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KISALTMALAR DiziNi

Th . T helper

HLA . Insan lokosit antijeni (Human leukocyte antigen)

TNF : TUmor nekroz faktodrl (Tumor necrosis factor)

IL . Interlokin (Interleukin)

DH : Dentritik hiicre

VIP : Vazoaktif intestinal peptit

Str . Streptokok

S : Stafilokok

HIV : Insan immun yetmezlik virtsti (Human Immun Deficiency Virus)
PASI . POriazis alan siddet indeksi (Psoriasis Area Severity Index)
NK : Naturel killer

IFN . Interferon

TGF . Transforme edici blyume faktoru

TLR : Toll benzeri reseptdr (Toll-like reseptdr)

ISP . Is1 sok proteini

RA : Romatoid artrit

PA . Poriatik artrit

NAPSI :Pstriazis tirnak siddet indeksi (Nail Psoriasis Severity Indeks)
uv . Ultraviyole

PUVA . POralentUVA

MOP : Metoksipsoralen

LFA . Lenfosit fonksiyon iliskili antijen (Lymphocyte function associated

antigen)
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. Helikobakter pylori
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: Nonsteroidal antiinflamatuvar ilag
: Dunya saglik orgiti

. Vaskiler endotelyal buyume faktori
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriazis, karakteristik olarak eritemli, sedefi beyaz skuamli, kronik seyirli, keskin
sinirlt papul ve plaklarla karakterize bir dermatozdur. Siklikla diz, dirsek, sakral bolge,
sacli deri ve eklemlerin dig kismina yerlesmekle birlikte viicudun her yerinde gordlebilir.
Derinin yaninda deri eki olan tirnak, eklemlerde de tutuluma neden olabilir (1). Etyolojisi
net olarak bilinmemekle birlikte genetik yatkinlik, fiziksel travmalar, enfeksiyonlar, gesitli
ilaclar, stres gibi bircok faktor suclanmaktadir (2). Hastaligin patogenezinde anormal
keratinosit c¢ogalmasi, immun sistem aktivasyonu, dermiste damarlarda genisleme ve
tortiosite artig1 Uzerinde durulmaktadir (3).

Periodontal hastaliklar, dental plaktaki mikroorganizmalar tarafindan baslatilan,
diseti ve disleri destekleyen dokularin kronik iltihabi hastaligicir. Dis etrafinda yogun
enflamatuvar hicre birikimi, bag dokusu yikimi, periodontal cep olusumu ve alveoler
kemik yikimiyla karakterize bir enfeksiyondur (4). Periodontal hastalarin, enfeksiyoz ve
kronik 06zelliklerinden dolay:r cesitli sistemik hastaliklarin seyrini  etkileyebilecekleri
gogerilmis olup bu hastaliklardan bazilari; pemfigus vulgaris, Behget hastaligi, akut
miyokard infarktusu, romatoid artrittir (5-9).

Psdriazis hastaliginin etyolojisi hala tam olarak bilinmemekle birlikte, enfeksiyon
ganlarinin hastalig: tetikledigi ve alevlendirdigi bilinmektedir. Bu calismada, kronik
enfeksiyon odagina neden olan periodontal hastaliklarin psoriazis tizerine olan etkisinin

belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. PSORIAZIS
2.1.1. Tanim

PsOriazis (psoriasis, sedef hastaligi), etyolojisi net olarak bilinmeyen keskin sinirli,
eritemli, sedefi beyaz skuamlarla karakterize, kronik seyirli epidermal hiperproliferasyon
ve inflamasyon ile seyreden bir dermatozdur (1).

2.1.2. Tarihge

PsOriazis, eski caglardan beri bilinmekle birlikte, deri bulgular1 siklikla baska
hastaliklarla karistirilmigtir. Yunancada  ‘psora terimi kasintili ve skuamli deri
hastaliklarini tamimlamak icin kullamlmstir. Hastaliga iliskin ilk bilgiler Hippocrates e
(MO 416-377) aittir. Psbriazisi glinimiizdeki tammina en yakin haliyle tammlayan ve
hastaligin ayrintilarim ortaya koyarak ‘psoriasis ismini veren Ferdinand Hebra (1841)
olmustur (10).

2.1.3. Epidemiyoloji

Psoriazis, dunyamn hemen her yerinde gorulebilmekle birlikte hastaligin - sikligs;
etnik, cografik ve cevresel faktorlere bagli olarak degiskenlik gostebilmektedir. Genellikle
soguk kuzey Ulkelerinde tropikal bolgelere gore daha sik gorulmektedir. PsOriazisin
eskimolarda, Afrikalilarda ve sar1 rkta oldukga az goruldugl bildirilmistir.  Psoriazis

prevalans: epidemiyolojik calismalarda %0.2 ile %4.8 arasinda, ortalama %2 oraninda
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bildirilmektedir. En yiksek prevalans Norveg'tedir. Hastaligin prevalans: ingiltere’ de
%1.5-1.6, Amerika Birlesik Devletleri’nde %0.5-2.5 ve Cin'de %0.2'dir. Kundak¢: ve
arkadaglart Turkiye'de yaptiklari bir calismada, psoriazis sikligim %1.3 olarak
belirlemislerdir (11).

Psoriazisin kadin ve erkekteki prevalanst hemen hemen esittir (2). Ancak
Ulkemizde yapilan bir calismada psoriazisin kadinlarda 1.5 kat daha sk oldugu
bildildirilmistir (11). Hastalik her yasta gorulebilmekle birlikte ortaya cikis1 15-20 yas ve
55-60 yaslar1 arasinda 2 donemde pik yapmaktadir (12).

2.1.4. Etyolgji

Etyolojisi konusunda bugine kadar en cok calisilan hastaliklardan biri olmasina
ragmen hala tam agiklik kazanmamustir. Hastaligin olusumunda kalitsal bir yatkinlik
oldugu ve yasam siiresi i¢inde herhangi bir zamanda travma, enfeksiyon, ilag, stres gibi
tetikleyici faktorlerle ortaya ¢giktigi distntlmektedir (12).

2.1.4.1.Genetik yatkinhk

Psoriazisin  kalitimsal bir hastalik olduguna iliskin kanitlar demografik,
epidemiyolojik, aile/ikiz caligmalari, serolojik ve genetik calismalarla ortaya konulmustur
(13,14). Psoriazis genetik ve cevresel faktorlerle etkilesen poligenik bir hastaliktir.
Multiple genlerin cevresel faktorlerle etkilesimi hastalik olusumunda suglanmaktadir.
Popllasyon ve ikiz calismalari, psoriazisin biyiok oranda ailesel gecis ihtimalini
disundirmektedir. Bazi genis kapsamli calismalarda ebeveynlerden geciste 6zellikle
babada hastalik varsa hastaligin daha yiksek oranda cocuga gegebilecegi bulunmustur
(15,16).

2.1.4.1.1. Aile ve ikiz cahsmalary: Psoriazisin genetik oldugunu gosteren
kanitlardan biri de monozigotik ve digozitik ikizlerde gérilme sikliginda artis olmasidir.
Ikizler Uzerinde yapilan calismalarda pstriazisin, dizigot ikizlerde %22 iken monozigot
ikizlerde ise %72 ye kadar yukseldigi saptanmustir (15,17).



Ailesinde psoriazis 0ykusli olmayan gocuklarda hastaligin gorilme sikligir %1-2
iken, anne veya babada psoriazis 6ykusl mevcut olanlarda bu oran %10-20'ye, anne ve
babanin her ikisinde de psoriazis 6ykisti mevcut ise oran %50 nin lGzerine gikmaktadir .
PsOriazis hastalarinin birinci derece akrabalarinda hastalik riski 10 kat, uzak akrabalarinda
4 kat artmaktadir (13,18).

2.1.4.1.2. insan lokosit antijeni ile iliski: Psoriazis patogenezi ile iliskili cesitli
Insan I6kosit antijeni (HLA) tipleri bulunmustur. Bunlar; HLA-B12, -B17, -B39, -B57, -
Cwe6, -Cw7, -DR4 ve DRY olup en yiksek relatif risk %70 oramnda HLA-Cw6’ min tasidig1
bilinmektedir. HLA-Cw6 daha siddetli ve erken baslangicli psoriazis ile iliskili bulunmus
ve guttat psoriazisli hastalarda %100’e yakin pozitif saptanmistir. HLA-Cw6 iligkisi
psoriazise Ozgudir, bilindigi kadariyla baska hicbir hastalik HLA-C lokusuna bagli
degildir. HLA-Cw* 0602 pozitifligi psdriazis hastalarinin %50'sinde, sagliklik kontrolllerin
%10'unda ve psoriatik artritli hastalarin % 20'sinde gorilmektedir. HLA-Cw*0602'nin
genetik gegisinin yalmzca %10 olmas: da psoriaziste gevresel faktorlerin 6neminin baska
bir gostergesidir (17). HLA-Cw*0602 icin homozigot olanlarda psoriazis riski 23.1 kat
artarken, heterozigot olan bireylerde psoriazis riski 8.9 kat yikselir. HLA-Cw6 pozitif
hastalarda, psoriazisin daha siddetli seyrettigi, bogaz enfeksiyonlar: ile kotilestigi ve
gunesle hastalikta olumlu dizelme izlendigi gordlmustir. HLA-Cw6 negatif hastalarda ise
distrofik tirnak degisiklikleri daha sik bulunmustur (13,14,19,20).

Psdriazis, hastaligin baslangi¢c yasina gore 2 donemde pik yapan, tip 1 ve tip 2
olarak 2 gruba ayrilabilmektedir. Tip 1 psoriazis, erken baslangigli (20-30 yas), ailesel
psOriazis Oykusinun oldugu, guclit HLA-Cw* 0602 iliskisi izlenen (%85 pozitif), siddetli
ve enfeksiyonlarla alevienme egilimindedir. Tip 2 psoriazis ise ge¢ yasta baslayan (50-60
yas), sporadik olarak gozlenen, HLA-Cw*0602 ile zayif birliktelik gosteren (%15 pozitif)
ve hafif seyreden tipidir (13,20-22).

Psoriazisin bazi klinik formlar1 ile HLA tipleri arasinda da pozitif bir iligki
mevcuttur. Guttat psOriazisli hastalarda HLA-A2, -B13, -B17 ve -Cw6, pustuler
psoriaziste HLA-B17 ve -B27, eritrodermik psoriaziste HLA-B12 ve B-17 birlikteligi daha
sik olarak gorulmustir (10).



2.1.4.1.3. Genom calismalary: Yapilan calismalarinda psoriazisle iliskili bircok
genom (PSORS1-9) tespit edilmistir. Hastaligin olusumundan sorumlu olabilecek genetik
lokuslar farkli kromozomlar Uizerinde bulunmaktadir. Bu lokuslarin bazilari inflamasyon ve
immanite ile iligkili olup, bircok inflamatuvar hastaligin siddetini belirlerken, digerleri
yalnizca psoriazise 6zgudir. Bunlardan PSORSL lokusu psoriazis riskini belirleyen en
Onemli genetik lokus oldugu kabul edilmekte ve 6p21.3 kromozomu Uzerinde
bulunmaktadir. Hastaliga genetik katkisinin %30-50 civarinda oldugu tahmin edilmektedir.
PSORS2 gen lokusunun genetik katkisinin %20 civarinda oldugu tahmin edilmektedir.
Psoriatik artritin bu genetik lokus ile iliskili olabilecegi dustinilmektedir. Psoriazisle
iliskili genetik lokuslarin diger inflamatuvar hastaliklarla da yakin iliskisi bulunmustur.
Ornegin PSORS2, PSORS4 ve PSORS5 atopik dermatit ile iliskiliyken PSORS2 ve
PSORSS5 romatoid artrit, PSORS8 ise Crohn hastaligiylailiskili bulunmustur (13,22-24).

2.1.4.1.4. Polimorfizmler: Inflamasyonda rol alan sitokinlerinden bazilarinin
polimorfizmleri, psoriazisli hastalarda saglikli kisilere nazaran daha sik goruldigi yapilan
calismalarda gosterilmistir. Bu polimorfizmlere drnek olarak timoér nekrozis faktor-alfa
(TNF-a), vaskiler endotelyal buyime faktort (VEGF) ve interlokin-23 ( 1L-23) verilebilir.
Bu polimorfizmlerden en 6nemlisi ve Uzerinde en sk calisma yapillann TNF-o gen
polimorfizmidir ve hastaligin erken evresindeki en dnemli sitokin olup, myeloid dentritik
hicreleri uyararak psoriaziste anahtar rol oynayan IL-12 ve IL-23 Uretimini saglar (25).
Ozellikle TNF-0-238 pozisyonundaki promotor polimorfizmiyle psoriazis ve psoriatik
artrit arasinda gugla iliski bulunmustur (15). 1L-12 , p40 ve IL-23 gen polimorfizmleri
psOriazis yatkinligini artirabilmektedir. Vaskiler endotelyal  biyume faktori gen
polimorfizmlerine psOriazisli hastalarda normal populasyona gore daha sik rastlandigi
gogerilmistir. Psoriatik deride VEGF ekspresyonu artarken, psoriazisi siddetli hastalarin
serumlarinda da VEGF dizeyi artrmis olarak bulunmustur. Vaskiler endotelyal buyume
faktorunun psoriazisteki rolt tam olarak bilinmemektedir (13,15,26,27).

2.1.4.2. Tetikleyici faktorler

Genetik yatkinligi olan kisilerde psoriazis hastaliginin gelisimi endojen ve ekzojen
faktorlere baglidir. Bu faktorler arasinda; travma, stres, ilaglar, enfeksiyonlar, hipokalsemi,
sigara yer almaktadir. Bunlar hastalig: tetiklemenin yanisira, hastaligi alevlendirebilirler
(13).



