLA B57 ve DRBI1-07 de yiiksek olarak
saptanmistir (11,19). Son yillarda psoriasis ile iliskili cok sayida gen lokusu
tamimlanmistir.  Bunlardan 6. kromozom p kolu tlizerinde bulunan HLA genleri
komsulugundaki PSORS 1 (psoriasisten sorumlu olabilecegi diisiiniilen gen) geni
major gen olarak kabul edilmektedir (20).

2.3.2.Tetikleyici faktorler

Psoriasisde immiin sistemi aktive eden bircok faktor vardir. Beta hemolitik
streptokok enfeksiyonu basta olmak iizere ¢esitli bakteriyel enfeksiyonlar, HIV
(insan immiin yetmezlik viriisii)), HPV (human papilloma virlis) 5, endojen
retroviriisler, lityum, antimalaryaller, interferonlar, beta reseptor blokorleri, mekanik
iritasyon (Koebner) tetikleyici faktorler olarak kabul edilmektedir. Bu dis uyaranlar
haricinde, organizmaya ait antijenler olarak streptokok M proteini ile homoloji
gosteren keratin 17, HSP (1s1 sok proteini) ve heniiz tanimlanamamis bir stratum
korneum antijeninin etken olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Siireci baslatan ilk antijenin
egzojen kaynakli (Or: bakteri vb.) oldugu, ancak hastaligin siiregenliginden sorumlu
olan faktoriin ise, bu antijene yapisal olarak benzeyen bir epidermal antijen
olabilecegi ileri siiriilmektedir (21,22).
2.3.2.1.Infeksiyon

Psoriasisin tetiklenmesinde rol aldig1 diisiintilmektedir. En ¢ok streptokoklar
olmak iizere, enterococcus faecalis, pseudomonas aeruginosa, bacillus cereus,
helicobacter pylori, pitrosporum ovale ve candida albicans gibi enfeksiyoz

ajanlarinda tetikleyici rol aldiklar1 saptanmistir. Viral ajanlarin etkisi heniiz tam



ispatlanamamigtir. Ancak HIV infeksiyonunun psoriasisin baglamasinda rol
alabilecegi, yada mevcut psoriasisi siddetlendirebilecegi bildirilmektedir (1,23).
2.3.2.2.Travma

Travmadan bir yada iki hafta sonra normal deride lezyonlarin olusmasi
Koebner fenomeni (izomorfik yanit) olarak adlandirilir. Koebner fenomoni bir
bolgede pozitif ise travma sonrasinda baska bir alandada yeni lezyon gelisecektir.
Ayrica lezyonlu bolgeye uygulanan travma sonrasi lezyonun gerilemesi ters Koebner
fenomeni olarak isimlendirilir (1).

2.3.2.3.Psikojenik stres

Psoriasisi tetikleyen onemli bir faktordiir. Psoriasisin ortaya ¢ikisinda etkili
olabilecegi gibi alevlenmesine de neden olabilir (15).

2.3.2.4.Sigara

Bazi yapilan c¢alismalarda psoriasis ile sigara kullanimimin iliskili oldugu
belirtilmektedir. Psoriaisisi olanlarda sigara aligkanligi normal popiilasyona gore
daha ¢ok oldugu tespit edilmistir (24,25,26). Fortes ve ark. (26) yaptiklart bir
calismada 818 psoriasisli hastanin % 65’inin sigara kullandigi, bu oranin kadinlarda
% 50 erkeklerde % 75 oldugunu tespit etmistir. Ayn1 ¢aligmada giinde 20’den fazla
sigara igenlerde psoriasisin siddetli seyretme riskinin 10 kat arttig1r gosterilmistir.
Ayrica psoriasisin yagam kalitesini bozmas1 ve kronik bir seyir gdstermesinden
dolayt bu hastalarda sigara kullanim aligkanlifinin daha fazla ortaya c¢ikmis
olabileceginden de bahsedilmektedir.
2.3.2.5.Alkol

Psoriasis, hastalarin dis goriinimiinii etkiledigi i¢in hastanin psikolojik
durumunu ve sosyal hayatini etkilemektedir. Bu sorunlarla bas edemeyen hastalarda
alkol kullanimina yatkinlik ortaya ¢ikabilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada psoriaisis hastalarinda % 17-30’un da alkol problemleri
oldugu belirtilmistir (27). Alkol kullaniminin psoriasis hastalarinda hastaligin seyrini
ve yapilan tedavileri olumsuz olarak etkiledikleri ve sonu¢ olarak psoriaisis
hastalarinda mortalite riskini artirdig1 bilinmektedir (28).
2.3.2.6.1laglar

llag  kullammmin bazi  psoriasis olgularinda mevcut  hastalig

siddetlendirebildikleri bilinmektedir. En sik olarak lityum, antimalaryaller ve beta



blokérler sorumludur. Bunun disinda NSAII (non steroid antiinflamatuar ilaglar),
penisilin, klonidin, digoksin, terfenadin, amiadoron, trazadon, potasyum iyodiir diger
tetikleyen ilaglar arasindadir (13).

Hipokalsemi, gebelik, folat ve vitamin B12 eksiklikleri, obezite, c¢oklu
doymamis yag asitlerinden ve glutenden zengin diyet de tetikleyici faktorler arasinda
sayilmaktadir (20,29).

2.4 PATOGENEZ

Psoriasisde  keratinosit  hiperproliferasyonu, epidermis ve dermiste
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ve dermisde bulunan damarlarda genisleme olur. Bu
degisiklikler hem dogal hem kazanilmis immiin sistemin aktivasyonu sonucu ortaya
¢ikar (5,30,31,32).

Notrofiller, dogal oldiirlicii hiicreler, plazmositoid dendritik hiicreler ve
miyeloid dendritik hiicreler dogal immiinitenin efektdr hiicreleridir. Bu hiicreler
patojenlere karsi ilk birkac saat icinde cevap verirler. Dogal immiin yanit sonrasi
immiinolojik bellek olugsmaz. T lenfosit ise kazanilmis immiin yanitin hiicreleridir. T
lenfositlerce olusturulan kazanilmig immiin yanit gilinler icerinde olusturulan, dogal
immiin yanita gore daha yavas bir yanittir. Ancak kazanilmig immiin yanit
sonucunda uzun siireli bir bellek gelisir. Psoriasisde immiin sistemin bu iki kolu da
zaman zaman On plana c¢ikabilmektedir. Kronik plak tip psoriasisde kazanilmig
immiin yanitin hiicreleri olan T lenfositleri baskin iken, generalize piistiiler psoriasis
ve guttat psoriasisde noétrofillerin baskin oldugu dogal immiin yanit 6n plana
cikmaktadir (33,34,35).
2.4.1.T lenfositler

Derinin antijen sunucu hiicreleri olan DH (dendritik hiicreler) olas1 bir antijen
maruziyetinde antijenleri hiicre icine alarak bu antijenleri peptid denilen kiigiik
parcaciklar haline getirir. DH de meydana gelen bu peptidler MHC peptidleri ile
MHC-peptid kompleksi olusturarak hiicre iginden hiicre ylizeyine go¢ eder. Bu
olaylar sonucunda DH olgunlagir, migrasyon yetenegi artar, MHC-peptid
kompleksini T hiicrelerine sunmak iizere bolgesel lenf nodlarina yolculuk eder. Lenf
nodlarma ulasan dendritik hiicreler MHC-peptid kompleksini T hiicrelerine
sunabilmek icin baglanmasi gerekir. Bu baglanma esnasinda oncelikle peptid-MHC

kompleksini tastyan DH ile T lenfositin yiizeyinde bulunan TCR (T hiicre reseptorii)



baglanir. Ayrica DH ylizeyindeki ICAM 1 (hiicreler arasi yapisma molekiilii-1) ve
LFA-3 (l6kosit fonksiyone edici antijen 3), T lenfosit yiizeyindeki LFA-1 (16kosit
fonsiyone edici antijen-1) ve CD-2’ye baglanir, bu baglanmalarla sinapsin
stabilizasyonu saglanmis olur (36,37). Bu baglanma sonucunda T lenfosit DH
yiizeyindeki antijeni tanir ve aktive olur. Aktive olan T lenfositler 3 gruba ayrilir.
Bunlardan 1. TE (efektor T-hiicresi) hizli bir sekilde inflame dokuya go¢ edip efektor
fonksiyonlarii yerine getirdikten sonra apopitozla 6liirler. 2. TEM (efektor-bellek T-
hiicresi) ise kan ile periferik dokular arasinda siirekli go¢ edip periferik dokuda bir
antijen ile karsilasinca sitokin salarlar. 3. TCM (santral bellek hiicresi) ise lenf nodu
ile kan arasinda go¢ ederler, bu hiicreler ikincil bir uyaran olunca ¢ogalarak efektor
fonksiyonlarmi gergeklestirirler. Psoriasis lezyonlarinda bu ii¢ T lenfositten en ¢ok
TEM’in oldugu saptanmistir (34). Psoriasisde ve diger inflamatuvar deri
hastaliklarinda efektor bellek hiicrelerinin deriye gogiinii CLA (cutaneous
lymphocyte-associated antigen) saglar. CLA T-hiicrelerinin yiizeyinde bulunur. CLA
periferik kandaki lenfositlerin sadece % 10’nunda bulunurken psoriaisis
lezyonundaki lenfositlerin ¢ogunda mevcuttur. Antijen ile tekrar karsilsildiginda
CLA pozitif T-lenfositlerin gogli ¢ok sayida kemokin araciligi ile gergeklesir (30,38).
T-lenfositlerin Thl (yardimci T hiicre), Th2, Th17 ve Treg (regiilatuvar T hiicreleri)
olmak tiizere 4 farkli tipi mevcuttur. Plazmositoid dendritik hiicrelerden salinan
interferon gama (IFN-y) ve myeloid dendritik hiicrelerden salinan interlokin-12 (IL-
12) “ naive” T hiicrelerin Th1 yoniine polarize olmasini saglar. Th1 yolag: hiicre i¢i
patojenlere ve tiimore yonelik immiin yaniti saglar. Bu yolagin diizeninde bir
bozulma otoimmiiniteye neden olur. Psoriasis de bir Thl paterni hastalik olarak
kabul edilmektedir. Bir c¢ok organ spesifik kronik inflamatuvar hastaligin
etyolojisinde rol oynayan Thl7 polarizasyonu ise IL-6, transforme edici biiyiime
faktorii (TGF-beta) araciligiyla psoriasisde rol oynadigi gosterilmistir (30,33). Sonug
olarak psoriasisde, heniiz tanimlanmamis antijene spesifik CLA+ efektor-bellek tipi
T lenfositleri, Th1 ve Th17 alt gruplarina polarize olmakta ve uyar1 halinde dokudan
saliman kemokinler aracilifiyla deriye gocerek efektdr fonksiyonlarni yerine

getirmektedir (34,36,37).



2.4.2.Dendritik hiicreler

Immiin yanitta anahtar roliindeki hiicrelerdir. Psoriatik lezyonlarda ¢ok sayida
dendritik hiicre varligi saptanmistir. Bunlar Langerhans hiicreleri, dermal
dendrositler, plazmositoid ve myeloid dendritik hiicrelerdir. Dendritik hiicreler,
disardan alman antijeni isleyip T lenfositlere sunarlar. Ayrica ¢esitli sitokinler
salgilayarak T hiicresinin hangi tlire doniisecegini belirlerleyerek ¢ok onemli bir
gorevi lstlenirler.

IFN-alfa psoriasisde rol alan bir sitokindir. Plazmositoid dendritik hiicreler
IFN-alfa’y1 diger hiicrelerden bin kat daha fazla iiretirler (34). Yapilan ¢alismalarda
psoriasis lezyonlarinda plazmositoid dendritik hiicrelerin sayisinin artarak, IFN-alfa
yolaginin aktive oldugu saptanmistir (39).

TNF-alfa tireten myeloid dendritik hiicreler Psoriasis patogenezinde 6nemli
olan diger bir dendritik hiicredir. Bu hiicreler naive T hiicrelerinin Thl ve Th17
yoniinde polarizasyonlarini saglarlar (32,40).