2.1.4.2.1. Travma: Fiziksel ve kimyasal travmalar, ultraviyole, yank, cerrahi
girisimler gibi dis tetikleyiciler genetik olarak yatkin bireylerde psoriazis gelisimini
tetikleyerek baslangic atagimi  olusturabilir. Bu tetikleyici faktorler psoriazisi
kotulestirebilir veya niikse neden olabilir (17). Travma sonucu psoriatik hastalarin saglam
derilerinde lezyonlarin ortaya ¢cikmast Koébner fenomeni olarak tammlanmustir. Travmaile
psoriatik lezyonlarin ortaya ¢cikmasi arasindaki siire farklilik gostermekle birlikte genellikle
10-20 giin arasindadhr (28).

21422, Stres. Uzun sireli agir stres durumlart da psoriaziste sik rastlanan
tetikleyici faktorlerdendir. Stresin; substans P ve vazoaktif intestinal peptit (VIP) gibi
noropeptitler aracilig: ile keratinositleri uyararak etkili oldugu bildirilmistir (29). Yapilan
calismalarda psikiyatrik destegin hastaligin siddetini  ve niksleri azalttigi gosterilmistir
(30).

2.1.4.2.3. llaglar: Bir cok sistemik tedavi edici ajan psbriazis olusumunda
tetikleyici rol alabilir. Bunlar iginde en iyi bilinenler; B-blokerler, ACE inhibitérleri,
antimalaryaller, lityum, iyot, indometazin, progesteron, nistatin, sistemik steroidin ani
kesilmesi gibi iyatrojenik faktorler olup psoriazisi bagslatabilir veya tekrarlatabilir (17).

2.1.4.2.4. Enfeksiyonlar: Psiriazis hastaliginin olusumunda ve aevienme
sirecinde birgok mikroorganizmanin rol aldigi bilinmektedir (31). Psoriazisde immin
sistemi aktive eden tek bir faktor yoktur (32). Infeksiyoz etyolojinin rolli bakteriyel, viral
ve fungal infeksiyonlarlailiskili vakalarin bildirilmesiyle distnilmistor.

Guttat psoriazis ile Streptococcus pyogenes (Str. pyogenes) arasindaki iliski ilk
olarak 50 yil 6nce bildirilmistir. A grubu (Str. pyogenes) streptokoklarin guttat psoriazisi
tetikledigi bilinmektedir. Grup C ve G dreptokok tirleri de psoriazis hastalarinin
tonsillerinden izole edilmistir. Ozellikle enfeksiyoz ajanlardan, Beta hemolitik streptokok
enfeksiyonlart guttat psoriasis gelisimine neden olabilmektedir (33). Streptokok
enfeksiyonlar: yaninda psoriatik deride Stafilokokus aureus (S. aureus) kolonizasyonlar: da
izlenmistir. Normal deride %5-30 arasinda olan S aureus kolanizasyonu, psoriatik deride
%60 oramnda gorilmustir. Y apilan calismalarda psoriatik deride enterotoksin salgilayan
S. aureus kolonizayonu olan hastalarda psoriazis alan siddet indeksi (PASI), S. aureus
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kolonizasyonu olmayan hastalardan daha yiksek bulunmustur. HLA-Cw6 alleli tasiyan
psoriazisli  hastalarda  enfeksiyonlar  akut  tetikleyicilerindendir.  Streptokokal
siperantijenlerin T hicre ekspresyonunu indikledigi bdylece T hicrelerinin deriye
migrasyonunu kolaylastirdigi gosterilmistir. Bakteriyel endotoksinler, slperantijen gibi
davramip T hicreleri, makrofajlar, langerhans hiicreleri, keratinositleri tetikleyerek immun
sistemi aktive eder (15). Tonsillektomiden sonra psoriazis remisyonu gorilmesi de
streptokokal enfeksiyonlarin hastalig: tetikledigini gosteren bir baska kanittir (31).

Viral ganlar da hastaligi slperantijen ve immun sistem aktivasyonu yoluyla
tetikleyebilir veya alevlendirebilir. Hepatit C virlsi, Parvovirus B19 ile iliskili psoriazis
olgular: literatiirde mevcuttur (34,35). Insan immun yetmezlik tip 1 virtisu (HIV-1) bir
diger onemli tetikleyicidir. HIV pozitif hastalarda psoriazis sikliginin artmadigi ancak
hastaligin daha siddetli seyrettigi belirtilmektedir (1). Kutantz kandida albikans
enfeksiyonu da psoriazis lezyonlarinda alevienmeye neden olabilir. Psoriazisli hastalarin
sacli deri lezyonlar1 oral antifungal ilaglarla (ketokonazol gibi) tedavisi ile belirgin
duzelmeler gorilmuistar (31). Poriatik deri 6rneklerinde %89-90 Human papilloma virts
DNA'lar1 bulunmustur. Bu virUs ailesinin nonlitik siklusla keratinositlere girip, tasichgi E6

ve E7 gibi proteinlerle keratinosit proliferasyonunu indikleyebildigi gosterilmistir (17).

Vicuttaki kronik enfeksiyon odaklari hastaligin iyi bilinen tetikleyicilerindendir.
Kronik enfeksiyon odaklar1 icinde tonsiller ve oral bdlgenin enfeksiyonlari 6nemli yer
tutmakta olup, peridental enfeksiyonlarla ilgili sinirli sayida ¢alisma mevcuttur. Peridental
enfeksiyonlarin psoriazisin seyri Uzerine etkisi tam olarak bilinmemektedir (36,37).

2.1.4.25. Sigara: Sigara icmek psoriazisi degisik mekanizmalarla tetikleyebilir.
Keratinositler nikotinik kolinerjik reseptorlere sahip olup, sigara icimiyle hiicrelere
kalsiyum girisi olmakta ve hicre turn-over: hizlanmaktadir. Buna ek olarak sigara
hiicrelerde oksidatif hasara yol agmaktadir. Kontrollere gore psoriazisli hastalar 2 kat daha
fazla sigara igmektedir. Psoriazis ile sigara arasindaki en belirgin iliski palmoplantar

pustilozisde kurulmustur (15).

2.1.4.2.6. Alkol: Alkol Onceden var olan psoriazisi tetikleyebilir ve hastaligi
siddetlendirebilir. Bunu hicresel immuniteyi baskilama, lenfositlerin proliferasyonunu
artirma, proinflamatuar sitokinleri artirma yoluyla yapmaktadir (15).
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2.1.4.2.7. Hipokalsemi: Hipokalseminin generalize pustiler psoriazisi tetikledigi
bilinmektedir. Vitamin D3 analoglar1 psoriazis hastaliginda iyilestirici etki gostermelerine
ragmen anormal vitamin D3 seviyeleri hastaligi kotulestirebilir (1).

2.1.5. Patogenez

PsOriazis, patogenezi Uizerinde en ¢ok calisilan hastaliklardan biri olmasina ragmen
henliz tam agiklik kazanmamustir. Her ne kadar son 25 yilda hastaligin T-lenfosit aracili bir
hastalik oldugu gorusi agirlik kazanmissa da gunumiizdeki kanaat, psoriazisin tek bir
hiicre grubu tarafindan yonetilen bir hastalik olmadigicir. Hastaligin, T-lenfositler,
dentritik hicreler, makrofgjlar, mast htcreleri, nétrofiller ve keratinositler arasindaki
karmasik iliskiler sonucu ortaya ¢iktig: disuinilmektedir. Psoriazis patogenezindeki olaylar
zinciri  U¢ basamakta incelenebilir; immun sistem  aktivasyonu, keratinosit
hiperproliferasyonu ve vaskiler/endotelyal aktivasyon.

2.1.5.1. immiin sistem aktivasyonu

Immiin sistem, dogal ve kazamlmis immiinite olarak ayrilabilir. Dogal immunitenin
efektdr hicreleri notrofiller, natural killer (NK) hicreleri ve dentritik htcreler olup,
patojenlere kars: ilk yamti genellikle birkag saat icerisinde verirler. Ancak dogal immin
yanit sonrasinda immunolojik bellek olusmaz. Buna karsin kazamlmis immin yamt T
lenfositlerce olup daha yavas, genellikle giinler icerisinde olusturulur ve sonrasinda etkene
kars1 uzun siren bir bellek gelisir. Psoriazisin klinik ve immiunolojik  bulgular
Ortusturdldigiunde immun sistemin bu iki kolundan birinin zaman zaman 6ne ¢ikabilecegi
gorilmektedir. Ornegin kronik plak psoriaziste kazamlmis immiinite 6n plandayken, guttat
psOriazis veya pustiler psoriaziste dogal immunite 6n plana gikmaktdir (32,38-40).
Psdriazisde immiin sistemde 6ne ¢ikan hiicreler asagida ayrintili olarak anlatilmustir.

21511 T lenfostler: Psoriazis patogenezi Uzerinde en ¢ok durulan immun
mekanizma T hiicre aktivasyonudur. Birgok veri psriazis patogenezinde T hicrelerinin
hastaligin bagslatiimasinda ve sirdirilmesinde 6nemli rolt oldugunu desteklemektedir.
Psoriazisin T hiicre aktivasyonu ile olusmus bir hastalik oldugunu destekleyen bulgular:

-Agirlikli olarak T hiicrelerinin efektor islevlerini baskilayan siklosporine iyi yant,
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-Psbriasis olmayan bir hastadan ainan kemik iligi, psOriazisli bir hastaya
verildiginde psoriatik lezyonlarda iyilesme,

-Immun yetmezlikligi olan fareye pstriatik hastalarin nonlezyonel derisinin
transplantasyonu ve otolog periferik beyaz kan hicrelerinin verilmesi ile psoriazis
gelismesi,

-Travma veya spontan gelisen lezyonlarda ilk gorilen immuinolojik degisikligin T
hicrelerinin deriye go¢ etmesi olarak siralanabilir (17,21,32,41).

T hicreleri; tip 1 ve tip 2 sitokin Uretme kapasitelerine gére iki ana grupta
incelenebilir. Tip 1 sitokinler arasinda interferon-gama (IFN-y) ve timor nekrozis faktor-
alfa (TNF-a) yer alirken tip 2 sitokinler arasindaise interlokin (IL)-4 ve IL-5 yer alir. Tip 1
sitokin Ureten T helper (Th) hiucreleri temel olarak intraselller mikroroganizmalarin ve
tumor hucrelerinin, tip 2 sitokin treten Th hiicreleri ise ekstraseltler mikroorganizmalarin
yok edilmesinde rol oynamaktadir (42). PsOriazis hastalarinda lezyonlu deri bdlgesinde ve
periferik kanda tip 1 sitokin yapiminin arttigi tespit edilmistir. Normal deride T
hiicrelerinin gogu damar iginde ve lenf nodlarimin derinlerinde bulunurlar ve naif T
hiicrelerini (CD45RA+) temsil ederler. Dermis ve epidermiste nadir bulunan T hicreleri
ise daha dnceki immun aktivasyondan kalma hafiza T hicreleridir (CD45RO+). T helper
hicreler dermiste, T slpresor hiicreler ise ¢ogunlukla epidermis veya dermoepidermal

bileskede yerlesirler (43).

Saglikli bireylerde tip 1 ve tip 2 sitokin Ureten CD4+ (T helper) ve CD8+ (T
sitotoksik) T hticrelerinin yapimi denge halindedir. Psoriaziste tip 1 T hticre cevabinda bir
artma stz konusudur. Immiin cevabr tip 1 yoninde kaydiran mekanizmalar tam olarak
bilinmemektedir.  Yabanci antijenler, deride bulunan dermal dentritik hicreler ve
langerhans hiicreleri tarafindan islenir. Lenf nodlarina gelen antijen sunan hiicreler, daha
Onceden antijen ile karsilasmamis olan CD45RA+ naif T hicrelerine antijeni sunarak
CD45R0O+ bellek hicreleri haline dontismelerini saglar. Antijen sunan hiicreler hem T-
hicrelerinin aktivasyonuna hem de T-hiicre reseptor uyariimasina neden olmaktadr.
Aktiflesen dentritik hlcrelerden ve keratinositlerden IL-12 ve IL-23 salimir. Bu
interlokinler CD45RO+ bellek T hiicrenin aktivasyonuna ve proliferasyonuna yardimci
olur. Lenf nodlarinda bulunan CD45RO+ bellek T hicreleri aktiflesir ve selektif olarak
deriye goc etmelerini saglayan deriye 0zgu reseptor olan kutandz lenfositik antijeni
kazanirlar. Aktifleserek deriye go¢ eden CD4+ T hiicreleri tipl sitokin sekresyonu yaparak
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CD8+ T hucrelerinin aktivasyonuna ve gogalmasina neden olur. Dermis veya epidermisde
antijenle ikinci kez karsilasan hiicreler aktive olarak sitokinleri salgilar (32,41,44-49).

Interferon-gama pstriazisteki temel sitokinlerden biri olarak dustndlir ve
inflamatuar yanitin tip 1 yoniunde devamim saglayan intraselller adezyon molekalt bir
(ICAM-1) ve endotelyal I6kosit adezyon molekili (ELAM) gibi adezyon molekilleri,
transmigrasyon faktorleri, kemokin reseptorlerini arttirarak T hicrelerinin dermis ve
epidermise gocuni saglar. INF-y ve TNF-a beraber, keratinositlerden IL-6, IL-7, IL-8, IL-
12, IL-15, IL-18 gibi sitokinlerin ve buytime faktorlerinin Gretimini saglar. 1L-8; notrofil
birikiminden, TNF-a ise keratinositler tarafindan beta defensin ve antilokoproteinaz
uretiminden sorumlu tutulmaktadir. IFN-y ve TNF-a uyarisiyla Uretilen sitokin ve
kemokinler sonucu anjiogenez, vaskiler ektazi, lezyona T-hiicre ve nétrofil gocl ve
psoriatik epidermal cevap olusmasina neden olurlar (41,44-46,48,49).

Normal immun cevapta antijenler T hiicreleri tarafindan yok edilir ve immun cevap
sonlanir. Oysa psoriaziste immun cevap asirt artmistir. Bu bulgular psdriazisin otoimmun
bir hastalik oldugunu desteklemektedir. Bununla birlikte psoriazisin kesin antijenik
tetikleyicisi hala bilinmemektedir. Aktivasyondan sorumlu tutulan faktorler arasinda viral
veya bakteryel kaynakli antijen veya siiperantijenler ile néropeptidler ve keratin kokenli
peptidler yer almaktadir (44,49). Bu faktorler arasinda slperantijenler ilk sirada
suclanmaktadir (50). Akut guttat psoriazisin streptokokkal farenjiti takiben ortaya ¢ikmasi
Slperantijen modeline iyi bir 6rnektir. Bunun yaninda bakteriyel suslarin biytk oranda
ortadan kalkmasi veya elimine olmasina ragmen hastaligin kronik seyretmesi,
siperantijenlerle capraz reaksiyon veren bir grup endojen antijenin otoimmin
mekanizmalarla patogenezde etkili oldugunu disundurdr. Nitekim streptokokka M6
proteini ve 50-kDatip 1 keratin (K14) arasinda dizilim benzerligi saptanmstir. Bu nedenle
streptokokal uyar1 ortadan kalksa bile antijenik uyar1 50-kDA tip 1 tarafindan devam
ettirilmektedir (51).

2.1.5.1.2. Dentritik hucreler: Psoriatik lezyonlarda bol miktarda dentritik hticre
(DH) varlig1 saptanmustir. Bunlar langerhans hticreleri, dermal dentrositler, plasmositoid ve
myeloid dentritik htcrelerdir. Dentritik htcreler, hem psoriazisteki antijenin alimp,
islemden gecirilip naif T-lenfositlerine sunumunu saglar, hem de salgilachg: sitokinler

araciligryla immin yanitin ne yonde gelisecegini yani T hicresinin hangi tire dogru
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polarize olacagint belirler. Bu nedenlerle DH'ler, immin yamtin gerceklesip
gerceklesmeyecegini, gerceklesecek ise de ne yonde gelisecegini belirleyen anahtar
roltindeki hiicrelerdir (52).

Bir ¢ok uyarana (ilaglar, enfeksiyonlar, stres ve benzeri uyaranlar) yamt veren
plazmositoid dentritik hlicreler, psoriazisin patogenezinde erken dénemde ¢ok 6nemli rol
oynayan proinflamatuvar bir sitokin olan INF-a'y1 diger hiicrelerden 1000 kat daha fazla
Uretmektedir. Psoriazis lezyonlarinda plazmositoid dentritik hilicrelerin sayica arttigi ve
IFN-a yolaginin aktive oldugu saptanmustir (32,52). Psoriazis olusumundaki gok dnemli
diger bir DH trt olan myeloid dentritik hiicreler ise TNF-a Uretmekte, naif T hiicrelerinin
Thl ve Thl7 polarizasyonunu saglamaktadir (32,53)

2.1.5.1.3. Notrofiller: Psoriazis lezyonlarinda stratum korneum altinda notrofil
infiltrasyonu (Munro mikroapseleri) bulunmaktadir. Aktive keratinositlerden salinan IL-8,
Gro-a gibi kemokinler ve alternatif kompleman yolagimin aktivasyon Urinleri (C5a)
psoriazisde notrofil aktivasyonuna ve goctine neden olan en 6nemli faktordir (13, 54, 55).
Psoriatik notrofiller HLA-DR gibi aktivasyon belirtecleri ekspere etmekte ve T hiicrelerine
siperantijen sunabilmektedir. Ayrica nétrofil elastazimin keratinosit proliferasyonunu
artirict etkisi bulunmaktadir. Notrofiller salgiladiklari inflamatuvar sitokinlerle (1L-1, IL-6,
IL-8, TNF-a ve IFN-y) psoriatik olaylar zincirine katkida bulunmaktadir (32,56)

2.1.5.1.4. Monosit ve makrofajlar: Antijen sunma kapasitesine sahiptirler. Bu
hiicreler pstriazisde en erken infiltre olan hiicreler arasindadir. Makrofaj infiltrasyonunun,
epidermal sinyaller ve dentritik hicrelerden salinan sitokinler araciligiyla oldugu
dustinulmektedir. Monosit ve makrofajlar IL-12 ve TNF-o Ureterek psoriazis patogenezine
katkida bulunmaktadirlar (13,32).

2.1.5.1.5. Magt hucreleri: Erken psoriazis lezyonlarinda ilk gorilen bulgulardan
biri de mast hicre infiltrasyonudur. Psoriazisli hastalarin lezyonel ve non-lezyonel
derilerinde triptaz (+) mast hiicre sayisi artmis ve bu hicreler hiperaktif durumdadirlar.
Lezyonel derideki mast hiicre sayist non-lezyonel deriden daha fazladir (55). Mast
hiicreleri TNF-a, TGF-B ve IL-8 gibi sitokinler sentezleyebilmekte, VEGF gibi biyume
faktorleri salabilmektedirler. Mast hicreleri salgiladiklar: sitokinler ile inflamasyona
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katkida bulunmakta ve keratinosit proliferasyonunun uyariimasina neden olmaktadirlar
(13).

2.1.5.2. Keratinosit aktivasyonu-hiperproliferasyonu

Psdriazisde tutulan bolgelerdeki derinin  karakteristik  ©zeliklerinden  biri
hiperproliferasyondur (1). Proliferatif fazda olan hicre miktari normalin iki katina
cikmistir. Normal bir derideki germinatif tabakada hicrelerin %60-70i  blyime
fazindayken, psoriazisli deride germinatif hicrelerin %100'e yakim biyime fazina
gecmistir. PsOriaziste epidermiste kok hiicre oramnin yiksek olmasi, boltinen hiicrelerin
hiicre siklus sayilarimin artmast ve hicrelerin apopitoza normal deri keratinositlerini
kiyasla daha direncli olmalar1 ve apopitozun azalmasina bagli olarak hiperplastik ve
hiperkeratotik gorinimin ortaya gikmaktadir (1, 57).

Epidermal hiicre donguisii yaklasik olarak sekiz kat kisalmistir. Normal epidermal
siklus 310 saat iken, psoriyazisli hastalarda siklus siresi 36 saate kadar dismuistir
(1,15,41). Psoriazis lezyonlarinda, hiicre proliferasyonunu ve l6kosit adezyonunu uyarici
etkisi olan c-GMP dizeyinin arttigi, inhibitor etki yapan c-AMP dizeyinin ise azaldig:
saptanmustir (15, 57). Keratinositlerin artrmis proliferasyonunda transforme edici biyime
faktort (TGF), keratinosit blyime faktori (KGF), epidermal blyume faktort (EGF) ve
insllin benzeri buytume faktord (IGF)-I gibi buyume faktorlerinin ve bu faktorlerin artmis
reseptorlerinin rol oynadigi dustnulmektedir . Calismalar epidermal proliferasyon ve
kutandz inflamasyonun lezyonlu deriyle siirli olmadigini, lezyonsuz deride de
inflamasyon oldugunu gostermistir (2). Uyarilmis keratinositler gesitli mediatérler (1L-1,
TNF-a, kompleman-5a, prostaglandin, Iokotrien) sekrete ederek endotel hicrelerinde
adezyon molekdlleri ekspresyonunu indiikleyebilir ve dolasan lenfositlerin dokuya goctine
yol acarak inflamatuar olaylar1 baslatabilir. Onceleri epidermal proliferasyonun nedeni
olarak intrensek keratinosit anormallikleri suclanmis olsa da sonralar1 psoriazisli deride
pek cok sitokin, biyime faktori ve reseptoriinin dizeyinde degisiklikler gibi ekstrensek
faktorler gosterilmistir (15).

Ayrica lezyonlu derideki keratinositler bir takim fenotipik degisimler
gosermektedirler.  Histolojik olarak keratinosit sayisi artmustir. Stratum korneumda yer
alan keratinositler anormal olup, cekirdeklerini kaybetmemislerdir. Diferansiyasyonla
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iliskili keratin proteinleri olan K 5/14, K /10 miktarlar1 azalms, proliferasyonlailigkili K
6/16 miktar1 artmis olarak saptanmistir (15).

2.1.5.3. Vaskiler endotelyal aktivasyon

Psdriazisli hastalarda lezyonlu bélgelerde daha yogun olmak lzere, hem lezyonlu
hem de lezyonsuz deride kapillerlerde endotelyal yariklar gosterilmistir. Psoriaziste Ust
dermal kapiller lupun vertikal uzantilarinda anjiyogenez sonucu belirgin bir sekilde
endotelyal hiicre proliferasyonu ve vaskiler yatak genislemeleri gozlenir (15). Ayrica
endotel hiicrelerinde inflamatuar hicrelerin adezyonunda rol oynayan ICAM 1 ve E
selektin ekspresyonu oldugu saptanmistir. Endotel hiicreler icin gugli mitojen olan
VEGF niin endotel hiicrelerinde proliferasyona neden oldugu ve psoriaziste anjiyogenezin
sirdurtlmesinde rol oynadigi gosterilmistir. Anjiyogenez ile kronik inflamasyonun
birbirine bagimli oldugu ve inflamasyonu kontrol edebilen ganlarin anjiyogeneziside
kontrol edebildigi bildirilmistir (15,58).

Son yillarda psoriazis patogenezinde gesitli metabolik faktorlerin rolt oldugu ileri
sirdlmustir. Bunlar arasinda hiicre proliferasyonunu artiran putresin, spermin ve
gpermidin gibi poliaminler lezyonlu deride artrmis olarak saptanmustir. Yine lezyonlarda
arasidonik asitinde arttig1 gosterilmistir. Psoriaziste arasidonik asidin lipooksijenaz yoluyla
metabolize oldugu ve agiga ¢ikan PGE2, 12-HETE ve LTB4'Un inflamasyona neden olarak
psoriazis patogenezine katkida bulundugu gogterilmistir (59). Son zamanlarda
polimorfoniikleer |0kositler tarafindan Uretilen antimikrobiyal peptitlerin keratinositler
tarafindan da Uretilebilecegi gosterilmistir. Bu peptitleri  Beta-defensinler  ve
kathelisindinler olmak Uzere iki ana gruba ayrilmaktadirlar. Keratinositlerin -
defensinlerden HBD-1, HBD-2, HBD-3 ve Kkatelisidin LL-37 yapabildikleri
bildirilmektedir. Bu peptitler temelde antibakteriyel etkiye sahiptir. HBD-2, HBD-3 ve
katelisidinlerin psoriatik deride arttigi gosterilmistir. Bu defensinlerin dentritik hiicreler ve
T hicreleri icin kemotaktik 6zellige sahip olduklari saptanmis ve immun yanit1 uyardiklari
gogterilmistir (15,60).

Psoriazis patogenezinde Toll benzeri reseptorlerin de (TLR) rol aldig:
gogerilmistir. TLR’ler; dogal immun sistemin onemli tamma reseptérleridir. Bu

reseptorler patojenlerin - molekiler paternde tamnmasimt  saglar. Bu  reseptorin

13



transkripsiyon faktorl olan nikleer faktor (NF)-KB yoluyla cesitli inflamatuvar genleri
aktive ettigi ve inflamasyona yol agtigi gosterilmistir. Son yillarda TLR1, TLR2 ve
TLR5'in psoriazis keratinositlerinde artnus ekspresyonu gosterilmistir (13,15,39,57).

Isi sok proteinlerinin de (ISP) psoriatik deride artig1 gosterilmistir. Bunlar anti-stres
hiicre iciproteinlerdir. Bunlar hicre igi 1St artisinin yam sira travma ve stres gibi
durumlarda olusur ve normalde intraseltler lokalizasyondayken hiicre disina cikarlar.
Toll-like reseptorleri tetikleyerek ve dentritik hticreleri uyararak immun yaniti indiklerler.
Psoriatik deride ISP 27, 60, 70 ve bunlarin ligandlar1 olan CD91 ekspresyonunun arttigi
gogterilmistir (13,15).

2.1.6. Klinik ozellikleri

Psdriazis klinik olarak pustiler ve non-pustiler olmak Uzere iki grupta

siniflandirilir.

1- Non-pustiler psoriazis
Psoriazis vulgaris (erken ve geg baslangicli)
Guttat psoriazis
Eritrodermik psoriazis
Palmoplantar psoriazis
PsOriatik artrit

Invers psoriazis

2- Pugtller psoriazis
Jeneralize pustuler psoriazis (Von Zumbusch tipi)
Impetigo herpetiformis
Lokalize pustiler psoriazis
- Pamoplantar plstiler psoriazis (Barber tipi)
-Akrodermatitis continua of Hallopeau
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2.1.6.1. Psbriazisvulgaris

Psoriazisin en sik gorulen klinik formu olup, hastalarin yaklasik %90’ nim
olusturur. Klinik olarak eritemli, keskin sinirli, Gzeri sedefi renkte skuamlarla kapli
plaklar seklinde izlenir. Lezyonlar simetrik dagilim gosterip; daha ¢ok diz, dirsek, sagl
deri ve sakral bolgede yerlesir. Lezyonlarin bu alanlar: tercih etmesinin nedeni travma ile
aciklanmaktadir (1,2).

PsOriazis plaginin Gstt kant bir bisttri ile kazinacak olursa skuamlar kuru, beyaz
lameller halinde dokulur. Bu dokilme duz bir yltizey Uzerine damlayip kurumus bir mum
damlasinin kazinmasi sirasindaki beyazlasma ve tabaka tabaka kalkmasina benzetilerek
“mum lekesi fenomeni’’ olarak adlandirilir. Parakeratotik hiperkeratozun bulgusudur.
Psoriazis plagi kazinmaya devam edildiginde lezyondan yapisik nemli bir tabaka
kaldirilabilir, bu epidermisin dermal papillalar Uzerindeki son tabakasi olup psoriazis igin
patognomonik bir bulgudur ve ‘’son zar fenomeni’’ olarak bilinir. Plak kazinmaya devam
edildiginde eritemli bir zemin ve kuguk kirmuzi noktaciklar seklinde kanama odaklar:
gorulur. Bu durum ‘’Auspitz belirtis’’ olarak bilinir ve dermal papilla uglarindaki
papillomatozisi gostermektedir. lyilesen psoriazis plaklarimn cevresinde hipopigmente
makuiler bir halka izlenebilir buna ‘’Woronoff hakasi’’ denir (1,2,61). Bu hakamn
patogenezi heniz tam olarak bilenmemekle birlikte iyilesen lezyonlarda azalan
prostaglandin diizeyi ile iligkili oldugu dustnilmektedir (62).