2.4.3.Makrofajlar

Dendritik hiicreler gibi antijen sunan hiicrelerdir. Poriasis patogenezinde ¢ok
onemli bir sitokin olan TNF-alfa’y1 en ¢ok {iireten hiicrelerdir. Ayrica iirettikleri IL-6
ve IL-8 ile keratinositleri uyarirlar (30,34).
2.4.4.Notrofiller

Psoriaisde 6zellikle erken lezyonlarda parakeratoz alanlarinda bol miktarda
bulunurlar. Eski lezyonlarda ise sayilar1 daha az oldugu i¢in erken evrede énemli bir
roliiniin oldugu diisiiniilmektedir (22,34,35).

2.4.5 Keratinositler

Psorisisin patogenezinde ©Onemli olan bazi sitokinleri de keratinositler
tiretirler. Bu sitokinlerden en onemlisi TGF-alfa’dir. TGF-alfa vaskiiler endotelyal
bliylime faktorii (VEGF)’iinii artirarak angiogenesisi ve keratinosit proliferasyonunu
uyarir (30). Ancak psoriasisdeki epidermal proliferasyonu uyaran en Onemli
sitokinler Th1 ve Th17 hiicreleri tarafindan tiretilen IL-20 ve IL-22dir (22,38).
2.4.6.Kemokinler ve sitokinler

Psoriasis patogenezinde rolii olan bir diger faktor sitokinler ve kemokinlerdir.

T lenfositler tarafindan salinan 1L-1,6,8,12, TNF-alfa, IFN-gama ve ayrica IL-23, IL-



17, IL-20, IL-18’in diizeyleri yliksektir (38). Psoriaisisde goriilen kronik inflamasyon
ve keratinosit proliferasyonuna bu sitokinlerin neden oldugu bilinmektedir (30). IL-8,
notrofil kemotaksisini, keratinositlerin proliferasyonunu ve anjiogenesisi uyarir. IL-2
en giicli T-lenfosit biliyiime faktoriidir. IL-12, T-lenfositlerin ve NK hiicrelerin
proliferasyonunu saglar. Ayrica hiicrelerden TNF-alfa ve IFN-gama salinimini
uyarir. I1L-17, keratinositlerin IL-6, IL-8, graniilosit monosit koloni uyarict
faktor(GM-CSF) ve ICAM-1 salgilamasini ve dendritik hiicrelerin olgunlagsmasini
saglar. IL-20, keratinosit proliferasyonuna neden olur, ayrica inflamatuvar
reaksiyonlart diizenler. IL-23, Thl ve sitotoksik T-lenfosit yanitin1 diizenler. IFN-
gama, tiim lenfositleri ve endotel hiicrelerinin aktivasyonunu saglar ayrica gesitli
sitokinlerin salintmin1 uyaririr. TNF-alfa ise, inflamasyon ve anjiogenez agisindan
son derecede onemlidir (5,34,38).

2.4.7.Regiilatuvar hiicreler

Psoriasisde patogenezde bir diger mekanizmanin immiin reaksiyonu
sinirlamadaki yetersizliklerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Treg normal
sartlarda IL-10, TGF-beta gibi sitokinler salgilarlar. Boylece Thl ve Th17 hiicrelerini
inhibe edip immiin sistem aktivasyonu baskilanmis olur (22,37). Yapilan calismalarla
Psoriasiste Treg hiicrelerin regiilatuvar fonksiyonlarinin bozuk oldugu gdsterilmistir
(41). Bunun sonucunda psoriasisde ana efektdr hiicreler olan Thl ve Thl7
hiicrelerini ihibe edememeleri patogenezde dnemli olabilir.

Sonug olarak psoriasisin ortaya ¢ikabilmesi genetik yatkinlig1 olan bireylerde,
uygun tetikleyici faktorlerin araya girmesi sonucu hem immiin sistemin aktivasyonu,
hem inflamasyonu baskilayan mekanizmalarin (Treg) bozuklugu hem de
keratinositlerin hiperreaktif olmasi ile miimkiindiir. Ancak hastaligin organizmaya ait
antijenlere reaktiviteden kaynaklanan otoimmiin bir hastalik mi oldugu yoksa
eksojen veya endojen uyaranlarla olusan bir immiin aktivasyon mu oldugu halen
acikliga kavusmamaistir.

2.5.Histopatoloji

Psoriaisin baslangi¢ lezyonlarindan alinan Orneklerin histopatolojisinde
dermiste siiperfisyal perivaskiiler lenfosit ve makrofaj infiltrasyonu ile kapillerlerde
dilatasyon goriiliir. Akut eriiptif guttat psoriasisin histopatolojisinde mast hiicre

degraniilasyonu mutlak olarak bulunur. Epidermiste parakeratozun eslik etmedigi



akantoz, keratinositlerde sisme, epidermiste fokal lenfosit, makrofaj infiltrayonu
goriiliir. Bu evrede notrofiller ise goriilmez (3).

Plak ve guttat psoriasisin histopatolojisinde psoriasiform epidermal
hiperplazi, parakeratoz ve beraberinde intrakorneal notrofiller, hipograniiloz,
spongiform piistiiller, papiller dermis damarlarinda dilatasyon goriiliir (42). Erken
sathada dermiste monosit, makrofaj, T lenfositler ve DH’in olusturdugu bir
infiltrasyon mevcuttur. Daha sonra bu infiltrasyon giderek artar, CD 8 T lenfositler
ve notrofillerden olusan bir infiltrasyona doniisiir ve epidermisi de etkilemeye baslar.
Bu nétrofiller epidermisde Munro mikroabselerini olusturur (5).

Tipik psoriasis lezyonlarinin histopatolojik bulgular1 su sekilde 6zetlenebilir:
. Akantoz
. Retelerde uzama
. Parakeratoz
. Dermal papillalarda uzama ve 6dem
. Graniiler tabaka kaybi/incelmesi
. Biikiilmtis ve genislemis kapillerler

. Munro mikroabseleri

0 N N AW N

. Polimorfoniikleer hiicrelerin fokal egzositozu (43).

2.6. Tam

Tipik bir laboratuvar bulgusu olmayan psoriaisisin tanist klinik goriiniim ve
histopatolojik inceleme ile konulur (44). Hastaliga ait tanimlanmig fenomenlerde
taniya yardimeci olabilir.
1.Koebner fenomeni: Yapilan muayenede lineer psoriasis plaklar1 goriildiigiinde
tanida yol gosterebilir (44).
2.Mum lekesi fenomeni: Psoriasise Ozgiidiir. Parakeratotik hiperkeratozun
bulgusudur. Lezyonon iistii kiint bir cisimle kazinirsa skuamlar, kuru beyaz lameller
halinde dokiiliirler (6,45).
3.Auspitz belirtisi: Eger lezyon kiint bir cisimle kazinmaya devam edilirse kirmizi
noktaciklar seklinde kanama odaklar1 olusur. Bu kanama odaklar1 uzamis dermal

papilla uglarina denk gelir (6,45,46).



4 Woronof halkasi: lyilesen psoriasis plaklarinin ¢evresinde goriilen eritemsiz,
hipopigmente zon i¢in kullanilmaktadir. ilk kez 1926 yilinda Woronoff tarafindan
tanimlanmustir (44,47,48).

2.7.Ayiric1 Tan

Ayirict tanida lezyonlarin lokalizasyonlart 6nemlidir. Govde ve extremite
yerlesimlerinde; seboreik dermatit, numuler dermatit, liken planus, pitriyazis rozea,
mikozis fungoides, parapsoriasis, pitriyazis rubra pilaris ile ayirict tanisi
yapilmalidir.

Palmoplantar tutulumda; kontakt dermatit, tinea, sifiliz, reiter hastaligi,
keratodermalar ile ayirici tani yapilmalidir.

Sach deri tutulumunda; seboreik dermatit, kontakt dermatit, tinea kapitis
stiperfisiyalis ile ayirici tan1 yapilmalidir.

Flexural bolge tutulumunda; seboreik dermatit, kontakt dermatit, intertrigo,
tinea ile ayirici tan1 yapilmalidir.

Tirnak tutulumunda ise; liken planus, mantar enfeksiyonlari, ekzamalar ile
ayirici tani yapilmalidir.

2.8.Komorbidite

Psoriasis immiin aracili mekanizmalarla gelistigi icin Immune Mediated
Inflammatory Disease (IMID) olarak tanimlanan kronik inflamatuvar hastaliklardan
biridir. Crohn hastaligi, ilseratif kolit, psoriaitik artrit, romatoid artrit, ankilozan
spondilit de bu guruptaki diger hastaliklardir. Psoriasis IMID grubu hastaliklar i¢inde
en sik gorilenidir. IMID gurubu hastaliklarda ¢esitli komorbiditeler ortaya
cikmaktadir (49,50).

2.8.1.Psoriatik artrit

Ozellikle HLA-B27 pozitifligi ile iligkilidir. Daha ¢ok tip 2 psoriasise eslik
eder (50).
2.8.2.Crohn hastah

Yapilan caligmalarda psoriatik hastalarda crohn hastaliginin 7 kat daha fazla oldugu

saptanmis (50).



2.8.3.Metabolik sendrom

Sommer ve ark.(51) yaptig1 bir ¢alismada plak tip psoriasisli 581 hastanin
verilerini 1044 psoriasis olmayan hasta ile karsilastirmislar ve psoriasisli hastalarda
diyabetes mellitusu 2.48 kat, hipertansiyonu 3.27 kat, koroner kalp hastaligin1 1.95
kat ve hiperlipidemiyi 2.09 kat daha fazla bulmuslardir. Metabolik sendrom; obezite,
hipertansiyon, insiilin direnci, hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin
diisiik oldugu klinik ve metabolik bozukluklarin genel ismidir. Metabolik sendrom,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve felg gelisme riskinin énemli gostergelerinden
biridir (49).
2.8.4.0bezite

Obezite, psoriasisle iliskili morbiditenin 6nemli komponentlerinden biridir.
Viicut kitle indeksi, psoriasisli hastalarda, o0zellikle de kadinlarda normal
poplilasyondan daha yiiksektir (24,52). Sakai ve ark. (53) 169 psoriasisli hastay1 10
yildan uzun siire takip etmisler ve viicut kitle indeksi 25’in {lizerinde olmasinin
psoriasisde kotii prognozla iliskili oldugunu gostermislerdir.

2.8.5.Kardiyovaskiiler riskler

Psoriasisin kronik seyrinden dolay1 hastalarda yasam kalitesi bozulmakta,
obezite, alkol kullanimi, depresyon, sigara kullanimi gibi davranigsal bozukluklar
olusmaktadir. Psoriaisli hastalarda olusan bu davranigsal bozukluklar ve eslik eden
diger risk faktorlerinin etkisiyle koroner arter hastaligi, miyokard enfarktiisii gibi
hastaliklarin daha sik goriildiigii belirtilmektedir. Yeni yapilan calismalarda ise
ozellikle siddetli psoriasisi olan vakalarda eslik eden risk faktorii olmaksizin da
kardiyovaskiiler riskin arttig1 gosterilmistir. Psoriasisde kullanilan tedavilerin
kardiyovaskiiler riske etkileri ise agikliga kavusturulamamistir (54,55). Psoriasisdeki
gibi  kronik inflamasyon durumlarinda vaskiiler yapilarda endotel hasar
olusmaktadir. Bunun yaninda psoriasisli hastalarda artan sigara kullanimi, viicut kitle
indeksi artig1, hipertansiyon, hiperinsiilinemi gibi durumlar da endotel hasarina
katkida bulunurlar (55).
2.8.6.Maligniteler

Immiinolojik bir hastalik olan psoriaisisde lenfoma gelisimine yatkinlik

olabilecegi oOne siirlilmektedir (54). Yapilan bir calismada psoriasisli hastalarda



lenfoma riski 6zellikle de non hodgkin lenfoma ve kutandz T hiicreli lenfoma riski
daha yiiksek bulunmustur (56).
2.8.7.Tedavilerle iliskili komorbiditeler

PUVA (Psoralen + Ultraviyole A) tedavisi alan hastalarda skuamoz hiicreli
kanser gelisme riski artmaktadir (54). Ayrica PUVA teadavisi UVA kiimiilatif dozu
ile orantili olarak melanom riskini artirir (57). Siklosporin ve methotrexate tedavisi
ise lenfoma gelisim riskini artirir. Biyolojik ajanlarin lenfoma gelisimine etkileri ise
arastirilmaktadir. Psoriaisis hastalarinda tedavi planlamasi yapilir iken mutlaka
kanser acisindan hasta degerlendirilmelidir (54).