2.1.6.2. Guttat psoriazis

Ozellikle cocuklarda ve geng eriskinlerde sik gorilen bir psoriazis tipidir. Gévdede
ve ekstremite proksimallerinde genellikle streptokokkal enfeksiyonlardan sonra birden
ortaya cikan, kucik, damla seklinde, daha az skuamli psoriatik papiller seklinde gorultr.
Psoriazisin bu formu en sk HLA-Cw6 geniyle iliskilidir. Antistreptolizin titreleri
cogunlukla yukselmistir. Enfeksiyonun gerilemesiyle lezyonlar genellikle kendiliginden
kaybolur (63).
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2.1.6.3. Eritrodermik psoriazis

Psoriatik lezyonlarin vicut yizey alamnin  yaklasik olarak %80 nini tuttugu
jeneralize formdur. Vicutta eritem baskin olup, tipik psoriatik papul ve plaklar
Ozelliklerini yitirmis, deskuamasyon daha geri planda kalmistir. Eritrodermik poriazisli
hastalarda yaygin vazodilatasyona bagli 1s1 kaybi (hipotermi) gorulebilir. Deskuamasyon
nedeniyle protein kayb: gelismekte ve buna bagli olarak alt extremitelerde ddem ve
kardiyak, hepatik, renal yetmezlik gibi sistemik sorunlar da meydana gelebilmektedir.
Ayrica derinin koruyucu bariyer gorevinin bozulmasiyla sepsis gibi sistemik reaksiyonlar
da gelisebilir. Cogu kez psoriazis vulgaris Uzerinden bir komplikasyon olarak gelismekle
birlikte, bazen dogrudan eritrodermik psoriazis seklinde de baslayabilir. Tedaviye direngli,
olumctil seyredebilen, agir bir klinik tablodur (1,2,12).

2.1.6.4. Palmoplantar psoriazis

Psdriazisin bu tipi avug ici ve ayak tabanlarina genellikle simetrik olarak yerlesir
ve tenar bolge hipotenar bolgeye gore daha siklikla tutulur. Eritem her zaman bulunmaz,
bulundugunda da pembe-sar1 renkte gordlir. Skuamlar hakim durumdachr. Kalin skuamlar
nedeniyle bazen keratoderma gorinimi verebilir (19). Bu formda fenomenler negatiftir
(12).

2.1.6.5. Psoriatik artrit

Psoriatik artritin (PsA) toplumdaki genel prevalanst %0.02- 0.1 arasindayken bu
oran psoriazisli hastalarda %5.4-7 arasinda degismektedir. Siddetli deri tutulumlunda
Ozellikle de pustller psoriaziste PsA oram %30-40'a kadar yukselmektedir. Komplike
olmayan psoriazis genellikle 2. ve 3. dekadta baslarken, psoriatik artrtit prevalans 3.
dekadtan sonra bir artis gosterir. PA’da erkek/kadin orani ortalama olarak 1:1 olarak
bulunmustur. PsA'l1 hastalarin %75’ inde psoriazis artritten once baslar, %15 vakada cilt
lezyonlar: ile artrit es zamanhdir. Hastalarin %10'unda ise artrit cilt lezyonlarindan 6nce
baslamaktadir (64). Artropatik psoriazisli hastalarda %80 oraminda tirnak tutulumunun
oldugu da goérulmustir (65).

Psoriatik artrit farkli klinik formlarda gordlebilir. En sk kullamlan Moll ve

Wright'in tammladig: siniflandirmadir (64). Buna gore 5 klinik form vardir. Sirasiyla;
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1) El ve ayak distal interfalangial eklemlerinin etkilendigi klasik PA: Y aklagik %10
oranindadir. Tirnak tutulumu en sik bu klinik tipte goralar.

2) Asimetrik oligoartikler artrit: PsOriaziste eklem tutulumunun en karakteristik
seklidir. Diz gibi buyik eklemler yamsira distal interfalengial eklemler, proksimal
interfalangial, metakarpofalangial ve metatarsofalangial eklemleri asimetrik olarak tutar.
Daktilite yol acabilir. Y aklasik olarak %11 oraminda gorulir.

3) Simetrik poliartikiler form: Romatoid artrite (RA) benzer. RA ile
karsilastirildiginda distal interfalengial eklemlerin daha sik tutuldugu ve eklemlerde kemik
ankilozuna egilim oldugu gozlenir. Yapilan calismalarda %15-61 arasinda sikligimin
degistigi gosterilmistir.

4) Artritis mutilans: Falanks ve metakarpal kemiklerin progresif osteolizi ile
karakterizedir. Siklikla sakroiliitle birlikte gorilir. Bu tammlama genellikle eller igin
kullamilmaktadir. Fakat benzer tutulum ayaklarda da gorulurulebilir.

5) Spondilitik form: izole spondilit nadir gorilir (%2-4). Genellikle periferik
artritle birliktedir. Bu form ankilozan spondilite benzer, simetrit veya asimetrik olarak
sakroiliak eklem tutulur. Eklem ankilozunun daha az olmasi nedeniyle ankilozan

spondilitten daha iyi prognozludur.

2.1.6.6. invers psiriazis

Psoriazisin kivrim bolgelerine yerlesen tipi fleksural veya invers psoriazis olarak
isimlendirilir. Surtinme ve nemden dolay:r skuamlar olusmaz. Lezyonlar canli kirmizi,
keskin sinirl, simetrik yerlesimli, infiltratif plaklar seklindedir. Obezlerde ve seboreik
blinyeli kisilerde daha siktir. Bu form genel olarak klasik tedavilere direnglidir (12).

2.1.6.7. Generalize pusttiler psoriazis

Psoriazisin nadir gorilen ve steril pustillerle seyreden bir formudur. En ¢ok
genclerde gorulir. Genelde sistemik steroid tedavisinin ani kesilmesi, araya giren
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tetikleyici faktorler, kalsiyum distkligl veya irritan tedavilere bagli olarak psoriazis
vulgarisin bir komplikasyonu olarak gelisebilecegi gibi dogrudan da olusabilir. Eritemli
zeminde steril pustiller, yiksek ates, halsizlik, poliartralji gibi genel semptomlar esliginde
birden bire ortaya cikar. Sedimantasyon artisi, |6kositoz, lenfopeni, negatif azot dengesi
gorllebilir. Pustlller birkag ginde kurur, bunu yeni pusttl ataklari izler. Pustilin
etrafindaki eritem genellikle yayilma egiliminde olup eritrodermiye yol agabilir. Hizla
tedavi edilmesi gereken bir tablodur. Yaygin formlari tedavi edilmezse akut fazda fatal
seyredebilir (66).

2.1.6.8. impetigo herpetiformis

Gebeligin generalize pustller psoriazisi olarak kabul edilir. Nadir gortlen bir
hastaliktir. Fleksural bdlgelerden baslayip, yayilan, gruplasma egilimli, simetrik yerlesimli,
eritemli, Uzeri pustiler lezyonlarla karakterizedir. Kiviim bolgerinde vejetatif karakter
kazanabilir. Seyri sirasinda mukoz membran tutulumu, subungual pustillere bagli onikoliz
gorulebilir. Genellikle hipokalsemi ile birliktelik izlenir. Genellikle gebeligin son
trimesterinde, bazen de lohusalik doneminde gordlebilir. Sonraki gebeliklerde siklikla niks
izlenir (1,12).

2.1.6.9. Lokalize pustller psoriazis

Palmoplantar pustilozis diger bir adiyla Barber’in puUstller psoriazisi ve
akrodermatitis kontinua Hallopeau hastaligi olmak tzere ikiye ayrilir (12).

2.1.6.9.1. Palmoplantar pustulozis: Kronik, tekrarlayan, kadinlarda ve aile 6ykisu
olanlarda daha sik gorilen bir formdur. Klinik olarak palmo-plantar bélgede 6zellikle de
tenar ve hipotenar bolgeye yerlesmis, eritemli zeminde 2-4 mm’lik pustiller seklinde
izlenir. Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte hastalarda altta yatan kontakt duyarlilik
dikkat cekmektedir. Sigara icimi, tonsillit, nem ve yiksek sicaklikta hastalikta aktivasyona
neden olabilir (67).

2.1.6.9.2. Akrodermatitis kontinua Hallopeau hastahgr: El ve ayak parmaklari
tutan proksimale ilerleyen steril pusttler ertipsiyonla seyreden sidderli durumlarda, tirnak
ve distal falankslarin kaybina neden olan bir rahatsizliktir. Pustiller birlesip, polisiklik
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purtlan golctkler meydana getirir. Psoriazisin bir varyant: olup olmadigi tartismalidir
(67).

2.1.6.10. Psoriazistetirnak degisiklikleri

PsOriazis hastaliginda, deri tutulumu yaninda bir deri eki olan tirnak da siklikla
etkilenir. Psdriaziste tirnak tutulum oran erigkinlerde %11-55 iken bu oran ¢cocuklarda %7-
13 arasinda degismektedir. Artropatik psoriazisli hastalarda ise tirnak tutulum oran daha
yuksek olup %80’ lere kadar ulasabilmektedir. Olgularin yaklasik %5’ inde deri tutulumu
olmaksizin sadece tirnak tutulumu olabilir (65). Tiwnak tutulumunun siddeti ile deri
bulgularimin siddeti arasinda iliski yoktur. Ancak hastalik stiresi ve psoriatik artritin varlig
ile orantil1 olarak tirnak tutulumunun insidanst yUkselir (65,68). Hastalarin yasam boyu
izlenmesi halinde tirnak tutulumunun orammn %80-90' lara ulastig: bildirilmektedir (69).

Tirnak psoriazisinde gorilen baslica bulgular; renk degisiklikleri, 16konisi, pitting,
onikolizis, tirnak plaginda kalinlasma, tirnak yataginda yag damlasi gorinima , transvers
sirtlanmalar, splinter hemorajiler, subungual hiperkeratoz ve psoriatik paronisidir. Tirnak
yatag1 ve tirnak kivrimlarimin pustiler psoriazis de daha siddetli tutulumlar olabilir. Bunlar;
tirnak kaybi (anonisi), onikomadezis ve tirnak uzamasimin durmasidir (69). Pitting en sik
rastlanan ve genellikle ilk ortaya g¢ikan tirnak bulgusudur. Psdriazise 6zgu bir bulgu
olmay1p alopesia areata, liken planus, ekzema gibi hastaliklarda da gorulebilir (65). Yag
damlasi goruniimu pittinge oranla daha az izlenir fakat psoriazis disinda pek gorulmedigi
icin psoriatik tirnak tamsinda daha degerlidir (65,68). Psoriatik tirnak dnemli sosyal ve
fonksiyonel bozukluklara yol agar. Psoriatik tirnagi olan hastalarin %930 kozmetik
sorunlardan, %52'si agridan yakinirken; %58'i ise hastaligin mesleklerini engelledigini
dustinmektedirler. El tirnaklar: ayak tirnaklarindan daha sik tutulur (69).

2.1.6.11. Psoriaziste mukozal tutulum

Son yillarda psoriazisin sistemik bir hastalik olabilecegini destekleyen calismalar
mevcuttur. Ozellikle mikrovaskiiler tutulum lizerinde durulmakta ve psoriaziste tutulumun
sadece deride degil, oral, Urogenital, konjonktival mukozalar da dahil tim sistemlerde
oldugu dusunilmektedir. Agiz mukozasinda psoriatik lezyonlarin  varligint  bazi
arastirmacilar kabul etmemekle birlikte bir grup arastirmaci sadece jeneralize pustiler
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psoriaziste gorulebilecegini 6ne sirmekte, ¢cok sayida arastirmaci ise varligint kabul
etmekte ancak nadir oldugunu bildirmektedir . PsOriazisin spesifik lezyonlarla seyrettigini
gbgteren yayinlar da mevcuttur. Degisik sayida hasta gruplarini igeren yayinlarda fissurli
dil, jeografik dil, angller Kkeilit, total dis kaybina neden olabilecek periodontal hastalik ve
fungiform papillalarda belirginlesmenin oral psoriazis bulgulart oldugu bildirilmistir (70).

2.1.6.12. Psoriazise eslik eden komorbiditeler

Psdriazis, immun sistem aktivasyonuyla gelisen ve Immune Mediated
Inflammatory Disease (IMID) olarak tammmlanan kronik inflamatuvar hastaliklardan biridir.
Son vyillarda psoriazise eslik eden komorbiditeler arastirildiginda, psoriazisteki kronik
inflamasyonun ve proinflamatuvar sitokinlerin, metobolik ve vaskiler bozukluklarin
gelisiminde rol oynadig: diistinilmektedir. Psbriazise eslik eden komorbidite durumlars;

2.1.6.12.1. Psoriatik artrit: Psoriatik artriti olan hastalarda ankilozan spondilit ve
HLA-B27 pozitif spondiloartropatiler normal populasyona gore daha sik goralar (68,71).

2.1.6.12.2. Crohn hastahgi: Epidemiyolojik calismalarda psoriazisi olmayan
kontrol grubuyla karsilastirildiginda psoriatik hastalarda 7 kat daha sik Crohn hastaligi
saptanmustir (71,72).