2.8.9.Sigara

Yapilan epidemiyolojik  c¢aligmalarda  psoriasisli  hastalarda  sigara
kullaniminin normal popiilasyona gore daha fazla oldugu tespit edilmistir (24,25,26).
Sigara TNF-alfa, TGF-beta gibi psoriasisi siddetlendiren sitokinlerin salinimini
uyarir (25,26).
2.8.10.Alkol

Alkol kullanimina yatkinlik ortaya ¢ikabilmekte, psoriasisin seyrini ve tedavilerini
olumsuz etkilemektedir (28).
2.9.Klinik Bulgular

Psoriasisin karakteristik lezyonu sedefi-beyaz, parlak skuamlarla karakterize
keskin sinirli, eritemli bir makiil, papiil olarak kendini gosterir. Genellikle 2-3 mm
capinda eritemli, skuamli makiilopapiiller seklinde baslar. Cocuklarda genellikle
govde, sacl deri ve ekstremitelerde nokta veya damla sekilindeki lezyonlar ile baslar.
Yetigkinlerde ise plak seklinde ve genellikle diz, dirsek, sakrum ve saglh deride
baslar. Psoriasisde lezyonlar genellikle simetriktir (6,46). Lezyonlarin sekli ve
tutulum yerlerine gore farkl klinik tiplerden bahsedilebilir.

2.9.1.Kronik plak psoriasis

Kronik plak psoriasis vakalarin % 80 - % 90’1 olusturur. Siklikla diz,
dirsek, sa¢h deri, sakrum, ve kalcalarda 1 cm’den cesitli biiytlikliiklere kadar, keskin
siurli, eritemli sedefi rengi skuamli plaklar ile karakterizedir (29,42,58). Daha az

olarak glans penis, perianal bolge ve kulaklar tutulur (29,58).



Plak psoriasisli hastalarin % 80’1 hafif ve orta siddetli, % 20’si orta ve siddetli
psoriasis olgularidir. Orta ve siddetli psoriasis hastalar1 viicut alanlarinin % 10 ve
daha fazlas1 psoriasis plaklari ile kapli yada el, ayak, yiiz, genital bolge gibi kritik
bolgeler tutulmustur (58). Spontan gerileyen lezyonlar ortadan iyileserek anuler
goriiniim alabilirler. Iyilesirken lezyonlarin yerinde psoriatik l16koderma ismi verilen
hipopigmentasyon gelisebilir. Hastalik aktive oldugunda ise lezyonlar daha eritemli
olur, ¢cevreye dogru genisler, tlizerlerinde pistiiller olusabilir (42).

2.9.2.Guttat psoriasis

Akut guttat psoriasis daha ¢ok ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde beta hemolitik
streptokok enfeksiyonlarma bagli tonsillit, farenjit yada viral enfeksiyonlardan
yaklasik 2 hafta sonra ortaya ¢ikan psoriasisin ekzantematdz formudur. Bir cm’den
kiigiik eritemli papiiler eriipsiyon seklinde baslar (42). Psoriasisin bu formu
genellikle kendini 3-4 ay icinde smurlar (29,42). Bazi hastalarda kronik plak
psoriasise doniisebilir. Daha Once psoriasisi olmayan hastalarda ilk atak olarak
baslayabilecegi gibi kronik plak psoriasisi olan hastalardada goriilebilir (42).

2.9.3.Invers psoriasis

Invers psoriasis intertrijindz bolgeler ve deri kivrimlarmi tutar. Lezyonlar
genellikle skuamsiz eritemli plaklar seklinde kendini gosterir. Kirmizi parlak ve
cogunlukla skuamsiz plaklar seklindedir (29). En sik aksilla, genital, perine,
intergluteal ve meme alt1 bolgesi tutulur (58).

2.9.4.Generalize piistiiler psoriasis

Psoriasisin tiim tiplerinde stratum korneumda az c¢ok nétrofiller bulunur.
Piistiiler psoriasisde ise notrofil birikimi ¢ok fazladir (58). Psoriasis hastalarinda
hastaligin herhangi bir déneminde piistiiler psoriasis gelisme riski % 2-5’dir (42).
Genellikle infeksiyon, yada steroid kullaniminin aniden kesilmesi ile tetiklenir.
Yaygin oldugunda piistiillere ates de eslik eder (42,58).

Piistiiler psoriasis “’Von zumbusch’’ tipi jeneralize pilistiiler psoriasisin akut
formudur. Bu hastalarda deri yaygin olarak eritemli, sicak ve gergindir. Hastalarda
ates, halsizlik gibi sistemik bulgular eslik edebilir. Piistiiller ¢ok hizli bir sekilde
ortaya ¢ikar ve birleserek pistiil golciikleri olusturur. Hastalarda piistiil ya da akut



cografik dil seklinde oral mukoza lezyonlari goriilebilir. Ayrica hastalarda subungual
pustiiller goriilebilir, psoriatik artrit eslik edebilir (42).

Generalize piistliler psoriasis nadiren gebelikte ortaya ¢ikabilir. Bu tablo
impetigo herpetiformis olarak isimlendirilir. Lezyonlar daha ¢ok flexural bolgelerden
baslayip yayilma egilimindedir (42).

2.9.5.Lokalize piistiiler psoriasis

Acrodermatitis continuo Hallopeau ve palmoplantar piistiiloz olmak tizere iki
formu vardir. Acrodermatitis continuo parmak uglarindan baglayarak proximale
dogru ilerleyen piistiiler lezyonlar ile seyreder. Pistiiller siklikla birleserek piistiil
golctikleri yapar. Tirnak yatagi ve tirnak matriksini tutan pistiiller etkilenen tirnakta
distrofi ve anonisiye neden olabilir (42).

Palmoplantar piistiiloz avug ici ve/veya ayak tabaninda hiperkeratoz, piistiil
kiimeleri ile karakterizedir. Hastalik kadinlarda daha siktir. Plak psoriasisde oldugu
gibi PSORS 1 geni ile iliskisi olmadigi gosterilmistir. Ancak hastalarin % 20’si
ailede psoriasis Oykiisii tarif etmekte ve viicutlarinin herhangi bir yerinde psoriasis
lezyonu bulunmaktadir. Kronik formu Barber’in palmoplantar psoriasisi, akut formu
ise Andrew’in pistiiler bakteridi olarak isimlendirilir (42).

2.9.6.Eritrodermik psoriasis

Eritrodermik psoriasis viicut ylizeyinin ¢ogunu tutan, hayat1 tehdit edebilen
bir durumdur. Hastalarda hipotermi, hipoalbuminemi, anemi, infeksiyon ve yiiksek
debili kalp yetmezligine neden olabilir (29). Siklikla plak psoriasisden tetikleyici bir
durum sonras1 gelisir (42).

2.9.7.Tirnak tutulumu

Psoriasis hastalarmin yaklasik % 20-50’sinde goriiliir (4). En sik “’pitting”’
seklinde goriiliir. Diger tirnak degisiklikleri onikoliz, yag damlas1 belirtisi, paronisi
kalinlagma ve distrofidir (29,42).
2.9.8.Psoriatik artrit

Psoriasis hastaligr ile birlikte seyreden seronegatif artrittir. Siklikla asimetrik
oligoartritikiiler tutulumla (% 70-80) seyreder. Simetrik poliartrit, DIP (distal
interfalangeal) tutulan form ve artilans mutilans denilen agir sekil bozuklugu ile

seyreden formlar1 da vardir. DIP tutulumu ve tirnak degisikleri tipiktir. Ozellikle



spondilitli hastalarda HLA-B27 pozitifligi artmistir. Bu hastalarda cilt tutulumu hafif
veya orta derecededir. Hastalarin % 60-80’inde tirnak tutulumu vardir. DIP
tutulumunda osteolize bagli olarak “kalemlesme” ve klasik olarak “hokka iginde
kalem” bulgular gelisir. Hastalarin az bir kisminda asimetrik sakroileitis goriilebilir.
Spinal tutulumda asimetriktir ve siklikla servikal tutulum gozlenir (42).

2.10.Tedavi

Psoriasiste hicbir tedavi kiir saglayamadigi i¢in tedavinin ana amaci hastalig
minimum diizeye indirmek ve hastanin yasam kalitesini olabildigince artirmaktadir.
Siddetli psoriasis haricinde tedavide dnce yan etkileri daha az olan topikal tedaviler
tercih edilmelidir (59).
2.10.1.Topikal tedavi

Topikal tedavide oncelikle keratolitikler kullanilarak skuamlarin kaldirilmasi
saglanmalidir, boylelikle diger topikal tedavilerin etkinligi artirilmis olur (6).
2.10.1.1.Salisilik asit

Keratolitik etkilerinden dolay1 psoriasis tedavisinde sik kullanilmaktadir (59).
Govde lezyonlarinda vazelin i¢inde % 3-5 oraninda, el ve ayak tabaninda ise % 10-
20 oraninda kullanilir (6). Kortikosteroidlerin penetrasyonunu dolayisiyla etkinligini
artirtr. Salisilik asit disinda % 15°lik glikolik asit % 3’liik amonyakli civa kullanilan
diger keratolitik ajanlardir (59).
2.10.1.2.Nemlendiriciler

Cilt kurulugunu gidermek tedaviye yardimcidir. Nemlendiriciler skuam
olusumunu azaltir, agrili fissiir olusumunu smirlar ve kasint1 kontroliine yardime1
olabilir. Nemlendiricilere iire eklenmesi cildin hidrasyonunu artirir (60).
2.10.1.3.Topikal kortikosteroidler

Antiinflamatuar, antiproliferatif ve imminsupresif etkilerinden dolay1
psoriasisde kullanilmaktadir (59). Psoriasisde daha ¢ok potent olanlar tercih edilir.
Yan etkileri nedeniyle dikkatli kullanilmalidirlar. Cok gii¢lii kortikosteroidlerin fazla
miktarda uygulanmasinin generalize piistiiler psoriasisi indiikledigi bildirilmektedir.
Daha sik olarak lokal yan etkiler gézlenir. Bunlar baslica epidermal, dermal atrofi,
purpura, stria, telenjiektazi, eritem, piistiil, hipopigmentasyon, hipertrikozdur (59).
Once giiclii steroidler ile tedaviye baslanir, daha sonra iyilesme elde edildikge giicii

daha az olanlara gecilerek yan etkiler en aza indirilmeye calisiimalidir. Cok kisa



stirede niiks veya alevlenmeyi 6nlemek i¢in tedavi aniden kesilmemeli kademeli bir
azaltma ile ilag¢ kesilmelidir (6).
2.10.1.4 Kalsipotriol

Vitamin D3 analogudur. Giiglii topikal kortikosteroidler kadar etkili degildir,
fakat birlikte kullanildiklarinda herhangi birinin yalniz kullanilmasina oranla daha
iistlin oldugu gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda UVB (Ultraviyole B) + kalsipotriol
tek basina UVB’den daha basarili bulunmus, dbUVB (dar bant UVB)’ye ise cevabi
artirmamistir. Buna karsin PUVA tedavisinin etkisini belirgin olarak arttirdig
saptanmistir. UVA kalsipotriolii inaktive ettigi icin PUVA sonrasinda kullanilmasi
gerektigi bildirilmektedir. Kalsipotrioliin en sik yan etkisi uygulama alaninda irritan
kontakt dermatit gelisimidir. Bu yan etkiye 6zellikle yliz ve intertrigindz alanlarda
rastlanmaktadir (59).
2.10.1.5.Antralin

Cok eskiden beri psoriasis tedavisinde kullanilmaktadir. Ozellikle direngli
vakalarda kullanilmaktadir. Antralin kullaniminda yan etki olarak lokal irritasyon,
cilt ve elbiseleri boyamasi sik goriiliir. Giinliik 5-30 dk seklinde cilde uygulanir ve
daha sonra ilag yikanir (61).
2.10.1.6.Katranlar

Komiiriin saflagtirilmasiyla elde edilen komiir katrani kullanilir. DNA
supresyonuna aracilik ederek etki gosterdigi diigiiniilmektedir. Folikiilit, akne, lokal
irritasyon, fototoksik reaksiyon yaptigi i¢in nadiren kullanilmaktadir ( 61).
2.10.1.7.Tazaroten

Ugiincii generasyon retinoiddir. Eritem {izerine etkinligi azdir, skuam
olusumunu ve plak kalinligin1 ise azaltir. Etkinligini retinoik asit reseptdrlerine
baglanarak gosterir. Psoriasisde kullanilan diger topikal ilaclara gore etkisi daha
azdir. UVB ile kullaniminda etkinligi bir miktar artmaktadir (60).
2.10.1.8.Antimetabolitler

En sik kullanilani 5- florourasildir. % 5’lik krem ve soliisyonlar1 mevcuttur.
Sinirh lezyonlarda kullanilir. Lezyon yerinde irritasyon olusturabilir. Genis alanlara

uygulanirsa absorbe olabilir (59).