2.1.6.12.3. Metabolik sendrom: Obezite, hipertansiyon, insilin direnci,
hipertrigliseridemi ve yiksek densiteli lipoproteinin disuk oldugu klinik ve metabolik
bozukluklarin genel ismidir. Metabolik sendrom durumunda kardiyovaskiler hastalik,
diyabet ve inme riskinin arttigi gosterilmistir. Sommer ve arkadagslar1 yaptiklar: calismada
plak psoriazisli 581 hastamin verilerini 1044 saglikli kontrol ile karsilastirdiklarinda;
psoriazisli hastalarda diyabet sikligin 2.48 kat, hipertansiyonu 3.27 kat, koroner kalp
hastaligint 1.95 kat ve hiperlipidemiyi de 2.09 kat daha fazla olarak saptamuslardir (73).

2.1.6.124. Obezite: Obezite, psoriazisle iliskili  morbiditenin  6nemli
komponentlerinden  biridir. PsOriazisli hastalarda obezite prevalansinin  genel
populasyondan daha yiUksek oldugu calismalarla gosterilmistir. Vicut kitle indeksi,
psoriazisli hastalarda ¢zellikle de kadinlarda normal populasyondan daha yuksektir. Bu
nedenle de vicut kitle indeksinin 30'dan biyik olmasinin psoriazis gelisme riskini
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arttirchig1 6ne sirdlmektedir. Obezlerde psoriazisin daha siddetli seyrettigi goralmustar
(71). Adipoz dokuda bulunan leptin isimli sitokinin, T lenfosit yanitim uyarici etkisi
bulunmaktadir. Bu mekanizma ile obezlerde psoriazisin daha siddetli seyrettigi
dustnulmektedir (74).

2.1.6.12.5. Kardiyovaskiuler hastahklar: Psoriazisteki kronik inflamasyon,
oksidan-antioksidan dengesindeki bozulma ve kardiyovaskiler risk olusturan; depresyon,
obezite, alkol, sigara kullammu gibi davramssal faktorlerin daha sk olmasi nedeniyle
kardiyovaskiler hastalik riskinin arttigi goralmastir (75). Bunun yaninda psoriaziste
artmis olan TNF-a, IFN-y ve IL-2 gibi inflamatuvar sitokinlerin de kardiyovaskiler
hastaliklarin gelisimine katkida bulundugu gosterilmistir (76).

2.1.6.12.6. Maligniteler: Psdriazis de immunolojik bir aktivasyon oldugu igin
lenfoma gelisimine yatkinlik olabilecegi 6ne surulmustir (71). Ozellikle Non-Hodgkin
lenfoma ve kutan6z T hicreli lenfoma gelisme riski normal populasyondan daha yuksek
bulunmustur (71,77).

2.1.6.13. Psoriazisve psikiyatrik bozukluklar

Psdriazis, psikolojik olaylarla ilgisi olan ve psikosomatik yoni agir basan deri
hastaliklarindan biridir. Cogu zaman yasarm tehdit eden bir hastalik olmamasina ragmen,
yasam kalitesini ciddi oranda etkiler. Psoriazisin baslamasinda ve alevienmesin de ruhsal
faktorlerin etkisi  yapilan calismalarda %40 ile %100 arasinda degiskenlik gostermistir.
Stres durumunda lenfositlerde interferon sentezinin arttigir ve dogal oldurtict hicrelerin
aktivitesinin azaldigi gorulmugstur. Stresin bu mekanizmalarla psoriazisi  etkiledigi
dustinulmektedir (78). Poriazisli 369 hasta Uzerinde yapilan bir ¢alismada; hastalarin
%35'i bu durumun kendi kariyerlerini olumsuz etkiledigini, %20’'si ise isyerindeki
performanslarint  belirgin olarak azaldigini ifade etmislerdir. Psoriazisli hastalarda
depresyon bircok calismada yiksek gordlmustr. Yapilan bir calismada depresyon sikligi
%51 olarak saptanmis ve kadinlarda depresyon orami daha yuksek bulunmustur (79).
Psdriaziste anksiyete ve obsesif kompulsif bozukluklar oldukca siktir. Hastalarin yaklasik
%58'i anksiyete yasadiklarimi ifade etmis ve %b5.5'inde intahar fikri saptanmustir.
Hastalarin yaklasik %401 cinsel islev bozuklugu yasadiklarim belirtmislerdir. Bu
sikayetlerin antidepresan kullanimiyla azaldigi gorilmustir (80).

21



2.1.7. Prognoz

Psoriazis kronik yasam boyu siiren bir hastalik olup, prognozu oldukga degiskenlik
gogerebilir. Hastaligin prognozunu etkileyen faktorler; hastanin yasi, lezyonlarin
lokalizasyonu, hastaligin klinik tipi, psoriazisin baslangi¢ yasi, aile dykusi, tedaviye
uyum, enfeksiyonlar, tedaviye bagli komplikasyonlar ve metabolik sorunlar seklinde
siralanabilir (12).

2.1.8. Histopatoloji

Psoriazis hastaliginin erken déneminde; dermiste hafif, yizeyel perivaskiler hiicre
infiltrasyonu, dermal papillalarda kapiller dilatasyon, konjesyon, 6dem ve eritrosit
ekstravasyonu izlenir. Bunlar takiben, epidermiste alt katmanlarda fokal spongioz ve hafif
lenfosit infiltrasyonu gozlenir. Epidermiste nétrofil infiltrasyonu ve nétrofillerin stratum
spinozum igindeki birikimine Kogoj'un spongioform mikropustilleri denir. Psoriazisin
baslangi¢ lezyonlarinda epidermal hiperplazi minimaldir, papillomatoz ve uzamis rete
cikintilar1 daizlenmeyebilir (1,2,81).

Ileri evre lezyonlarda ise ylizeyel dermiste yogun lenfositik infiltrasyon ve dermal
papillalar da dilatasyon ve kivrimli kapillerler izlenir. Epidermal hiperplazi ve korneum
tabakasinda parakeratoz oldukca belirgin olarak gordllr. Parakeratotik korneum icinde
Munro mikroapseleri olarak adlandirilan nétrofilik birikimleri oldukca tipiktir. Grantler
tabaka incelmis hatta yer yer kaybolmustur (1,2).

Akral lezyonlar genellikle histopatolojik olarak tamsal 0Ozellik tasimazlar. Bu
lezyonlarda spongioz baskindir ve psoriazis ile kronik psoriaziform spongiotik dermatit
ayirici tamst net yapilamayabilir (81).

2.1.9. Klinik skorlama

Standardize edilmis yontemlerin kullanilmasi, hastalik siddetinin belirlenmesi ve
tedavi rejimlerinin etkinligini degerlendirilmesine fayda saglar. Bu amagla psoriazis
siddetini belirlemede siklikla Psoriasis Area Severity Indeks (PASI skoru: Psoriazis Alan
Siddet Skoru), tirnak tutulumunun siddetini belirlemede ise Nail Psoriasis Severity Indeks
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(NAPSI: Psoriazis Tirnak Siddet Skoru) kullamlmaktadir. PASI skoru hesaplamirken
mevcut lezyonlardaki eritem, endurasyon ve deskuamasyon dort anatomik alana gore (bas,
kollar, govde ve bacaklar) hesaplanir (2). Verilebilecek maksimum puan 72'dir (Tablo 1).
NAPSI skoru psoriatik tirnagin takibini izlemede kullanlabilecek bir metoddur. Bu
sistemde her tirnak 4’'e bolunmekte ve her kadrana puan verilmektedir. Tirnak matriksi
(yuksuk tirnak, I6konisi, lunular kirmizi lekelenme, distrofik tirnak) ve tirnak yataginda
(somon renkli yama, onikolizis, subungual hiperkeratozis, kiymiks: kanamalar) gbzlenen
parametreler skorlanmaktadir. Her bir tirnak igin 0-32 arasinda bir skor belirlenebilir (82)
(Tablo 2).

Tablo 1. PASI skorunun hesaplanmast.

Etkilenen ylizey alam Eritem, indurasyon, deskuamasyon
1: <%10 1. hafif

2: %10-29 2: orta derecede

3: %30-49 3: belirgin

4: %50-69 4: cok belirgin

5: %70-89

6: %90-100

(PASI:

0.1xAbx(Eb+1b+Db)+0.2xAUx(EU+IU+DU)+0.3xAgx(Eg+ig+Dg)+0.4xAax(Eat+ia+Da)
(A: alan, E: eritem, I: indlrasyon, D: deskuamasyon, b: bas, U: Ust ekstremiteler, g: govde,
a alt ekstremiteler)

Tablo 2. (NAPSI skoru).

Tirnak matriks tutulumu 0: hichir kadranda yok
Y Uksik tirnak, 16konisi, lunulada kirmizi leke, ufalanma 1: tirnagin ¥4 nde var
Tirnak yatag: tutulumu 2: tirnagin 2/4’ de var

Onikoliz, splinter hemoraji, subungual hiperkeratoz, yag lekesi 3: tirnagin ¥4 nde var
4: tirnagin 4/4’ nde var
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2.1.10. Tam veayiric tam

Psoriazisin tamsinda; detayli anamnez, klinik muayene, hastaliga 6zgu cesitli
fenomenler ve histopatolojik inceleme yararlamlacak yontemler arasindadir (1). Ayirici
tamda lezyonun morfolojisi ve lokalizasyonu da dikkate alinmalidir.

Kronik plak tip psoriazisin ayirici tamsinda; liken simpleks kronikus, pitriazis rubra
pilaris, hipertrofik liken planus, numuler ekzema dustnulmelidir. Guttat psoriaziste;
pitriazis rozea, guttat parapsoriazis, numiler dermatit, seborelk dermatit, pitriazis
likenoides kronika, sifiliz I1. devir papulleri, dissemine diskoid lupus eritematozus, subakut
kutandz lupus eritematozus yer almalidir. Palmoplantar psoriazisite; mikozis fungoides,
sifiliz, edinsel keratodermalar, Reiter hastaligi, pitriazis rubra pilaris, liken simpleks
kronikus ile yapilmalidir. Invers psoriazisin ayirici tamsi; seboreik dermatit, kandidiyazis,
bakteriyel intertrigo ile yamimalidir. Sacli deri psoriazisinde; seboreik dermatit, tinea
kapitis sliperfisiyalis, pitriazis rubra pilaris, pemfigus foliaseus distntlmelidir (83).

Eritrodermik psoriazisin ayirici tamisinda; ilaca bagl eritrodermiler, pitriazis rozea,
mikozis fungoides/Sezary sendromu, pitriazis rubra pilaris, norveg uyuzu distnilmelidir.
Palmoplantar pUstller psoriazisin ayirici tamsinda; bakteriyel palmoplantar pustiloz, id
reaksiyonu, dizhidrotik egzema, tinea pedis, kontakt dermatit, akrodermatitis kontinua nin
ayirict tamsinda; bakteriyel, viral, kandidal, sifilitik paronisi. Generalize pustuler
psoriazisin ayirici tamsinda; pustiler ilag erupsiyonu, subkorneal pustiler dermatoz,
pemfigus foliaseus, psoriatik artropatinin ayirici tamsinda ise; romatoid artrit, ankilozan
spondilit, Reiter hastaligi, gut distntlmelidir (1,83).

2.1.11. Tedavi secenekleri

Psbriazis tedavisinde ana hedef hastay: uzun siireli remisyonda tutmak ve yasam
kalitesini yUkseltmektir. Ilag secimi yapilirken yan etkiler, hastanin yasi, hastalik siddeti,
eslik eden komorbiditeler, sistemik hastaliklar ve ilag toksisitesi goz dntine alinmalidir.
Hafif olgularda topikal tedaviler yeterli olurken orta ve siddetli durumlarda sistemik
tedaviler tercih edilir (12).
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Y aklasik son on yila kadar sistemik tedavi endikasyonunda belirleyici olan hastalik
siddetiydi ve sistemik tedavi icin PASI’ nin 10’ nun tizerinde olmas: gerekmekteydi. Ancak
son yillarda yasam kalitesi Olgeklerinin tipta her alanda oldugu gibi psoriaziste de
kullanimi ve hastaligin psikolojik morbiditesinin anlasilmast sonucunda bu degerlendirme
yetersiz kalmistir. Guincel yaklasimlar, hastaligin siddetine ek olarak hastanin fiziksel ve
psikososyal durumu, genel sagligi, tedavi konusunda saglik otorite yonergelerinin birlikte
degerlendirilerek en uygun yontemin belirlenmesi seklindedir (25). Tedaviler; topikal
tedaviler, fototerapi ve sistemik tedaviler seklinde simiflandirilabilir.

2.1.11.1. Topikal tedaviler

Topikal tedaviler, eskiden beri hafif ve orta siddette psoriazis tedavisinin temelini
olusturur. Hastaligin siddetli oldugu durumlarda ise sistemik tedavilerle kombine olarak
kullamimaktadirlar. Topikal ajanlar1 inceleyecek olursak;

2.1.11.1.1. Kortikosteroidler: Diinyada psoriazis tedavisinde en sik recete edilen
topikal ilaclardir. Tedavide kortikosteroidlerin anti-inflamatuvar, anti-proliferatif ve
immunsipresif Ozelliklerinden faydalamilir (84). PsOriazis tedavisinde degisik etki
guclerine sahip topikal steroidlerden faydalanilabilir. Genellikle guclil sterodiler tercih
edilir. Guclu steroidler iki haftadan fazla kullamlimamali: ve kullanilan miktar haftada 50
gr'i asmamalidir. Hipotalamo-hipofizer slipresyon cocuklarda daha kolay meydana
geleceginden dikkatli kullamlmalidir. Sorekli kullammlarinda etkisizlige yol agabilir
(tasiflaksi). Bu yuzde aralikli kullammlar1 daha uygundur (85).