2.10.1.9.Immunosupresérler

Kalsindrin inhibisyonu ile T hiicre aktivasyonu ve sitokin yapimini
engelleyerek etkilerini gosterirler. Siklosporin, takrolimus ve pimekrolimus gibi
sistemik kulanilan ajanlarin topikal formlaridir. Ozellikle takrolimusun topikal formu
daha etkili bulunmustur (59,62).
2.10.2.Fototerapi

2.10.2.1.Dar bant UVB

UVB, DNA (Deoksi riboniiklerik asit) sentezini ve epidermal keratinosit
hiperproliferasyonunu inhibe eder, T hiicre apoptozunu uyarir, immunsiipresif ve
antiinflamatuvar sitokinleri uyarir (63). Bu etkilerden her biri antipsoriatik etkisine
katkida bulunabilir. DbUVB fototerapisi topikal tedavilere yeterli cevap vermeyen
orta-siddetli psoriasisli hastalar i¢in uygun goriilmektedir. Hastanin MED (minimal
eritem dozunun)’inin % 50’si ile tedaviye baglanarak % 20 doz artirimi ile haftada 2-
3 kez uygulanir. Ardindan hastanin maksimum dozuna ulasana kadar MED’in %10
ile doz arttirmaya devam edilmelidir. Psoriasis plaklar1 gerileyince tedavi
stoplanmalidir (64). DbUVB tedavisi ¢esitli yan etkilere neden olabilir, akut yan
etkileri eritem, deri kurulugu, herpes simpleks aktivasyonu, kronik yan etkileri ise
kronik 151k hasar1 ve deri kanseri riskinde artistir. Tedavi esnasinda yiliz ve genital
bolgenin kapatilmasi Onerilir (64). Kseroderma pigmentozumu ve sistemik lupus
eritematosusu olan hastalarda dbUVB kontrendikedir. Cilt kanseri oykiisii olanlarda
bu tedaviden kagmilmalidir (64). PUVA ve sistemik tedavilerin aksine ¢ocuk ve
hamilelerde giivenilir bir sekilde kullanilabilir (64).
2.10.2.2.Fotokemoterapi(PUVA)

Modern fotokemoterapi sistemik yada topikal fotosensitize edici psoralen
uygulamasini takiben derinin uzun dalga boylu UVA (320-400 nm) radyasyonuna
maruziyeti seklinde uygulanir. Psoriasisli hastalarda PUVA tedavisinin etki
mekanizmast tam olarak bilinmemektedir, ancak PUVA’nin antiproliferatif,
antiinflamatuvar ve immunsupresif etkilerinin oldugu bilinmektedir (65).
Dermatolojide en sik kullanilan psoralen sert veya yumusak kapsiil formiilasyonlari
icinde bulunan oral metoksalendir (8- metoksipsoralen). Alindiktan sonra 1-3 saatte
pik konsantrasyona ulasir. 8- metoksipsoralen (8-MOP) sert kapsiil formu 0,6 mg/kg
olarak UVA maruziyetinden 2 saat 6nce, yumusak kapsiil formu ise 0,4 mg/kg 90



dakika Once oral olarak uygulanmalidir (66). Tedavi haftada 2-3 seans olarak
uygulanir, 20-30 seans sonra hastalarin % 90’1ninda psoriatik lezyonlar temizlenmis
olur (65). PUVA’'nin en Onemli yan etkisi metoksalene bagli olusan mide
bulantisidir. Psoralenin bdliinmiis dozlar seklinde 15 dakika ara ile ve yemeklerle
birlikte alinmas1 mide bulantisin1 kismen onleyebilir. PUVA tedavisinin sabah yerine
giiniin ilerleyen saatlerinde yapilmasi da bulantinin daha az olmasina neden olur
(66). PUVA’nin sik goriilen bir diger yan etkisi fototoksisitedir. Hastalara 8-MOP
aldiklar1 giin, giines yaniklar1 olmamasi i¢in glinese maruz kalmamalar1 veya UVA
korumali giines koruyuculari kullanmalar1 onerilir (66). Tedavi sirasinda UVA
korumal1 giines gozliigii takmayan hastalarda akut konjunktiva hiperemisi ve azalmis
lakrimasyon bildirilmistir (65). Uzun siireli tedavi bir¢ok hastada PUVA
lentigolarina neden olur. Uzun siire PUVA tedavisi alan hastalarda skuamoz hiicreli
karsinom riskinin arttig1 belirtilmektedir (67). Erkek genital bolgesi skuamoz hiicreli
karsinom gelisimi agisindan riskli oldugundan UVA maruziyetinden korunmasi
gerekmektedir (68). Yapilan son ¢aligmalar PUVA tedavisinden yillar sonra malign
melanom geligsme riskinin arttigini gostermistir. Bu artis 250 seanstan fazla PUVA
tedavisi alan hastalar i¢in gegerlidir (57). Oral metoksalenin fetiis tizerindeki etkileri
ve anne siitline gecip geemedigi tam olarak bilinmedigi igin gebelerde ve
emzirenlerde kontraendikedir (65).
2.10.2.3.Topikal PUVA

Sistemik  psoralenin  yan etkilerinden = korunmak i¢in  8-MOP,
trimetoksipsoralen ve daha az olarak 5-MOP ile banyo PUVA tedavi rejimleri
uygulanmaktadir. Yapilan caligmalarda topikal ve sistemik PUVA tedavilerinin
etkinlikleri benzer bulunmustur. Topikal PUVA tedavisinde daha diisiik
dozda UVA kullanilmasina karsin karsinojenite riskinde belirgin azalma
goriilmemistir (69). Mide bulantis1 gibi gastrointestinal sikayetler goriilmez (69).
Banyo PUVA ve sistemik PUVA tedavilerinden sonra katarakt sikliginda artis
goriilmistiir (69).
2.10.3.Sistemik tedavi

2.10.3.1.Sistemik retinoik asit
Retinoik  asitler niikleer retinoid reseptorlerine  baglanarak  gen

transkripsiyonunu diizenler. Asitretin retinoik asit resptorlerinin 3 alt tipine de



baglanir (70). Keratinosit proliferasyonunu ve differansiyasyonunu normale ¢evirir.
Skuam, eritem ve plak kalinligin1 azaltir (71). Asitretin teratojenik etkiye sahiptir.
Kadin hastalarin iki dogum kontrol yontemi kullanmalar1 ve tedavi bittikten sonra 3
yil gebe kalmamalar1 gerekmektedir (66). Retinoidler tek basina piistiiler ve
eritrodermik psoriasisde etkin bir tedavi se¢enegi iken plak ve guttat psoriasisde daha
az etkilidir (66). Tedaviye eritrodermik ve piistiiler psoriasisde 25-50 mg’lik dozla
baslanir (71). PUVA ve dbUVB ile kombine edildiginde plak ve guttat psoriasisde de
etkinligi belirgindir, bu kombinasyonlarda daha diisiik doz ultraviyole verilecegi i¢in
deri kanseri gelisim riskide azalmis olur (72). Keilit, konjunktivit, tirnak plaginin
incelmesi, kuru deri, periungual piyojenik graniilom, sa¢ dokiilmesi gibi
mukokutandz yan etkiler sik goriiliir (66). Diger yan etkileri trigliserid yiiksekligi,
alopesi ve hepatittir (66).
2.10.3.2.Metotreksat

Metotreksat dihidrofolat reduktaz enzimini inhibe ederek etkisini gosterir.
DNA sentezini ve hiicre replikasyonunu inhibe eder (73). Spesifik T hiicre
baskilayicr etkisi vardir. Diger bir etki mekanizmasi ise neovaskiilarizasyonu inhibe
etmesidir (74). Viicut yiizeyinin % 10-20’sini tutan orta-siddetli plak psoriasis,
pustiiler psoriasis, eritrodermik psoriasis, psoriatik artrit olgularinda sikca
kullanilmaktadir (75,76). Metotreksat genellikle oral olarak kullanilir. Haftada tek
doz veya 24 saat icinde ili¢ boliinmiis doz seklinde kullanilabilir. 2,5-5 mg test
dozunda baglanir 7,5 mg’dan 22,5 mg’a kadar doz arttirilabilir. Toplam 30 mg/hafta
dozu asilmamalidir (65). Klinik iyilesme olduktan sonra yavas yavas ayda 2,5 mg
doz diisiilerek azaltilmalidir. Metotreksatin yan etkileri olan stomatit ve anemiyi
azaltmak i¢in oral folik asit 1-5 mg/giin dozunda kullanilir (29,73). Basagrisi,
halsizlik ve mide bulantis1 sik bildirilen yan etkileridir. Metotreksatin gebelikte ve
emziren kadinlarda kullanimi1 kontraendikedir. Metotreksat kullanan kadinlarin ve
metotreksat kullanan erkeklerin eslerinin tedavi kesildikten sonra 3 ay boyunca gebe
kalinmas1 engellenmelidir. Ayrica bobrek yetmezligi, karaciger fonksiyon
bozuklugu, kemik iligi yetmezligi, aktif infeksiyon, immun yetmezlik durumlarinda
kontraendikedir (65). Metotreksatin en Onemli yan etkisi ise myelosupresyon ve

karaciger fibrozudur. Bu nedenle hemogram ve karaciger fonksiyon testleri sik



kontrol edilmelidir (65). Total doz 1,5 gr’i1 gectiginde karaciger biyopsisi
endikasyonu vardir (65). Nadiren pulmoner fibrozis de goriilebilir.
2.10.3.3.Siklosporin

Onceleri organ transplantasyonu yapilan hastalarda rejeksiyonun énlenmesi
icin kullanilmigtir. 1970’lerin sonuna dogru psoriasisdeki faydalarini gosteren
yayinlarin  ¢ogalmasiyla siddetli psoriasisde kullanilmaya baglanmistir (77).
Siklosporin interseliiler enzim olan kalsindrin fosfataza baglanir ve inhibe eder.
Kalsindrin fosfataz enziminin niikleusta IL-2 basta olmak iizere birgok sitokin genini
diizenleyici etkisi vardir. IL-2 ise psoriasisin de i¢inde bulundugu bir¢ok
immiinolojik olaydan sorumlu, T hiicreleri i¢in major aktivasyon faktoriidiir.
Psoriasis plagindaki dermal kapiller endotelinde adezyon molekiillerini azaltarak
notrofil ve T hiicre infiltrasyonunu azaltir. Siklosporin ayni zamanda antijen sunan
hiicreler, langerhans hiicreleri ve dendritik hiicreleri inhibe eder (77).Siklosporin
toksik bir ilag olmakla birlikte siddetli psoriasisi olan ve/veya asitretin, metotreksat
ve PUVA ile kontrol edilemeyen hastalarda kullanilmaktadir (77). Hastaligin
siddetine gore siklosporin 1,25 mg/kg, 2,5mg/kg, 5 mg/kg dozunda uygulanabilir.
Tedavi baslangigta boliinmiis 2 doz olarak 2,5 mg/kg olarak baslanarak 2-3 haftada
bir 0,5-1 mg/kg arttirilabilir (65). Major yan etki nefrotoksisitedir. Nefrotoksisite
riskini azaltmak i¢cin 5 mg/kg dozu asilmamalidir ve serum kreatinin diizeyi bazalin
% 30’unun iizerine ¢iktiginda siklosporin dozu azaltilmalidir (66,73). Hipertansiyon
ve maligniteye egilimin artmasi diger yan etkileridir (65,66,73). Metotreksatin aksine
kemik 1ligi slipresyonu yapici ve teratojenik etkisi yoktur (65,73). Ancak siite
salgilandigindan emzirenlerde kullanilmamalidir (65). Hiperlipidemi,
hipomagnezemi ve hiperkalemiye neden olabilir. Ayrica hipertrikoz, dis eti
hiperplazisi ve gastrointestinal ve norolojik bozukluklara neden olabilir (67,73).
Sitokrom P 450 enzim sistemi iizerinden metobolize olan ilaglar siklosporin kan
diizeyini artirirak toksik etkilerin ortaya ¢ikmasina neden olabilir (65).
2.10.3.4.Fumarik asit esterleri