21.11.1.2. Vitamin D analoglari: Vitamin D3 analoglar, epidermal
proliferasyonu inhibe eder ve inflamasyonu baskilar. Bu etkilerinden faydalanilarak
psoriaziste kullamlir (84). Kalsipotriol tlkemizde bulunan tek analogdur. Etkisi klas 2
kortikosteroidlerle esdegerdir. irritasyon etkisi katran ve antralinden cok daha azdr.
Kortikostroidlerle kombine kullanim etkinligi artirirken kortikosterodilerin yan etkilerini
de azaltr (hafta sonu kortikosteroid, diger gunler kalsipotriol gibi). Kalsipotriol-
betametazon kombinasyonu da tek topikal ajan halinde oldukca etkili bir secenek
olusturmaktadir. Kalsipotriol dozu haftalik 120 gr'1 gegmemelidir (86).
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2.1.11.1.3. Antralin: Cok etkili ama, kullammu zor ve irritasyon riski yuksek bir
anti-psoriatik ajandir. Serbest radikaller olusturarak DNA sentezini inhibe eden ve
dogrudan anti-mitotik etki saglayan bir preparattir (84). Hafif-orta psoriazis tedavisinde
%12’ in altindaki konsantrasyonlarda ya gece boyu bekletilerek ya da 20-30 dakikalik kisa
temas yontemi seklinde kullamimaktadir. Kisa temas yontemi ile iritasyon riski
azaltilabilir. Irritasyon etkisi ve giysilerin boyanmas: hastalar icin blyuk bir dezavantaj
olusturur (87).

2.1.11.1.4. Katran preparatlary: Komir katram psoriazis tedavisinde kullanilan en
eski gjanlardan biridir. Anti-inflamatuvar, anti-bakteriyel, anti-pruritik ve anti-mitotik
etkilere sahiptir. Katran 0Ozellikle kalin skuamli plaklarda oldukga etkili olup %5-10
oraninda katran iceren sampuanlar sacli deri psriazisinin tedavisinde tercih edilmektedir
(84). Ultraviyole duyarliligint artirr bu nedenle ultraviyole B (UVB) fototerapisinde
etkinligi artirmak amaciyla kullanilir. Kot kokusu, giysileri boyamas: ve irritasyon
riskinin yuksek olmasi nedeniyle kullanimu sinirlidir (89).

2.1.11.1.5. Retinoidler: Topikal retinoidler icinde psoriaziste kullamm onaylanan
tazaroten Turkiye'de heniz bulunmamaktadir. Anti-inflamatuvar ve keratinosit
farklilasmas: ve proliferasyonunu dizenleyici etkileri vardir. Kortikosteroidle birlikte
kombine kullanimu irritasyon etkisini azaltir. Kullammda dikkat edilecek en 6nemli nokta
vicut yizeyinin %20’ sinden fazlasina uygulanmamasidir. Glines korunmasina da 6zen
gogerilmelidir. Gebelik srasinda asla kullanidlmamalidir. En  6nemli yan etkisi
irritasyondur (90).

2.1.11.1.6. Nemlendiriciler: Hafif vakalar sadece nemlendirici ile tedavi edilebilir.
Nemlendiricilerin tedavi arasi donemlerde kullamimast relaps gelisimini gegiktirir (2).
Icerisinde %2-4'1uk Ure olan nemlendiriciler, stratum korneum tabakasini hidrate ederek
deskuamasyonu hizlandirir ve relaps gelisimini geciktirirler (89).

2.1.11.1.7. Salislik asit ve diger keratolitikler: Psoriatik lezyonlarin skuamlarini
gidermede ve bu yolla diger topikal ajanlarin penetrasyonunu artirmada etkilidirler. Bu
amacla siklikla salisilik asit %2-6 oranlarinda, tre iceren nemlendiriciler %10-40 oramnda
ve glikolik asit kullarilir. Yuksek konsantrasyonlarda kullamilirsa irritasyon yapabilir.
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Genis alanlara uygulandiginda ve salisilik asitin 3 gr't gegmesi durumunda salisilat
toksisitesine sebep olabilecegi unutulmamalidir (89).

2.1.11.2. Fototerapi yontemleri

Fototerapi, ultraviyole (UV) 15181 veren 1sik kaynaklar: kullanilarak veya guines
isinlarindan faydanarak uygulanan bir tedavi yontemidir. Topikal tedavilerle kontrol altina
alinamayan, vicut yuzey alamnin %5’inden fazlasinin tutuldugu psoriazisli olgularda
sistemik tedavilerden 6nce fototerapinin kullaniimas: kabul goren bir gorustir. Fototerapi

cesitli yontemlerle uygulanabilir. Bunlar;

2.1.11.2.1. PUVA (Psbralen+UVA): Psoriazisin tedavisinde topikal tedaviler ile
sistemik ajanlar arasinda yer bulan eski ve oldukca degerli bir yontemdir. Siklikla oral
yolla 8-metoksipsoralenin (8-MOP), 0.6-0.8 mg/kg dozda alinmasindan 1-3 saat sonra
UVA uygulanmasiyla yapilir. Cok etkili olmasina ragmen kutandz malignitelere yol
acabileceginden kullammi 200 seansi gegmemeli ve deri kanseri riski olanlarda
kullamimamalidir (90). Tedavi esnasinda ve 24 saat sonrasina kadar gozler korunmalidir.
Gebelerde ve 13 vyasindan kicik cocuklarda kullamlamamasi, 8-MOP  bagl
gastrointestinal yan etkiler ve fotosensitif dermatozu olan hastalarda uygulanamamasi
PUVA tedavisinin dezavantajlar1 arasinda yer alir (25).

2.1.11.2.2. UVB: Genis bant en cok Goeckerman metodu (KatrantUVB) ile
kullailir. Darbant UVB (311 nm) daha sk kullamilir. UVB kullanmminda yark
olusmamast icin doz artiriminda dikkatli olunmalidir. Genellikle 20-25 seans sonra (2-
3/hafta) belirgin dizelme izlenir. UVB lezyonlarin dizelmesinde PUVA kadar etkili
olmakla birlikte remisyon siresi daha kisa olabilir. Darbant UVB tedavisi ¢ocuk ve
gebelerde glvenli olmasi, psoralene bagli yan etkilerin olmamasi, tedavi sonunda g6z
korunmas: gerektirmemesi ve maliyetinin daha dusiik olmast gibi nedenlerle, PUVA’dan
daha avantajlidir (25).

2.1.11.2.3. Banyo PUVA: 8-MOP veya 5-MOP gibi fotoduyarlandiricilar banyo

suyuna katilir ve hasta 20 dakika bu suda bekledikten sonra yapilir. UV'ye maruziyet
konvansiyonel PUV A’dakinin dortte biri kadardir ve melanom dis1 deri kanseri gelisme
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riski PUVA’ya gore daha azdir. Eritem daha az gorulir ve tedaviden sonra goz

korunmasina ihtiyag yoktur (1).

2.1.11.2.4. Balneofototerapi: Tuzlu su ve gines 1s1g1mn psoriazise faydali oldugu
belirtilmektedir. Olii Deniz' de yapilan galismalarda, konsantre tuzlu su ve UVB 1s1g1mn
psoriazis tedavisinde etkili oldugu bulunmustur. Giniimizde tuzlu su banyolar1 ve suni
UVB iletedavi bazi merkezlerde yapilmaktadir (1).

2.1.11.3. Sistemik tedaviler

PsOriazis tedavisinde Onceden, sistemik tedaviler sadece siddetli olgularda
secilirken, son 20 yildir tedavi mentalitelerinin degismesi ile hafif ve orta siddetteki
olgularinda da sistemik tedavi endikasyonlar1 ortaya c¢ikmustir. Sistemik tedavi
endikasyonlari; PASI degerinin 10 ve Uzerinde olmasi, psoriatik artrit , topikal tedavilere
yanit alinamayan durumlar, dermatolojik yasam kalite indeksinin anlamli derecede
etkilendigi, yuz tutulumu, genital tutulum, tirnak tutulumu ve fototerapinin kontrendike
durumlarda kullanmlir (91). Sistemik ajanlar; geleneksel tedaviler ve biyolojik ajanlar
olarak ikiye ayrilir. Geleneksel ganlar arasinda; sistemik retinoidler, siklosporin ve
metotreksat yer alirken, biyolojik gjanlar arasinda; etanersept, infliksimab, adalimumab,
alefasept yer almaktadir.

2.1.11.3.1. Sistemik retinoidler: Psoriaziste, keratinositlerin proliferasyon ve
diferansiasyonunu duizenlemeleri, antienflamatuar etkileri ve apopitozu induklemeleri
nedeniyle 1947'li yillardan beri kullamlmaktadirlar (91). Psoriazis tedavisinde kullamlan
tim diger gjanlardan farkli olarak immunsipresyon yapmazlar (25). Asitretin, tek basina
kulanillabilindigi gibi 6zellikle PUV A gibi tedavi yontemleriyle kombine de kullamilabilir.
Basagrisi, halsizlik, keilit, psddotimor serebri, anoreksiya, hepatotoksisite, goz kurulugu,
palmar ve plantar bélgede deskuamasyon, eklem agrilari, lipidlerde yukselme en iyi bilinen
yan etkileridir. Ilag teratojen olup birakildiktan 3 yil sonrasina kadar gebe kalinmamalidir
(92).

2.1.11.3.2. Metotreksat: Dihidrofolat redilktaz enzimini inhibe ederek DNA
sentezini baskilar. Folik asit antagonistidir (2). Ozellikle psoriatik artriti olan hastalarda iyi
bir secenektir. Eritrodermik, pustiler psoriazis gibi siddetli psoriazis formlarinda da
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etkilidir. Ancak, hepatotoksik, teratojenik ve imminsupresiftir (90). Nadir de olsa
karaciger fibrozisi ve siroz ihtimali nedeniyle total olarak kullamlan dozun 1.5 gr':
gecmesi durumunda karaciger biyopsisi gerektirir. Son yillarda , serum prokollajen 3'0n
tedavi sliresince her (¢ ayda bir 6lciminin karaciger biyopsisine alternatif olabilecegi
belirtilmektedir (23). Hepatotoksite, bobrek hasar1 ve kemik iligi siipresyonu agisindan
dikkatli olunmalidir. Bulanti, kusma, Ulseratif stomatit, fototoksisite, akciger fibrozisi, gibi
yan etkileri de gordlebilir (90).

2.1.11.3.3. Siklosporin: Psoriazis tedavisinde etkisi en hizli ortaya ¢ikan
geleneksel gjandir. Immiinsupresif etkisini yardimc: ve regulatuar T lenfositler, NK
hiicreleri, monositler ve antijen sunucu hicrelerin aktivasyonunu baskilayarak yapar.
Siklosporin hizla remisyon saglamak amaciyla kisa sireli, ya da diger ajanlara direngli
hastalarda 1-2 yil sureyle kullamilabilir (92). Ortasiddetli psoriazisi olan hastalarda,
fototerapi, asitretin ve metotreksata yanitsiz ya da yan etki nedeniyle bunlarin
kullanilamadigi durumlarda kullanilabilir. Etkisi hizli oldugu icgin 6zellikle eritrodermik
psOriazis ve pustiler psoriaziste iyi bir tedavi secenegidir. Ayrica gok gerekli ve kritik
durumlarda gebelikte de kullanlabilir (25). Iyilesme sonras: ilacin kesilmesi ile siratle
niks izlenir. Siklosporini kisa stireli kullanan hastalarda bildirilen yan etkiler; tremor, bas
agnsi, parestezi gibi norolojik yan etkilerdir (1). Ayrica serum kolesterol ve
trigliseritlerinde yukselme, hipertansiyon, hipertrikoz, diseti hiperplazisi, bulanti, diyare,
bobrek fonksiyon testlerinde yilkseklik ve immiin siipresyon olusabilir. Ozellikle fototerapi
hikayesi olan hastalarda uzun dénem siklosporin kullanimi sonucunda deri kanseri olusma
riskinin arttig: belirtilmektedir ve bu nedenle iki tedavi yonteminin birlikte kullamlmasi
Onerilmemektedir (92).

Sistemik tedaviler arasinda yer alan biyolojik gjanlarin, geleneksel tedavilerden en
Oonemli Gstunlikleri daha az organ toksisitesine neden olmalaridir. Bunu da spesifik
molekilleri hedef secerek ve bu molekillerle etkilesime girerek yaparlar (93) . GUnimtzde
kullamma girmis olan ajanlar iki ana gruba ayrilmaktadir:

1) Tumdr nekrozis faktor afayr inhibe eden ajanlar (etanersept, infliksimab,

adalimumab).
2) T hicre aktivasyonunu ve gocuni inhibe eden gjanlar (alefasept).
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2.1.11.3.4. Etanersept: TNF-o reseptortinin hiicre dis1 ligand baglayict bolamleri
olan p75 sublniti ile ona bagli insan 1gG1 Fc pargasin igeren ¢ozinir flizyon proteinidir
(94). Etanersept 2004 yilinda kronik orta-siddetli psoriazis endikasyonuna FDA onayini
almistir. Ayrica romatoid artrit, psoriatik artrit, jivenil romatoid artrit (4 yas Uzerinde) ve
ankilozan spondilit tedavisinde de onaylanmustir (95). Bir kontraendikasyon olmadikca
psoriatik artritin eslik ettigi stabil orta-siddetli psoriazis hastalarinda tercih edilmelidir
(96). Ilacin en sk gozlenen yan etkisi enjeksiyon bolgesindeki reaksiyondur. Etanersept
kullanan hastalarda latent tlberkiloz aktivasyonu yonunden dikkatli olunmalidir.
Tedaviden dnce tuberkdlin deri testinin yapilmast 6nerilmektedir (97).