Fumaratlar iire ve sitrik asit sikliisiinde yer alirlar (18). Dimetilfumarat ve
monometilfumarat periferik T lenfositleri inhibe ederek epidermal Kkeratinosit
proliferasyonunu baskilar  (65). Dort fumarik asit esterinin karigimi psoriasis

tedavisinde siklosporin ve metotreksat kadar etkindir. Ciddi yan etkileri



bulunmamaktadir. Diyare, mide bulantist gibi gastrointestinal bulgular, yorgunluk ve
pruritus goriilebilir (73).
2.10.3.5.Diger ilaglar

Mikofenolat mofetil esas olarak transplantasyon sonrasi ve bazi otoimmiin
hastaliklarda kullanilmaktadir. Genellikle 2 gr/giin olarak kullanilir. Gastrointestinal
yan etkiler gézlenebilir. Hidroksiiire, yiizyillardir psoriasis tedavisinde kullanilan bir
antimetabolit olup monoterapi ya da kombinasyon tedavisi olarak kullanilabilir. % 50
hastada kemik iligi toksisitesi gelisebileceginden takibi 6nemlidir. Thioguanin, bir
piirin analogu olup 6zellikle 16semi tedavisinde kullanilir. Tedavi sirasinda kemik
iligi toksisitesi, gastrointestinal sistem yan etkileri ve karaciger fonksiyon bozuklugu
yapabilir (59). Kalsitriol, kolsisin, dapson, propiltiourasil, azotiopiirin, makrolidler
(askomisin, rapamisin), 1L-10, Peptid T ve difteri flizyon toksini kullanilabilecek
diger ilaglardir (59).
2.10.4.Biyolojik ajanlar

Son yillarda psoriasis immunopatogenezine ait bilgilerin ¢ogalmasi ile bu
hastaliga 0zgii ve yan etkiler acisindan daha giivenli tedavilerin gelistirilmesine
yonelik ¢aligmalar da hizlanmistir. Biyolojik ajanlar, hayvan dokusu veya daha ¢ok
rekombinan DNA teknikleri ile iiretilen ve farmakolojik etkiye sahip proteinlerdir.
Biyolojik molekiiller normal insan proteinlerini taklit etmek veya dolasan proteinler
ya da hiicresel reseptorlerle etkilesime girmek amaciyla gelistirilir. Bunlardan; 1)
Rekombinan insan sitokinleri veya biiylime faktorleri, 2) Monoklonal antikorlar ve 3)
Fiizyon proteinleri psoriazis tedavisinde arastirilmaktadir (78).

Biyolojik ajanlar psoriazis patogenezinde degisik basamaklara etki
gostermektedir. Giiniimiizde kullanilan ajanlar iki ana grup altinda toplanirlar.
1) T hiicrelerini veya antijen sunan hiicreleri hedefleyen ajanlar (efalizumab,
alefacept)
2) TNF-alfa sitokinini hedefleyen ajanlar (etanercept, infliksimab, adalimumab).
2.10.4.1.Efalizumab

Humanize IgGl (immiinglobulin G1) monoklonal antikorudur. T hiicre
yiizeyinde bulunan CD11a molekiiliinii bloke eder. T hiicre ylizeyindeki CD11a ve
CD18 proteinleri LFA-1 heterodimerini olusturmaktadir. Bu yap1 lenfositlerin diger

hiicrelere tutunmasinda 6nemli role sahiptir. Efalizumab LFA-1 yapisindaki CD11a



kismina baglanarak bu yapisinn; antijen sunan hiicreler, vaskiiler endotelyal hiicreler
ve keratinositlerdeki karsilig1 olan ve 6nemli bir hiicre ylizey adezyon molekiilii olan
ICAM-1 ile etkilesimini engeller (79). BoOylece psoriasisde inflamatuvar yolagi
baskilar. Efalizumab ilk hafta 0,7 mg/kg s.c. (subkutan) enjeksiyon sonraki 11 hafta
boyunca ise 1 mg/kg s.c. (bir enjeksiyonda maksimun dozaj 200 mg) olarak
uygulanir. Sik goriilen yan etkiler arasinda 6zellikle ilk doz sonrasinda basagrisi,
titreme, myalji, ates, alkalin fosfataz diizeyinde artis, bulanti ve kusma bulunur.
1/500-1000 hastada trombositopeniye daha nadiren de pansitopeni ve hemolitik
anemiye neden olabilir (80). Efalizumab tedavisi ile ciddi enfeksiyon ve malignite
gelisim riski kontrol grubuna gore farkli bulunmamistir (81,82). Gebelik kategorisi
C’dir ve gebelik durumunda hemen kesilmelidir (83).
2.10.4.2.Etanercept

Etanercept TNF-alfa reseptoriiniin hiicre dis1 ligand baglayici domainleri olan
p75 subliniti ile ona bagli insan IgG1 Fc parcasini igeren ¢oziiniir fiizyon proteinidir
(84). Viicuttaki reseptorlere dogal TNF-alfa’dan 50-1000 kat yiiksek afinite gosterir.
Yakin zamandaki ¢aligmalar etanerceptin TNF-alfa’y1 bloke ederken Th17 yolagin
da baskiladigim1 gostermektedir (85). Ik 12 hafta haftada iki kez 50 mg s.c. (100
mg/hafta) ve takiben 50 mg/haftadir. ilk 12 haftada Psoriasis alan siddet indeksi
(PASI) 50 diizeyine ulasamayan hastalarda tedavi kesilmelidir (83). Tedavi
kesildiginde rebound riski minimaldir ve hastalara ihtiya¢ duyuldukca tedavi tekrar
baslanabilir (86). Etanercept tedavisi sirasinda en sik rastlanan yan etkiler enjeksiyon
alan1 reaksiyonu, Oksliriikk, list solunum yolu semptomlar1 ve basagrisidir. Tiim
immiin baskilayici ilaclar gibi etanercept tedavisi ile de enfeksiyon gelisme riski
vardir. Kronik, ciddi ve tekrarlayan enfeksiyonlar1 olan hastalarda ise tedaviye
baslanilmamasi oOnerilir (87). Anti-TNF ilag tedavisi ile latent tiiberkiiloz
reaktivasyonu ya da yeni tiiberkiiloz enfeksiyonu gelisimi riski goézoniinde
bulundurulmalidir (88). TNF-a inhibitorleri ile multipl skleroz gibi demyelinizan
hastaliklarin gelistigi veya arttig1 gosterilmistir (89,90). Konjestif kalp yetmezligi
olan hastalarda kullanilmamasi, tedavi esnasinda semptom gelisenlerde tedavinin
kesilmesi Onerilmektedir (91,92). Gebelik kategorisi B dir. Teratojen olduguna dair
veriler bulunmamakla birlikte gebelik esnasinda ve laktasyonda kullanimi

onerilmemektedir (93).



2.10.4.3.infliksimab

Miirin ve insan DNA sekanslarindan elde edilen, degisken bdlgesi fare
kaynakli ve sabit bolgesi insan kaynakli kimerik monoklonal IgG1 antikorudur.
Etanerceptten farki hem ¢oziiniir hem de transmembran TNF-alfa molekiillerine
baglanmas1 ve kompleman fiksasyonu ile antikor aracili sitolize yol agmasidir (94).
Infliksimab 0., 2., 6. haftalarda ve ardindan her 8 haftada bir 5 mg/kg dozunda 2-3
saat i¢inde inflizyon seklinde uygulanir. En sik rastlanan yan etkiler infiizyonla
iliskili reaksiyonlar olup intravendz infiizyon sirasinda veya hemen sonrasinda
tirtiker, ates, kan basinci degisiklikleri ve nadiren anaflaksi olarak goriilmektedir.
Daha ciddi yan etkiler ise konjestif kalp yetmezligi, tiiberkiiloz reaktivasyonu,
invazif fungal enfeksiyonlar, siddetli hepatik reaksiyonlar ve lupus benzeri
sendromdur. Gebelik kategorisi B’dir, hasta tedavi esnasinda ve tedavi kesildikten 6
ay sonrasina kadar korunmalidir (83).
2.10.4.4. Adalimumab

Adalimumab ilk tam insan anti-TNF-alfa monoklonal antikorudur.
Infliksimaba benzer sekilde hem ¢oziiniir hem de transmembran TNF-alfa’yi
baskilar. Transmembran TNF-alfa’ya baglanarak kompleman tetikli sitolize aracilik
eder (94,95). Adalimumab s.c. olarak ilk hafta 80 mg ve ilk dozdan bir hafta sonra
baslamak iizere 15 giinde bir 40 mg olarak uygulanir (96,97). Hastalarin % 15’inde
agrili enjeksiyon alani reaksiyonlar1 goriilebilir fakat bu reaksiyonlar tedavinin ilk 2
aymda kendiliginden gerilemektedir. Diger sik goriilen yan etkiler ise rinit, bronsit,
bas agrisi, nazofarenjit, bulanti, dispepsi, trigliserit artis1 ve yorgunluktur (86,98).
Romatoid artrit hastalarindaki ¢aligmalarin aksine psoriazis ¢alismasinda enfeksiyon
riskinde artisa rastlanmamistir (99). Adalimumab tedavisi ile de tiiberkiiloz
enfeksiyonu riskinde artisa rastlanmistir (95). Adalimumab da gebelik B
kategorisindedir ve son dozdan en az 5 ay sonrasina kadar gebe kalinmamali veya siit
verilmemelidir.
3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Ve Uygulama Hastanesi
Dermatoloji Anabilim Dal1 Polikliniginde Ocak 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda
basvurmus olan, klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanisi konulan yeni

tanil1 veya takipli 248 hasta ¢alismaya dahil edildi.



Hastalarin tamaminin yas ve cinsiyet bilgileri kaydedildi. Hastalik baglangic
yast kaydedilerek, < 40 yas erken baslangig, > 40 yas ge¢ baslangic olarak iki gruba
ayrildi. Toplam hastalik siireleri kaydedildi.

Psoriasis klinik tipleri plak, guttat, invers, palmoplantar, lokalize ve yaygin
pustiiler, eritrodermik tip olarak kaydedildi.

Eslik eden sistemik hastalik varlii, ailede psoriasis hastasi olup olmadig
kaydedildi.

[Ik basvurdugu anda hesaplanan PASI kaydedildi. Tinak ve eklem
tutulumlart kaydedildi. Tirnak bulgulart pitting, onikoliz, subungual hiperkeratoz,
16konisi, diskolarasyon, yag lekesi, total distrofi, oniloliz+pitting, onikolizt+yag
lekesi, pitting+subungual hiperkeratoz, pitting+yag lekesi seklinde gruplandirildi.
Subjektif kaginti varligi kaydedildi. Sigara ve alkol kullanimi kaydedildi. Sigara
kullanim1 hi¢ i¢gmeyen, igip birakan ve halen igen, alkol kullanimi ise alkol
aligkanlig1 olan ve olmayan seklinde gruplandirildi. Hastalarin kullandiklar1 tedaviler
kaydedildi.

Calismamizda psoriasisli hastalarin veri kayitlar1 tamamlandiktan sonra
hastalarin demografik 6zellikleri ile klinik 6zellikleri arasinda iliski arastirildi. Tiim
veriler “SPSS version 18 (Statistical Package for the Social Sciences) for Windows
XP” programinda kaydedildi. Sayisal verilerin normal dagilim uygunlugu histogram
egrileri ile degerlendirildi. Sayisal veriler ortalamatstandart sapma ve minumum-
maximum degerleri verilerek ifade edildi. Isimsel veriler ifade edilirken ise siklik ve
yiizde kullamldi. iki bagimsiz grupta sayisal veri karsilastirilirken Independent
Samples T test kullanildi. Ikiden fazla grupta sayisal veriler karsilastirilirken One
Way-ANOVA testi yapildi. Gruplar arasinda istatiksel veriler karsilagtirilirken ki
kare testi uygulandi. P<0,05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastrma Ve Uygulama
Hastanesi Dermatoloji Anabilim Dali Poliklinigine Ocak 2011-Subat 2012 tarihleri
arasinda bagvuran yeni tanili veya takipli 248 psoriasis hastas1 dahil edildi.

4.1.Cinsiyet, Yas, Baslangic Yasi

Hastalarin 134’1 (% 54) kadin, 114’1 (% 46) erkek olup kadin/erkek orani
1,17 idi. Hastalarin yas1 4 ile 83 arasinda degismekte olup, ortalamasi 37,1£16,5



(orttsd) idi. < 10 yas 6 hasta (% 2,4), > 70 yas 6 hasta (% 2,4) mevcuttu. En ¢ok
hasta sayisi 4. (% 21,8) ve 6. (% 21,8) dekatlardaydi. Kadin hastalarin yas ortalamasi
36,6+£16,3 (ortxsd); erkek hastalarin yas ortalamasi 37,7+16,9 (ort£sd) idi. Erkek
hastalarda hasta sayis1 4.dekatta (% 25.4), kadin hastalarda ise 6.dekatta (% 26,9) pik
yapmaktaydi.
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Sekil 1: Her dekattaki hasta sayisinin cinsiyete gore dagilimi

Hastaligin baslangi¢ yast 2 ile 81 yas arasinda degigmekte olup ortalama
27,8+16,5 (ort+sd) idi. Psoriasis baslangi¢ yasi kadin hastalarda 27,1+£17,2 (ort+sd);
erkek hastalarda ise 28,6£15,6 (ort+sd) idi.

Genel olarak 182 (% 73,4) hastada erken baslangi¢ (< 40 yas), 66 (% 26,6)
hastada gec baslangic (> 40 yas) tespit edildi. Kadin hastalarin 95 (% 70,9)’inde
erken baglangic, 39 (% 29,1)’unda geg¢ baslangic; erkek hastalarin 87 (% 76,3) sinde
erken baslangig, 27 (% 23,7)’sinde geg baslangic kaydedildi.

Hastalarin baglangig yaslar1 2. ve 3. dekatlarda yogunluk gdsteriyordu. ikinci
dekatta 65 hasta (% 26,2), 3. dekatta 49 hasta (% 19,8) bulunuyordu. Erkeklerin 30
(% 26,3)’u 3. dekat, 27 (% 23,7)’s1 2. dekat, 20 (% 17,5)’s1 4. dekat baslangicl iken;
kadinlarin 38’1 (% 28,4) 2. dekat, 22’si (% 16,4) 1. dekat, 21 (% 15,7)’1 6. dekat
baslangi¢liydi.



Hastalik Baglangi¢ Yasi
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Sekil 2:Hastalik baslangi¢ yas dekatlarinin cinsiyete gore dagilimi

Yas, erken-ge¢ baslangig, baslangi¢ yasi ortalamalari agisindan kiyaslandigi
zaman her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).
Hastalik siiresi minimum 12 ay, maksimum 50 yil, ortalama 9,5 y1l idi.

4.2.PASI

Tiim hastalarda degerlendirilen PASI minimum 0,6 maksimum 17 olup
ortalama 4,3+3.2 (orttsd) idi. Erkek hastalarda PASI ortalamasi 4,7+3,2 (orttsd)
kadin hastalarda PASI ortalamasi 4,03,2 (ort+sd) idi.

PASI 10°dan kiiciik 224 hasta (% 90,3), PASI 10°dan biiyiik 24 hasta (% 9,7)
kaydedilmisti. Erkeklerde PASI 10°dan kiiciik 103 hasta (% 90,4), PASI 10°dan biiyiik
11 hasta (% 9,6); kadinlarda PASI 10°dan kii¢iik 121 hasta (% 90,3), PASI 10°dan
biiyiik 13 hasta (% 9,7) kaydedidi. PASI ile yas ve hastalik baslama yas1 arasinda
anlaml bir iliski ve koreleasyon saptanmadi (p>0.05).

PASI < 10 olan 224 hastanin 72 (% 32,1)’sinde aile dykiisii vardi, 152 (%
67,9)‘sinde aile oykiisii yoktu. PASI > 10 olan 24 hastanm 11 (% 45,8)’inde aile
Oykiisi vards, 13 (% 54,2)’linde aile 6ykiisii yoktu.
4.3.Aile OyKiisii

Toplam 248 hastanin 83’iinde (% 33,5) 1. ve 2. derece akrabalarin en az birinde
psoriasis Oykiisii vardi. Bunlarin 50°si (% 60,2) kadin, 33’1 (% 39,8) erkekti.



Aile Oykiisii
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Sekil 3:Hastalarda aile dykiisii varliginin cinsiyete gore dagilimi

Aile hikayesi pozitif olan hastalarin hastalik baslangi¢ yas1 (24+15; ort+sd)
negatif olanlara gore (29+17,1; ort+sd) anlamli derecede diisiiktii (p<0,05).
4.4.Sigara Kullanim

Sigara kullanimi agisindan degerlendirildigi zaman hastalarin 70’1 sigara
kullantyordu. 70 (% 28,2; 45 erkek, 25 kadin) hastanin halen igtigi, 16 (% 6,5; 12
erkek, 4 kadin) hastanin i¢ip biraktigi, 162 (% 65,3; 57 erkek, 105 kadin) hastanin
hi¢ sigara igmedigi tespit edildi. Sigara icen ve icmeyen hastalarm PASI skorlart

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).
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Sekil 4:Hastalarin sigara kullanim oranlari

4.5.Alkol Kullanim

Alkol kullanim1 agisindan degerlendirildigi zaman hastalarin 12°si (9 erkek, 3
kadm) (% 4,8) alkol kullaniyordu. Alkol kullanan ve kullanmayan hastalarm PASI

skorlar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Alkol Kullanimi
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Sekil 5:Hastalarin alkol kullanim oranlari



4.6.Klinik Tipler

Hastalar klinik olarak siniflandirildiginda 183 hasta (% 73,8) plak, 36 hasta
(% 14,5) guttat, 19 hasta (% 7,7) palmoplantar, 7 hasta (% 2,8) invers, 2 hasta (%
0,8) palmoplantar piistiiler, 1 hasta (% 0,4) generalize piistiiler tip idi.

Klinik Tipler
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Sekil 6: Hastalarin klinik tiplere gore dagilimi (Hasta sayilari)

Erkek hastalarin 88’1 (% 77,2) plak, 11’1 (% 9,6) guttat, 9’u (% 7.,9)
palmoplantar, 4’4 (% 3,5) invers, 1’1 (% 0,9) palmoplantar piistiiler, 1’1 (% 0,9)
generalize pistiiler tip idi. Kadinlarin 95°1 (% 70,9) plak, 25’1 (% 18,7) guttat, 10’u
(% 7,5) palmoplantar, 3’ (% 2,2) invers, 1’1 (% 0,7) palmoplantar piistiiler tip idi.
Kadinlarda guttat tip biraz daha fazla goriilmekle birlikte her iki cins arasinda klinik
tipler arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p>0,05).

Erken baslangigh (< 40 yas) hastalarin 138’1 (% 75,8) plak, 30’u (% 16,5)
guttat, 9°’u (% 4,9) palmoplantar, 4’i (% 2,2) invers, 1’1 (% 0,5) generalize piistiiler
tip idi. Geg baslangichh (> 40 yas) hastalarin 45’1 (% 68) plak, 10’u (% 15,2)
palmoplantar, 6’s1 (% 9,1) guttat, 3’4 (% 4,5) invers, 2’si (% 3) palmoplantar
pitstiiler tip idi. Erken baslangi¢cli hastalarda plak tipden sonra 2. en sik guttat, 3. en
stk palmoplantar tip; ge¢ baslangicli hastalarda ise plak tipden sonra 2. en sik
palmoplantar, 3.en sik guttat tip gelmekteydi. Erken ve ge¢ baslangich hastalar klinik



tipler agisindan karsilastirildiginda plak tip psoriasisin erken baslangicli hastalarda
istatiksel olarak anlamli daha sik goriildiigii sonucuna varildi (p=0,008).

Aile 6ykiisii olmayan hastalarin 121’1 (% 73,3) plak, 22’si (% 13,3) guttat,
12°s1 (% 7,3) palmoplantar, 7’si (% 4,2) invers, 2’si (% 1,2) palmoplantar piistiiler
1’1 (% 0,6) generalize piistiiler tip iken, aile Oykiisii olan hastalarin 62’si (% 74,7)
plak, 14’1 (% 16,9) guttat, 7°si (% 8,4) palmoplantar tip idi. Aile dykiisii ile klinik tip
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilemedi (P>0,05)
4.7.Tirnak Tutulumu

Toplam 248 hastanin 108’inde (% 43,5) tirnak tutulumu saptandi. En sik
tirnak tutulumu tek basina pittingdi (% 17,7). Daha sonra sirasiyla, onikoliz+pitting
(% 5,2), pitting+yag lekesi (% 4,4), tek basina onikoliz (% 3,2) idi.
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Sekil 7: Tirnak tutulum tipi ve hasta sayisi

Tirnak tutulumu olan hastalarin yas ortalamasit 39,5+15,8 (ortxsd), tirnak
tutulumu olmayan hastalarin yas ortalamasi 35,2+16,9 (ort+sd) idi. Yas ortalamalari
arasindaki farklilik istatiksel olarak anlamliydi (p=0,042).

Tirnak tutulumu ile erken baslangic yas1, aile dykiisii varligi ve PASI arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).

Psoriasis aile hikayesi olan toplam 83 hastanin 33 (% 39,8)’linde tirnak
tutulumu vardi, 50’sinde (% 60,2) tirnak tutulumu yoktu. Aile hikayesi olmayan
toplam 165 hastanin 75 (% 45,5)’inde tirnak tutulumu vardi, 90 (% 54,5)’ninda



tirnak tutulumu yoktu. Aile dykiisii olan ve olmayan hastalar arasinda tirnak tutlumu
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

4.8.Eklem Tutulumu

Eklem tutulumu toplam 248 hastanin 36 (% 14,5)’sinda bulunuyordu.
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Sekil 8: Hastalarda eklem tutulum varligi

Eklem tutulumu olan hastalarin 16’s1 (% 44.,4) erkek, 20’si (% 55,6) kadind1.
Istatiksel olarak eklem tutulum varligi ile cinsiyet arasinda fark yoktu (p>0,05).
PASI < 10 olan toplam 224 hastanin 30 (% 13,4)’unda artropati vardi, 194 (%
86,6)’iinde artropati yoktu. PAS 1> 10 olan toplam 24 hastanin 6 (% 25)’sinda
artropati vardi, 18 (% 75)’inde artropati yoktu. PASI ile artropati varligi arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0,05).

Artropatisi olan hastalarin PASI ortalamas1 (5,5+3,3), artropatisi olmayan
hastalarin PASI ortalamasindan (4,1+£3,1) istatiksel olarak anlaml1 derecede yiiksekti
(p=0,024).

Artropatisi olan hastalarin yas ortalamasi 43,1+£12,6 (orttsd) olmayanlarin
yas ortalamasi 36,1+16,9 (ortxsd) idi. Artopatisi olan hastalarin hastalik siireleri
ortalamas1 14,3+12,4 (ort+sd), olmayanlarin hastalik siireleri ortalamasi 8,6+9,3
43,1£12,6 (orttsd) idi. Artropatisi olan hastalarin yas ortalamasi ve hastalik
stirelerinin ortalamas1 artropatisi olmayanlara gore istatiksel olarak anlamli bir

sekilde yiiksekti (p<0,05).



Artopatisi olan hastalarin psoriasis baglangic yas ortalamast 28,7+16,3
(orttsd), olmayanlarin baslangic yas ortalamasi 27,6+£16,6 (ort+sd) idi. Artropati
varlig1 ile psoriasis baglangi¢ yas ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iligki tespit edilmedi (p>0,05).