2.1.11.3.5. infliksmab: %75 insan ve %25 fare kaynakli kimerik bir anti-TNF-o.
monoklonal antikorudur. Hem TNF-o’'y1 inhibe eder hem de aktive T lenfositlerinde
apoptozu indikler (98). Infliksimab kronik orta-siddetli plak psoriazis tedavisinde FDA
onaymi 2006 yilinda almustir. Ayrica romatoid artrit, ankilozan spondilit, yetiskin ve
cocuklarda Crohn Hastaligi, Ulseratif kolit ve psoriatik artritte onayr vardr.
Etanerseptten farkli olarak daha stabil kompleksler olusturur bu da etkisinin cok daha hizl
ortaya ¢cikmasina neden olur. Hizli etki baslangici ve yiksek cevap oranlari nedeniyle
Ozellikle, eritrodermik ve pustiler psoriazis gibi hizli kontrol gerektiren durumlarda
oncelikle tercih edilmelidir (95). Tedavi esnasinda olusan notralizan antikorlar, ilacin
etkinligi azaltabilir. Infliksimab santral sinir sisteminin demiyelizan hastaliklarim ve
konjestif kalp yetmezligini kotulestirebilir ve latent tiberkilozun reaktivasyonuna neden
olabilir (99).

2.1.11.3.6. Adalimumab: ilk tam insan anti-TNF-a. monoklonal antikoru olup bu
grup icindeki en yeni biyolojik ajandir. infliksimab'a benzer sekilde hem ¢ozuinir hem de
transmembran TNF-a’y1 baskilar. Transmembran TNF-o’'ya baglandiginda kompleman
tetikli sitolize aracilik eder (98). Kronik orta-siddetli psoriazis tedavisinde FDA onayini
amistir. Ayrica juvenil romatoid artrit (4 yas Uzerinde), ankilozan spondilit, psoriatik
artrit, yetiskin romatoid artriti ve Crohn hastaliginda da endikasyonu vardir.

2.1.11.3.7. Alefasept: 1gGL'in Fc pargasi ile insan I6kosit fonksiyon antijeni-3'Gn
(LFA-3) bir fuzyon proteinidir. Bu sekilde aktive T hiicre Uzerindeki lenfosit fonksiyon
iliskili antijen (LFA)-2 ile antijen sunan hiicreler tzerindeki LFA-3'Un etkilesimini Onler.

Bu kostimilatér yolun inhibisyonu psoriazisin patogenezinde etkilidir. Kronik plak
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psoriazis icin FDA onayi almistir. Klinik iyilesme 8-10. haftalarda gorultr. Diger biyolojik
tedavilere gore yavas cevap verir. lyi tolere edilebilen glivenli bir ajandir (95).

2.2. Periodontal hastalik

2.2.1. Gend bilgiler

Periodontal hastalik, dis etrafindaki dokularin kronik inflamatuvar hastaliklarinin
genel ismidir. Periodontal dokular; diseti, alveoler kemik, sement ve periodontal
ligamentten olusur (100). Bu hastaliklar ‘Amerikan Periodontoloji Akademisi’ tarafindan,
gingival hastaliklar, kronik periodontitis, agresif periodontitis, sistemik hastaliklarla iligkili
periodontitis, nekrotizan periodontal hastaliklar, periodontisyumun apseleri, endodontik
lezyonlarla iliskili periodontitis ve gelisimsel veya kazanilmis deformiteler seklinde
siniflandirmustir (101).

Periodontal hastaliklarda inflamasyona bagli olarak disetinde renk degisikligi,
kivam degisikligi, sondlamada kanama, periodontal cep olusumu, kemik kaybi, dislerde
motilite ve son asamada dis kayiplar1 izlenir. Genellikle agrisiz olarak baglar ve ilerleyen
donemde lokalize bazen de ceneye yayilan agri izlenir. Periodontal hastaliklarin en yaygin
formu olan kronik periodontal enfeksiyonlarin, eriskin populasyonunun %30’ unda
gorildiugt ve bunun da %7-13'Unu ileri siddette periodontitisli bireylerin olusturdugu
bilinmektedir (102). Popllasyonda bu kadar yaygin olarak gb6zlenen periodontal
hastaliklarin baslamasinda ve ilerlemesinde, dental plakta bulunan mikroorganizmalar ve
drdnlerinin primer sorumlu gjan oldugu dustnilmektedir. Bunun yanminda ora hijyen, dis
fircalama aliskanligi, diyabet gibi immun stpresif hastaliklar, sigara aliskanligi, stres ve
genetik faktorler de etyolojik gjanlar arasinda yer amaktadir (103,104).

Insanlarda bugiine kadar oral kavitede 300 den fazla bakteri turli izole edilmis
olmasina karsin, bunlarin sadece %5'i periodontal enfeksiyonlarla yakindan iligkili olarak
saptanmustir. Gingival plaktan izole edilen birgok bakteri turinden, ¢zellikle Gram (-)
comaklarin ve hareketli bakterilerin  yakin iliskisi bulunmustur. Periodontal plak
bolgelerinde 0Ozellikle Actinobacillus, Actinomycetemcomitans, cesitli Bacteroides ve
Porphyromonas turleri, Wolinella recta, Streptococus (Str) mutans, Lactobacillus ve
Fusobacterium nucleatum gibi 6zel virulans faktorlerine sahip bakteriler izole edilmistir.
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Dental plakta bulunan Str. mutans ve Laktobasiller, karbonhidratlardan fermantasyon yolu
ile laktik asit olustururlar. Bu asit dekstranlar ile dis ylzeyine sikica tutunur ve dis
matriksinin ¢irimesine neden olurlar (104).

2.2.2. Periodontal hastaliklarda patogenez

Periodontal hastaliklarin olusum sireci icerisinde bakteri Grinleri ile sirekli temas
halinde olan sement Uzerinde meydana gelen pek cok yapisal degisikligin kok yizeyinde
dizensizlige neden oldugu dustndlmektedir. Bu degisiklikler; kalsiyum fosfat
seviyelerinde farkliliklar, kollajen fibrillerin yikimu, sementin dekalsifikasyonu ve
endotoksin gibi bakteriyel toksinlerin sement tarafindan absorbe edilmesi olarak
siralanabilir (105). Bakteri trtinlerinden 6zellikle lipopolisakkaritler konakta immunolojik
bir cevaba neden olur ve proinflamatuvar sitokinleri salgilar. Salinan bu sitokinler ile
periodontal dokuda yikim olusur. Bunlardan 6zellikle TNF-o ve IL-B’mn periodontal
dokuda yikima neden oldugu dustunulmektedir. Sitokinlerin periodontal enfeksiyonun
oldugu bodlgede, normal dokuya gore 6nemli oranda yikseldigi saptanmis ve periodontal
tedaviden sonra bu sitokin dizeylerinin saglikli dokudaki diizeye dondigu gordlmuistar.
Salinanan  sitokinlerden  IL-B,  polimorfnikleer  notrofillerin - degrantlasyonunu
kolaylastirmak, prostaglandin ve matriks metaloproteaz sentezini artirmak, kollojen
sentezini inhibe etmek ve hem T hem de B lenfositlerini aktive etmek gibi etkilere sahiptir.
TNF-a ise, hiicresel apoptozu uyarmak, matriks metaloproteaz sentezini ve IL-6 Uretimini
artirarak inflamatuvar olaya katkida bulunur (106,107).

Periodontal enfeksiyonlarin sadece lokal etkileri olmadigi, bunun yaninda sistemik
hastaliklarin  seyrini  de degistirebilecegi yapilan calismalarla ortaya konmustur.
Proinflamatuvar sitokinlerin sadece hastalikli bdlgede artmadigi ayrica serumda da
Ozellikle TNF-a ve IL-B’nin arttig1 gordlmustir (62,108).

2.2.3. Periodontal hastaliklarda tedavi

Periodontal hastaligin tedavisinde esas prensip, hastaliga neden olan etkenlerin
ortadan kaldirilmasidir. Hastaligin dogru teshisi ve tedavi basamaklarinin planlanmasi
tedavinin ilk ve en onemli kismim olusturmaktadir. Yapilan plan dogrultusunda
gerceklestirilen mekanik islemlerle plak kontroll ve periodontal cerrahi ile saglikli bir agiz
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ortamimin  saglanmast ve duzenli araliklarla kontroller yapilarak mevcut durumun

korunmasi periodontal tedavi yaklasimimn bittnini olusturmaktadir (109).

Hastaligin hafif oldugu dururmlarda mekanik dis temizligi ve oral antiseptik
gargaralar yeterli olurken, ilerleyen durumlarda mekanik islemler ve periododntal cerrahi
girisimleri gerekebilmektedir. Boélgedeki subgingival plag: ve kok yilzeyindeki bakteriyel
endotoksinleri etkin olarak uzaklastiran bu mekanik islemler uzun yillardir geleneksel
olarak Gracey kuretler gibi el aletleri, titresim ile calisan ultrasonik aletler ve son yillarda
lazerler ile gergeklestirilmektedir (105,110).

2.2.4. Periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklarlailiskis

Periodontal hastaliklarin enfeksiydz ve kronik tabiatta olmasi nedeniyle konakta
hem lokal hem de sistemik immunolojik cevaba neden olduklari gosterilmistir. Bu
enfeksiyonlar genel saglik Uzerine etkili olduklar: gibi bazi sistemik hastaliklarin seyrini de
degistirebilecekleri yapilan calismalarla ortaya konmustur (9). Bu hastaliklar; diyabetes
mellitus, koroner kalp hastaliklari, romatoid artrit, Behget hastaligi ve pemfigus hastaligi
olarak siralanabilir (5-9). Pstriazis ve periodontal hastalik iliskisini arastiran sinirl sayida
calisma vardrr. Biz her iki hastaligin da benzer sekilde kronik ve inflamatuvar olmasi,
ayrica kronik enfeksiyon odaklarinin psoriazisin iyi bilinen tetikleyicilerinden olmasi
nedeniyle, her iki hastaligin birbirini etkileyip etkilemedigini arastirmay: planladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim
Dalr’ na basvuran 18 yas Ustli klinik olarak psoriazis tamst almis 76 hasta ile kontrol grubu
olarak herhangi bir sistemik hastaligi olmayan benzer yas ve cinsiyette 76 hasta alind.
TUm hastalarda psoriazis tamst klinik olarak konuldu. Psoriazisin klinik tipleri agisindan
ayrim gozetilmedi. Arastirmaya katilmay: reddeden hastalar disinda tiim olgular rastgele
calismaya alindi. PsOriazis hastalarinin yas, cinsiyet, meslek, hastalik siresi, eslik eden
sistemik hastalik, psoriazis icin daha 6nce aldig1 sistemik ve topikal tedaviler, halen tedavi
alip amadhgi, dis fircalama aliskanhigi, dis ipi kullammu, dis protezi kullammi ayrintili
anamnez ile alindi. Tum hastalarin detayli dermatolojik muayenesi yapild.

Kontrol grubuna sistemik hastaligi olanlar, oral mukoza hastaligi olanlar (liken
planus, oral aft, oral kandida, pemfigus gibi) ve periodontal tedavi alan hastalar alinmad:.
Bu hastalar diginda, dermatoloji poliklinigine basvuran ve lokalize hastaligi olan (verru,
kallus, tinea pedis gibi) hastalar kontrol grubu olarak alindi. Psbriazis hastalarinda,
hastaligin siddetini degelendirmek amaciyla, PASI kullanildh. Psbriazis hastalarinda ve
kontrol grubunda dis sikayeti olup olmamasina bakilmaksizin rutin agiz ve dis muayenesi

yapildi.

Periodontal bulgular: degerlendirmek amaciyla Diinya Saglik Orgiitii niin (WHO)
gelistirdigi CPITN (Community Periodontal Index of Treatment Needs) index sistemi
kullanldi. Klinik muayeneler WHO’ nun onerdigi periodontal sond kullanilarak yapildi.
Dis hekimi tarafindan hastalarin dis fircalama sikligi, dis ipi kullanma aliskanligi, protez
kullanimi sorgulandi. Curtk dis sayisi ve oral hijyen durumlar1 kaydedildi. Her hastada
muayene, cene 6 esit kadrana bolunerek yapildi. Bu parcalarda dis sayisi ikinin
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Uzerindeyse ve dis cekme endikasyonu yoksa muayene edildi. Muayene edilen disler; 17,
16, 11, 26, 27, 47, 46, 42, 41, 31, 32, 36, 37 idi. Skor sayilar1 su sekilde belirlendi: O:
periodontal hastalik yok, 1. gingival kanama, 2: probing esnasinda saptanan kalkulus, 3:
cep derinligi 4-5 mm, 4: cep derinligi 6 mm ve Uzeri. Bu alt1 esit parganin en yiuksek
CPITN skoru her hastanin periodontal durumu olarak kaydedildi.

Istatiksel analizler SPSS for Windows version 15.0 program: kullanilarak yapildh.
Olciilebilir degiskenler ortalama +/- standart sapma, kategorik degiskenler ise say1 ve
yiizde ile sunuldu. Olglilebilir degiskenlerin dagilimimn normal dagilim gosterdigi Shapira
Wilk normallik testi ile saptand:. istatiksel degerlendirmelerde unpaired t testi, Pearson ki-
kare testi ve bagimsiz gruplarda tek yonli varyans analizi testleri kullanildi. p<0.05
istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yetmis alt1 psoriazis hastasinin yas ortalamas: 34.82+14.48, kontrol grubunun yas
ortalamasi ise 30.80+11.19 olarak hesaplandi. Hasta grubunda 45 kadin (%59.2), 31 erkek
(%40.8), kontrol grubunda 52 kadin (%68.4), 24 erkek (%31.6) yer aldi. Hasta ve kontrol
grubunda yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml: fark yoktu (sirasi
ile p=0.057, p=0.237) (Tablo 3).

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilim.

PsOriazis Kontrol p
(n:76) (n:76)
Y as 34.43+14.48 30.80+11.19 0.057
Cingyet
K 45(%59.3) 52(%68.4) 0.237
E 31(%40.8) 24(%31.6)

Calismamizda 60 plak, 10 guttat, 2 eritrodermik, 3 pustiler ve 1 palmoplantar
psoriazis hastas: yer aldi (Sekil 1).
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Plak Suttat Pastaler Eritrodermik PP
Klinik tip

Sekil 1. Klinik tiplerine gore psdriazis hastalarinin dagilimi.