Artropatisi olan toplam 36 hastanin 20 (% 55,5)’sinde tirnak degisikligi vardi.
Aile hikayesi olan toplam 83 hastanin 13 (% 15,7)’linde eklem tutulumu vardi, 70 (%
84,3)’inde eklem tutulumu yoktu. Aile hikayesi olmayan toplam 165 hastanin
23’linde (% 13,9) eklem tutulumu vardi, 142’sinde (% 86,1) eklem tutulumu yoktu.
Aile hikayesi olan ve olmayan hastalar arasinda eklem tutulumu agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0,05).
4.9.Subjektif Kasint1 Varhgi

Toplam 248 hastanin 173 (% 69,8)linde kasint1 varlig1 kaydedildi, 75 (%
30,2)’inde ise kasinti yoktu. Toplam 173 subjektif kasintis1 olan hastanin 84
(erkeklerin % 73,7’si) 1 erkek, 89 (kadinlarin % 66,4°1) u kadindi.
4.10.Komorbidite

Toplam 248 hastanin 76 (% 30,6)’sinda eslik eden sistemik hastalik
bulunuyordu. En sik eslik eden hastalik hipertansiyondu. Hipertansiyon 18 hastada
tek basina, 12 hastada diger hastaliklara eslik eder sekilde toplam 30 (% 12) hastada
saptand. Ikinci siklikta 14 hastada tek basina, 12 hastada diger hastaliklara eslik eder
sekilde toplam 26 (% 10,4) hastada diyabetes mellitus vard1. Ugiincii siklikta toplam
14 (% 5,6) hastada tiroid hastaliklar1 bulunuyordu. Koroner arter hastalig1 ise tek
basina 5 hastada, toplam 8 (% 3,2) hastada kaydedildi. 5 (% 2) hastada hiperlipidemi,
3 hastada astim, 1 hastada demir eksikligi anemisi, 1 hastada migren, 1 hastada
multipl skleroz, 1 hastada otoimmun hemolitik anemi, 1 hastada ankilozan spondilit

bulunuyordu.
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Sekil 9: Hastalarda eslik eden komorbiditeler (Hasta sayilar1)

Toplam 114 erkek hastanin 28 (% 24,6)’inde eslik eden sistemik hastalik
vardi, 86 (% 75,4)’sinda yoktu. Toplam 134 kadin hastanin 48 (% 35,8)’inde eslik
eden sistemik hastalik vardi, 86 (% 64,2)’sinda yoktu. Cinsiyet ile komorbite
arasinda anlamli bir iligki tespit edilemedi (p>0,05).

Erkeklerde en sik eslik eden sistemik hastaliklar sirasiyla, 11 hastada (% 9,6)
hipertansiyon, 9 hastada (% 7,8) diyabetes mellitus, 6 hastada (% 5,2) koroner arter
hastaligi, 4 hastada (% 3,5) tiroid hastaliklari, 1 hastada (% 0,8) hiperlipidemi
seklindeydi. Kadinlarda en sik eslik eden sistemik hastaliklar ise sirasiyla 19 hastada
(% 14,1) hipertansiyon, 17 hastada (% 12,6) diyabetes mellitus, 10 hastada (% 7,4)
tiroid hastaliklari, 4 hastada (% 2,9) hiperlipidemi, 2 hastada (% 1,4) koroner arter
hastalig1 seklindeydi.
4.11.Tedavi

Hastalarin sorgulama sirasinda aldiklar1 tedaviler kaydedildi. Toplam 248
hastanin 176 (% 71)’s1 herhangi bir topikal tedavi, 72 (% 29)’si sistemik tedavi
aliyordu. Tiim hastalarin 23 (% 9,3)’li metotreksat, 19°u (% 7,7) dbUVB, 13 (%
5,2)’1 asitretin, 4 (% 1,6)’1 adalimumab, 3’4 (% 1,2) siklosporin, 3’i (% 1,2)
etanercept, 3’1 (% 1,2) infliximab, 2’si (% 0,8) reUVB, 2’si (% 0,8) lokal PUVA

tedavileri almaktaydi.
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Sekil 10: Hastalarda kullanilan tedavi protokolleri (Hasta sayilari)
4.12.Egitim Durumu

Hastalar egitim durumlarma gore gruplandirildiginda,

1011 (% 40,7)

ilkogretim, 117’si (% 47,2) lise, 30’u (% 12,1) liniversite mezunuydu.
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Sekil 11: Hastalarin egitim durumu



S5.TARTISMA

Psoriasis diinyada sik goriilen bir hastalik olmakla beraber farkli irklarda
siklig1 % 0,2-% 4,8 arasinda degismektedir (3). Norveg % 4,8 ile psoriasisin en sik
goriildigi tlkedir (4). Psoriasis sikligt ABD’de % 2-% 2,6 arasinda, Asya’da ise %
0,3-% 1-2 arasindadir (4). Ulkemizde yapilan arastirmalarda psoriasisin sik goriilen
hastaliklar arasinda yer aldigi bildirilmistir. Bu c¢alismalar g6z Oniine alindiginda
dermatoloji poliklinigine bagvuran hastalar arasinda psoriasisin goriilme sikligini
Aykol ve ark. (102) % 0,7, Solak Tekin ve ark. (103) % 1,38, Zeren ve ark. (104) %
2,70, Kokgam ve ark. (105) % 2,65, Baysal ve ark. (106) % 2,62, Yazar ve ark. (107)
% 5,18, Metin ve ark. (108) % 1,37olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
ayni siire igerisinde poliklinigimize basvuran tiim hastalarin (13125) % 1,88’ini
psoriasis hastalar1 olusturuyordu. Goriilme sikligr cografik, etnik ve c¢evresel
faktorlere gore degisiklik gosterir. Genellikle soguk kuzey iilkelerinde ve beyaz irkta,
tropikal bolgelere gore daha sik goriilmektedir (9,10).

Psoriasis kadin ve erkegi esit siklikla tutar (100). Ispanya’dan yapilan bir
calismada Ferrandiz ve ark. (101) ve Tiirkiye’den yapilan bir ¢alismada ise Aykol ve
ark. (102) her iki cinsiyeti esit siklikta etkiledigini bildirmistir. Yine Tiirkiye’de
yapilan ¢alismalarda Solak Tekin ve ark. (103) ile Metin ve ark. (108) her iki
cinsiyette istatiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir. Calismamizda kadin
sayis1 daha fazla olmakla birlikte diger ¢alismalara benzer sekilde istatiksel olarak
anlamlilik elde edilemedi.

Hastaligin baglangict 3. ve 6. dekatta olmak tizere bimodal dagilim
gostermektedir (100). Aykol ve ark. (102) hastaligin baslangi¢ yasini en sik sirasiyla
3. ve 2. dekatlarda, Solak Tekin ve ark. (103) ise 15-25 yas ve 40-50 yas araliginda
tespit etmislerdir. Yunanistan’da yapilan bir calismada (109) ise hastaligin baslangic
yast en sik 2. ve 3. dekatlarda saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda ise hastaligin en sik
sirastyla 2. (% 26,2) ve 3. (% 19,8) dekatta basladig tespit edildi.

Psoriasis kadinlarda daha erken yasta baslayabilmektedir (100). Solak Tekin
ve ark. (103) hastalik baslangi¢ yas1 ortalamasini kadinlarda 25,76+17,58, (ort£sd)
erkeklerde 28,88+14,71 (ort£sd) olarak, Aykol ve ark. (102) kadinlarda 24,2+15,3
(ortxsd), erkeklerde 26,7+14,6 (ort£sd) olarak, Metin ve ark. (108) ise kadinlarda
22,49, erkeklerde 23,1 olarak tespit etmisler. Almanya’da yapilan bir ¢alismada



(110) ise hastalik baslangi¢c yasi ortalamasini erkeklerde 32, kadinlarda 30 olarak
tespit etmisler. Bizim ¢alismamizda ise hastalik baslangi¢ yasi ortalamasi kadinlarda
27,1£17,2, (ortxsd) erkeklerde 28,6+15,6 (ortxsd) olup kadinlarda daha erken
baslangicli olmasiyla genel literatiir verileriyle uygunluk gosteriyordu. Cinsiyet ve
baslangi¢ yaslari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05).

HLA sisteminin kesfi, psoriasisin genetik zemininin tanimlanmasina yardimci
olmustur (100). Kirk yasindan once baglayan psoriasis tip 1, 40 yasindan sonra
baslayan psoriasis tip 2 olarak siniflandirilmaktadir. Hastaligin olgularin % 75’inde
40 yasindan Once ortaya ciktigi bildirilmistir (3,5). Tip 1 psoriasisde aile Oykiisii
siklikla pozitiftir daha siddetli seyreder ve HLA ile iligkili olan tiptir (2). Kalayciyan
ve Tiizlin (111) yapmis olduklar1 178 hastalik ¢alismalarinda olgularin % 75,3 niin
40 yasindan once % 24,7’sinin 40 yasindan sonra basladigini tespit etmislerdir.
Kalayciyan ve Tiiziin (111) baslangi¢ yas1 < 40 ile > 40 olan gruplar arasinda
artropati varligi, tirnak tutulumu, sistemik tedaviye gereksinim, hastalik siddeti ve
kasint1 yakinmasi agisindan anlamli bir fark saptamamais, ancak < 40 yas gurubu ile
aile Oykiisli arasinda anlamli bir iligki tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
Kalayciyan ve Tiiziin’iin verilerine benzer sekilde hastalarimizin % 73,41 < 40 yas,
% 24,6’s1 > 40 seklindeydi. Calismamizda bu iki gurup arasinda cinsiyet, PASI,
atropati varligi, tirnak tutulumu, tedavi sekli ve aile oykiisii arasinda anlamli bir iligki
tespit edilemedi.

Psoriasisli  hastalarin  yaklagik  1/3’linde ailede psoriasis  Oykiisii
bulunmaktadir. Anne-babadan birinde psoriasis varsa ¢ocukta % 8,1, ikisinde de
varsa ¢ocukta % 41 psoriasis gorildiigi bildirilmistir (1). Aydemir ve ark. (112)
yaptiklar1 ¢calismada poliklinige iki aylik siirede basvuran 1392 hastanin 86 tanesinde
psoriasis saptamislardir (% 6,1). 86 psoriasisli hastanin 29’unun (% 33,7), psoriasis
dis1 hastalarin ise 48’inin (% 3,7) yakinlarinda psoriasis 6ykiisii tespit etmisler.

Psoriasisli hastalarda aile oykiisiinii Solak Tekin ve ark. (103) % 29,8, Aykol
ve ark.(102) % 25,6, Metin ve ark. (108) % 28,36, Kalayciyan ve Tiiziin (111) %
27,5 olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise toplam 248 hastanin 83’ilinde
(% 33,5) 1. ve 2. derece akrabalarinin en az birinde psoriasis 0ykiisii vardi. Bu durum
genel literatiir verileriyle uygunluk gosteriyordu. Aile ykiisii saptanan olgularimizin

50’si (% 60,2) kadm, 33’4 (% 39,8) erkekti. Aykol ve ark.(102)’min yaptigi



calismada ise aile Oykiisii saptnan olgularin 77’si (% 46,9) kadin, 87’si (% 53,1)
erkekti, Solak Tekin ve ark.(103)’nin yaptigi ¢aligmada ise hastalarin 36’s1 (% 43,9)
kadin, 46’s1 (% 56,1) erkekti. Calismamizda diger calismalarin aksine aile oykiisii
olan hastalarin ¢cogunlugu kadinda.

Kalayciyan ve Tiiziin (111) hastalik baslangic yasi < 40 olan hastalarin
42’sinde (% 31,3), hastalik baslangi¢ yasi > 40 olan hastalarin 7 (% 15,9)’sinde aile
Oykiisl tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise hastalik baslangi¢ yas1 < 40 olan
hastalarin 67’sinde (% 36,8), hastalik baslangi¢ yas1 > 40 olan hastalarin 16’sinda (%
24,2) aile oykiisii vardi. Erken baslangigh (< 40 yas baslangic) hastalarda aile oykiisii
varlig1 daha sik saptanmis olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli degildi. Ancak
aile Oykiisii olan hastalarin hastalik baslangic yast ortalamasi (24+15 yas)
olmayanlara gore (29+17,1 yas) istatiksel olarak anlamli dercede diisiiktii. Aile
hikayesi ile klinik tip, PASI, tirnak tutulumu, eklem tutulumu arasinda herhangi bir
iliski tespit edilemedi.

Tiirkiye Istatistik Kurumu tarafindan yiiriitiilen ve sonuglar1 2012 Agustos ay1
icerisinde agiklanan Kiiresel Yetiskin Tiitlin Arastirmasi sonuglarina gore iilkemizde
sigara igme orani erkeklerde % 41,4, kadinlarda % 13,1, ortalama % 27 olarak
bulunmustur. Italya’da yapilan bir calismada (26) psoriasisli hastalarda sigara
kullanma aliskanliginin % 65 oldugu, bu oranin kadinlarda % 50 erkeklerde % 75
seklinde oldugu tespit edilmistir. Almanya’da yapilan bir ¢alismada (110) ise
psoriasisli hastalarda sigara kullanma aligkanliginin erkeklerde % 60,7, kadinlarda %
45,6, ortalama % 45,4, kontrol gurubunda ise % 21 olarak saptamiglar. Solak Tekin
ve ark. (103) 2000-2005 yillarin1 kapsayan calismalarinda erkek psoriasis
hastalarinda sigara igme oranin1 % 63,4, kadinlarda % 46,9, ortalama % 63,4 olarak
bildirmislerdir. O anki mevcut genel popiilasyonun sigara i¢gme aliskanlhigiyla
kiyaslandig1 zaman kadin hastalardaki yiiksek oran arastirmacilarca dikkat cekici
bulunmustur (113). Kundak¢t ve ark. (11) 1992-1999 wyillarin1 kapsayan
caligmalarinda psoriasisli hastalarda sigara kullanimin1 % 40 olarak saptamislardir.
Aykol ve ark. (102) 2006-2010 tarihlerini kapsayan caligmalarinda psoriasisli
hastalada sigara igme aliskanhigimi % 28,2 olarak tespit etmislerdir. Bizim
caligmamizda ise erkek psoriasis hastalarinda sigara icme oran1 % 39,5, kadinlarda %

18,6, ortalama % 28,2 olarak tespit edilmistir. Calismamizdaki sigara igme oranlari



2012 Kiiresel Yetigkin Titiin Arastirma sonuglariyla kiyaslandigi zaman, kadin
hastalarda biraz daha yiiksek olsa da genel olarak benzer oranlardaydi. Sonuglarimiz
Solak Tekin ve ark. (103) ile Kundak¢1t ve ark.’nmin (11) g¢alisma sonuglariyla
kiyaslandig1 zaman Ozellikle Solak Tekin ve ark.’nin (103) elde etmis olduklari
sonuclardan oldukg¢a diisiiktii. Aykol ve ark.’min (102) sonuglariyla benzerdi.
Calismamizdaki sigara kullanma oranlari {izerine yoresel, sosyoekonomik, kiiltiirel
nedenler etkili olabilecegi gibi 1996 yilinda baslatilan ancak biiyiilk adimi 2008
yilinda atilan tiitiin kullanim kontrol programlarinin da etkisi olmus olabilir. Ancak
tam bir kiyaslama yapabilmek i¢in iilke ¢apinda tiim psroiasisli hastalarin sigara
kullanim oranlarinin belirlenerek genel popiilasyon sonuglartyla kiyaslanmasi veya
Diizce yoresinde genel poliilasyonun sigara igme oranlarinin tespit edilip bu oranlarla
kiyaslanmas1 daha saglikli sonuglar elde etmemizi saglayacaktir.

Aykol ve ark. (102) sigara kullanmakta olan 181 psoriasisli hastanin ortalama
PASI degerini sigara igmeyenler ile karsilastirildiginda daha yiiksek bulmuslardir.
Bizim ¢alismamizda sigara ve alkol kullanimi ile PASI arasinda herhangi bir iliski
saptanmadi.

Solak Tekin ve ark. (103) alkol kullanim oranint % 19,6; Kundake1 ve ark.
(11) % 12; Aykol ve ark. (102) % 1 olarak saptamislardir. Calismamizda ise
hastalarin % 4,8’1 hasta alkol kullantyordu. Yine sigara kullanim oranlarinda oldugu
gibi yoresel, sosyoekonomik, kiiltiirel nedenler bu oranlar iizerinde etkili olabilir.

Psoriasis klinik tipleri arasinda en sik goriileni kronik plak tip psoriasisdir
(42). Solak Tekin ve ark. (103) calismalarinda hastalarin % 64,5’inde plak , %
18,8’inde guttat, % 10,4’linde palmoplantar, % 0,7’sinde invers, % 1,8’inde lokalize
pustiiler, % 1,8’inde generalize piistiiler klinik tipleri saptamiglar. Aykol ve ark.
(102) swrasiyla % 90’inda plak, % 4,3’linde guttat, % 1,4’linde palmoplantar, %
1,4’linde eritrodermik klinik tipleri saptamislar. Kalayciyan ve Tiiziin (111) sirasiyla
% 58,4linde plak, % 21,9’unda plak+guttat, % 12,9’unda guttat, % 2,8’inde
pustiiler, % 2,8’inde eritrodermik, % 1,1’inde invers psoriasis saptamislar. Bizim
calismamizda ise % 73,8’1 plak, % 14,51 guttat, % 7,7’si palmoplantar, % 2,8’
invers, % 0,8’i palmoplantar pistiler, % 0,4’ generalize pistiler tip idi.

Sonuglarimiz genel literatiir verileriyle uyumlu idi.



Ferrandiz ve ark. (101) yaptiklari1 ¢alismada erken baslangi¢li olgularda guttat
psoriasis, gec baslangich olgularda palmoplantar piistiiler psoriasis sikligint daha
fazla bulmuslar. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde erken baslangi¢li hastalarda
plak tipden sonra 2. en sik guttat, ge¢ baslangicl hastalarda ise plak tipden sonra 2.
en sik palmoplantar tip gelmekteydi. Erken ya da gec baslangic ile klinik tip arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki vardi (p<0,005).

Psoriasis hastalarinin yaklasik % 20-50’sinde tirnak tutulumu saptanir ve en
stk “’pitting’” seklinde goriiliir (4). Aykol ve ark. (102) hastalarin % 37,6 sinda tirnak
bulgusu saptamislar, en sik pitting (% 20,9), sonra sirastyla % 14,6’sinda subungual
hiperkeratoz, % 14,3’linde onikoliz, % 5,1’inde 16konisi tespit etmislerdir. Solak
Tekin ve ark. (103) hastalarin % 62,2°sinde tirnak degisikligi saptamislar.
Kalayciyan ve Tiizlin (111) hastalarin % 51,7’sinde tirnak degisikligi saptamislar,
erken baslangi¢ yasi ile tirnak tutulumu arasinda anlamli bir iliski saptamamisglardir.
Fernandiz ve ark. (101) ise tirnak tutulumunu % 37,4 olarak saptamiglar, tirnak
tutulumu ile erken baslangic, PASI degeri ve artropati arasinda anlamli bir iliski
tespit etmislerdir. Calismamizda ise hastalarin % 43,5’inde tirnak tutulumu saptandi.
En sik tirnak tutulumu (% 17,7’sinde) tek basina pittingdi, daha sonra sirasiyla,
onikoliz+pitting (% 5,2), pitting+yag lekesi (% 4,4), tek basina onikoliz (% 3,2) idi.
Bizim ¢alismamizda tirnak tutulumu ile erken baslangi¢ yasi, PASI ve aile dykiisii
varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Psoriasisde, artropatinin % 5-7 oraninda gozlendigi, siddetli deri lezyonu olan
hastalarda % 40’1 buldugu belirtilmektedir (114). Kalayciyan ve Tiziin (111)
hastalarin % 23’iinde, Solak Tekin ve ark. (103) % 4,1’inde, Aykol ve ark. (102) %
5,6’sinda psoriatik artropati saptamislar. Bizim ¢alismamizda ise % 14,5’inde eklem
tutulumu bulunuyordu. Aykol ve ark. (102) artropatik psoriasisli hastalarin %
58,3’tinde, Solak Tekin ve ark. (103) tiimiinde, Kalayciyan ve Tiiziin (111) %
63’4’linde tirnak tutulumu saptamislardir. Bizim calismamizda ise artropatisi olan
hastalarin % 55,5’inde tirnak degisikligi vardi. iran’dan Jamshidi ve ark. (115) 320
psoriasis hastasi lizerinde yaptiklari ¢alismada psoriatik artrit sikligimi % 9,1 olarak
saptamislar ve psoriatik artritli hastalarda tirnak tutulumunu ve PASI’yi belirgin
olarak yiiksek bulmuslar. Bizim calismamizda ise artrit ve tirnak tutulumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu. Artropatisi olan hastalarin PASI ortalamas:



(5,5£3,3) (orttsd), artropatisi olmayan hastalarmn PASI ortalamasindan (4,1+3,1)
(ort+sd) istatiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05). Artropati varlig ile
hastalarin yas1 ve hastalik siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski vardi,
hastalik siiresi ve hastanin yasi arttik¢a artropati siklig1 artmaktaydi.

Kalayliciyan ve Tiizlin (111) hastalarin % 75,3’iinde siibjektif kasint1 varligi
saptamiglar. Benzer sekilde calismamizda da hastalarin % 69,8’linde siibjektif kasinti
varlig1 saptandi.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 114512 psoriasis hastasinin degerlendirildigi
bir ¢calismada hastalarin % 51’inde bir veya daha fazla komorbidite saptanmis, tim
eslik eden komorbiditeler igersinde % 27 ile hiperlipidemi ve % 25 ile hipertansiyon
en sik karsilasilanlar olarak rapor edilmistir (116). Aykol ve ark. (102) psoriasisli
hastalarin % 11,8’inde eslik eden sistemik hastalik saptamislar, bunlarin sirastyla HT
(4,6), DM (% 2,9), astim/KOAH (% 2,8) oldugunu bildirmisler. Calismamizda ise
hastalari % 30,6’sinda eslik eden sistemik hastalik bulunuyordu. En sik eslik eden
hastalik hipertansiyon (%12), ikinci siklikta diyabetes mellitustu (%10,4). Bizim
calismamiz karsilagtirmali bir ¢aligma olmadigindan psoriasisli hastalarda diyabetes
mellitus siklig1 hakkinda yorum yapmamiz miimkiin olmamakla beraber Tiirkiye’den
Ozdemir ve ark. (117) nin normal popiilasyonda 771 hastada yaptig1 bir ¢calismada I¢
Anadolu bolgesinde diyabetes mellitus sikligint % 5,7 olarak saptamislar, bizim
calismamizda bu oran daha yiiksekti. Kadin hastalarda komorbidite daha fazla
saptanmis olmakla birlikte cinsiyet ile komorbite arasinda istatiksel olarak anlamli

bir iliski yoktu (p>0,05).



6. SONUCLAR

Calismamizda psoriasis ile ilgili klinik ve sosyodemografik veriler iilkemizde
ve yurtdisinda yapilmis olan mevcut calismalarla kiyaslandi. Poliklinigimize
basvuran tiim hastalarin % 1,88’ini psoriasis hastalar1 olusturuyordu. Kadin ve erkek
hastalarimizin oranlar1 birbirine benzerdi. Hastalik baslangi¢ yaslart 2. ve 3.
dekatlarda pik yapiyordu. Kadimnlarda hastalik baglangic yasi erkeklere gore daha
diisiiktii. Hastalarin % 33,7 sinde aile Oykiisii vardi. Genel literatiir verilerinin aksine
aile 0ykiisii veren kadin hastalarin oranlar1 daha yiiksekti. Psoriasisli hastalarin sigara
igme orani erkeklerde % 39,5, kadinlarda % 18,6, ortalama % 28,2 olarak tespit
edildi. Bu sonuglar iilke genelindeki genel popiilasyonun sigara kullanma oranlarina
benzerdi. Hastalarimizin % 4,8’1 alkol kullaniyordu. Bu sonu¢ Zonguldak bolgesinde
yapilan calisma sonuglarma gore oldukg¢a diisiik iken, Konya yoresinden yapilan
calisma sonuclarindan biraz daha yiiksekti. En sik goriilen klinik tipler plak, guttat ve
palmoplantar seklindeydi ve bu durum da genel literatiir verileriyle uyumlu idi.
Hastalarin % 43,5’inde tirnak tutulumu saptandi. En sik tirnak tutulumu tek basina
pittingdi. Calismamizda hastalarin % 14,5’inde eklem tutulumu bulunuyordu.
Artropatisi olan hastalarin % 55,5’ inde tirnak degisikligi mevcuttu. Artropatisi olan
ve olmayan hastalar arasinda tirnak tutulum siklig1 agisindan istatistiksel olarak bir
farklilik yoktu. Hastalarin % 69,3’linde kasinti sikayeti vardi. Hastalarin %
30,6’sinda eslik eden sistemik hastalik bulunuyordu. En sik eslik eden hastalik
hipertansiyon (% 12), ikinci siklikta diyabetes mellitustu (% 10,4).

Sonug olarak genel hatlariyla verilerimiz mevcut ¢aligma verileriyle biiyiik
oranda benzerlik gosteriyordu. Ancak iilkemizdeki tiim psoriasis hastalarina ait
ulusal verilerin ortaya konmasi i¢in benzer ¢alismalarin tim bdlgelerde yapilmasi

gerekli gibi goriinmektedir.
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