Hastalar PASI skorlarina gore 3 gruba ayrildi. PASI  skoru 0'dan 5.0'e kadar
olanlar birinci grup, 5.1'ten 15.0'e kadar olanlar ikinci grup ve 15.1 ve Uzeri olanlar
UcUnct grup olarak adlandirildi. Birinci grupta 35, ikinci grupta 30 ve Uglincl grupta 11
hasta yer aldi (Sekil 2).

Hasta Dagilimi

|

0-5 515 15 ve zeri
PASI Dederi

Sekil 2. PASI skoruna gore hasta dagilim.
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PsOriazisli hastalar ve kontrol grubu odontal skor yoninden karsilastirildiginda,
hasta grubunda odontal skor kontrol grubuna goére istatistiksel olarak anlamli derecede
yuksek bulundu (p=0.01) (Tablo 4).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun odontal skorlari.

Hastalik Gingival Probing | Cep derinligi Cep derinligi p

yok kanama 4-5 6

(n) (n) (n) (n) (n)
Hasta 6 23 32 13 2
grubu (%7.9) (%30.3) (%21.1) (%8.6) (%2.6)
Kontrol 27 21 22 5 1
grubu (%35.5) (%27.6) (%28.9) (%6.6) (%1.3)

0.01

Hastalarin PASI skoruna gore odontal skorlar: sirasiyla; birinci grupta (PASI 0-5
arasinda olanlarda) 1.54+1.01, ikinci grupta (PASI 5-15 arasinda olanlar) 1.90+0.80,
tclincti grupta (PASI 15 ve (izeri) 2.09+0.83 olarak bulundu. PASI skoru arttikca odontal
skorun da yukseldigi gorildi ancak bu oran istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0.204) (Tablo 5).

Tablo 5. PASI skoru ve odontal skor.

PASI degeri Odontal skor
PASI 0-5 1.54+1.01
PASI 5-15 1.90+0.80
PASI 15 ve Uizeri 2.09+0.83
p 0.204
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Psoriazisli

hastalar ve kontrol

grubu dis ficalama aliskanlig:
karsilastirildiginda, hasta grubunda dis fircalama aliskanligi kontrol grubuna gore daha az

saptandh ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01) (Tablo 6).

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun dis firgalama sikliklig:.

Gunluk firgalama var Gunluk firgalama yok
(n) (n)
Hasta 30 (%39.5) 46 (%060.5)
Kontrol 54 (%71.1) 22 (%28.9)
p 0.01 0.01

Hasta gruplar1 arasinda, gunlik fircalalama aliskanlig: yontinden istatistiksel olarak
fark bulunmadi (p=0.087) (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta gruplar: arasinda dis fircalama aliskanlig.

Gunluk fircalama var Gunluk firgalama yok
(n) (n)
PASI 0-5 12 (%34.3) 23 (%65.7)
PASI 5-15 16 (%53.3) 14 (%46.7)
PASI 15 ve tizeri 2 (%18.2) 9 (81.8)
P 0.087 0.087

Psoriazisli hastalar ve kontrol grubu ora hijyen agisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.001). Psdriazisli hasta grubunda 46 (%60.5)
hastanin oral hijyeni kot saptanirken, 26 (%34.2) hastanin oral hijyeni orta dizeyde, 4
(%5.3) hastanin iyi olarak belirlendi. Kontrol grubunda ise; 15 (%19.7) hastamn oral
hijyeni kotd, 31 (%40.8) hastanin oral hijyeni orta diizeyde, 30 hastamn (%39.5) hastanin

iyi olarak belirlendi (Tablo 8).
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Tablo 8. Pstriazis ve kontrol grubunda oral hijyenin karsilastiriimast.

Oral hijyen iyi Oral hijyen orta | Oral hijyen kotu
Hasta 4 (%5.3) 26 (%34.2) 46 (%60.5)
Kontrol 30 (39.5) 31 (%40.8) 15 (%19.7)
p 0.001 0.001 0.001

Psoriazisli hastalar ve kontrol grubu dis protezi kullanim ydninden
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark gordlmedi (p=0.703). Yetmis alt1
psoriazisli hastanin 19 protez kullamirken, kontrol grubunda 17 hasta protez
kullanmaktayd: (Tablo 9).

Tablo 9. Psoriazisli hastalar ve kontrol grubunda protez kullanimu.

Protez var Protez yok
Hasta 19 (%25) 57 (%75)
Kontrol 17 (%22.4) 59 (%77.6)
p 0.703 0.703

PsOriazisli hastalar ve kontrol grubu dis ipi kullammi yoninden karsilastirildiginda,
kontrol grubunda dis ipi kullamimi daha yiksek bulundu ve istatistiksel olarak anlamli
saptand: (p=0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Psdriazisli hastalar ve kontrol grubunda dis ipi kullanim.

Dis ipi kullanmyor Dis ipi kullanmiyor
(n) (n)
Hasta 2 (%2.6) 74 (%97.4)
Kontrol 8 (9%610.5) 68 (%89.5)
p 0.05 0.05
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5. TARTISMA

Psdriazis, multifaktoryel ve poligenik bir hastalik olup patogenezi hala tam olarak
bilinmemektedir. Hastaliga genetik bir yatkinlik oldugu ve tetikleyici faktorlerle ortaya
ciktig1 dustndlmektedir. Bugine kadar bir cok tetikleyici faktor tarmmlanms olup
bunlardan bazilar; fiziksel travmalar, enfeksiyonlar, cesitli ilaglar, stres, alkol ve sigara
seklinde siralanabilir (1,2,12). Bu tetikleyici faktorlerden, fokal enfeksiyon odaklari iyi
bilinenlerden olup  Ozellikle tonsiller ve oral bdlgenin kronik enfeksiyonlar: iyi
tammlanmis olanlaridir  (36). Streptokokal faranjit sonrasi akut gutta psoriazis ortaya
cikabilecegi bilinmektedir. Enfeksiyon odaklar1 siperantijen mekanizmas: ile psoriazise
neden olmaktadir. Stiperantijenler, T lenfositlerini uyarma kapasitesine sahip olan bir grup
bakteriyel ve viral proteindir. Stperantijenlerle uyarilan T hicrelerinin sayisi klasik yolla
uyarilan T lenfositlerinden sekiz kat fazladir. Bu antijenlerin etkisi icin konagin dnceden
etkenle karsilasmis olmasina ve antijen sunan hiicrelere sunulmasina gerek yoktur. Direk
olarak CD4+, CD8+ T hucrelerini gucli bir sekilde uyarma ve T lenfositlerinden birgok
sitokinin (TNF-a, IFN-y, IL-2, IL-4, IL-10 ) asir1 salgilama 0Ozelligine sahiptirler. Son
yillarda Streptokoksik stiperantijenlerin lenfositlerden salgiladiklar1  sitokinlerin,
keratinositlerle degisik capraz reaksiyon veren otoantijen 0Ozelligi kazandirdigi 6ne
surdlmistar (111). Slperantijenlerin daha ¢cok akut guttat psoriazisli hastalarda etkili
oldugu gordlmuistir. Ancak akut guttat psoriazisli olgularin %70'inin kronik plak
psOriazise donustigl  bilinmektedir. Akut guttat psoriazisli olgularin  antibiyotik
tedavisinden sonra iyilesmesi de psoriaziste enfeksiyonlarin etkili oldugunu gosteren bir
diger kanttrr (111,112). Tonsiller bolgede yerlesen streptokoklar burda epitelyal hiicreler
arasina yerlesir ve kroniklesme egilimi gosterirler. Boylelikle potansiyel olarak hastalig:
tetikleyecek  bir rezervuar olustururlar.  Psoriazis hastalarinda  streptokoklarin

peptidoglikan-polisakkarit hiicre duvart komplekslerine kars1 artrmis IgA  antikorlarinin
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varligi ve tonsillektomi yapilan bazi guttat ve plak pstriazis hastalarinda tam iyilesme
olmas: streptokokal enfeksiyonun hastaliga neden oldugunu desteklemektedir (31).

Tonsiller ve ora bolgenin fokal enfeksiyonlari disinda perianal  bdlgedeki
enfeksiyonlarda psoriazisi tetikleyebilir. Ergin ve arkadaslar1 (113) 22 yasindaki bir kadin
hastada perianal selilitle tetiklenen guttat psoriazisli bir olgu sunmuslardir. Perianal
bolgeden aldiklar1 kilttirde Streptococcus agalactiae (grup B streptokok) Uremesi tespit
etmislerdir. Streptokoklarin stiperantijen mekanizmas: yaninda, streptokokal M proteini ile
tip 1 keratin arasindaki aminoasit dizilimlerinin benzerlik gostermesi ve bu benzerlikten
dolay1 capraz reaksiyonlar araciligiyla psoriazisi tetikleyebilecegi gosterilmistir (114).
Streptokoklarin psoriazisi tekikleme mekanizmalarinin siiperantijen ve M proteini yoluyla
oldugu ve psoriazisi A grubu streptokoklar disinda diger streptokok serotiplerinin de
tetikleyebilecegini, bunun streptokok grup ve serotiplerine 6zgin olmadigim ortaya
konulmustur (113).

Literatirde mide antrumuna yerlesen ve burda persistan enfeksiyona neden olan
Helicobacter pylori (H. pylori) ile iliskili psoriazis olgular1 yayinlanmistir. Hibner ve
arkadaglar1 siddetli palmoplantar pistilozu olan, daha 6nce topikal steroidlerle kalici
iyilesme saglanamamis, 35 yasinda bir erkek hasta da aym zamanda H. pylori enfeksiyonu
tespit etmislerdir. H. pylori enfeksiyonunun eradikasyonuyla palmoplantar pustilozun
tamamen kayboldugunu gozlemlemislerdir (115). Ali ve arkadaslar1 (116) tarafindan da
bildirilen benzer olguda, 15 yildir epigastrik agrisi olan, siddetli psdriazis nedeniyle
basvuran 48 yasindaki kadin hastamin psoriatik lezyonlarinin H. pylori eradikasyonuyla
iyilestigini gormuslerdir. Yaymnlanan her iki olguda da fokal enfeksiyon odaklarimn
psoriazisi tetikleyebilecegi gorilmektedir.

Psoriatik deriden alinan materyallerin incelenmesinde INF-a  diizeyi yiiksek tespit
edilmis ve bunun T lenfositlerinin virtslere kars: bir cevabi oldugu dustincesinden yola
cikarak etyolojide virtislarin da sliperantijen mekanizmasi yoluyla rol oynayabilecegi
savunulmustur (111,117). Kanazowa ve arkadaslart (118) Hepatit C virusi (HCV) ile
psoriazis arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 calismada kontrol grubunda anti-HCV
pozitifligini %1.2, psoriatik gruptaise %44 olarak bulmuslardir. HCV ve psiriazis arasinda
iliski olabilecegini savunmuslardir. Hatta tedaviye direncli psoriazis hastalarinin interferon
tedavisinden sonra remisyona girdiklerini bildirmislerdir. Chouela ve arkadaslar1 da
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yaptiklart calismada psoriazisli hasta grubunda kontrol grubuna gore anti-HCV antikor
diizeyin daha yiksek bulmuslardir (34). Viral ajanlardan HCV' nin psoriazisi tetiklemesiyle
ilgili ¢esitli teoriler ortaya atilmig olup bunlar; HCV epidermisde APC'lerle T
lenfositlerine sunulur ve bu etkilesimle T lenfositlerinden sitokin salimmu artar buna bagl
olarak epidermal proliferasyon kaskad:i tetiklenmis olabilecegi iddia edilmektedir
(117,119). Kutantz dokuda bulunan HCV siperantijen gibi etki gostererek direk T
lenfositlerini baglar ve biriken immun kompleksler epidermisde psoriatik Siireci
baglatabilecegi disunilmektedir . Bununla birlikte tlkemizde Y1lmaz ve arkadaslar: (117)
HCV ile psoriazis arasindaki iligskiyi saptamak amaci ile yaptiklari ¢alismada HCV ve
psoriazis arasinda herhangi bir iliski gosterememislerdir. Diger bir virts olan Parvoviris
B19; kemik iligi, sinoviyum, testis, mononukleer hiicreler, granilositler ve deri gibi gesitli
vicut bolumlerinde inatci enfeksiyonlara neden olur ve immun mekanizmalar
tetikleyebilmektedir (35). Yildirim ve arkadaslar: (120) yaptiklar: ¢alismada psoriazisli
hasta grubunda kontrol grubuna gore Parvoviriis B19 DNA’sim kontrol grubuna gore daha
yuksek bulmuslaridir ve persistan Parvovirlis B19 enfeksiyonu esnasinda yikselen TNF-a
ve |FN-y diizeylerinin psoriazisi tetikleyebilecegini distinmusglerdir.

Periodontal hastaliklar dental plaktaki mikroorganizmalar tarafindan baslatilan ve
immun sistemin burdaki mikroorganizmalara verdigi asir1 immunolojik yamt sonucunda
periodontal dokularda yikimla seyreden destriktif bir grup hastaliktir (4,39). Son yillarda
periodontal hastaliklarin gesitli sistemik hastaliklarin seyrini etkileyebilecekleri yapilan
calisgmalarla ortaya konulmustur. Periodontal dokulardaki mikroorganizmalar vicutta
kronik bir enfeksiyon odagi olusturmaktadir. Periodontal dokularda ve serumda TNF-a. ve
IL-18 basta olmak uUzere IL-6, IL-10 gibi proinflamatuvar sitokinlerin dizeylerini
artirdiklar: da gosterilmistir (62,106-108). Periodontal hastaliklarin distk dogum agirhgi,
kardiyovaskiler hastaliklar, diyabet, pemfigus, Behcet hastaligi, romatolojik hastaliklar ve

psoriazisle iliskisinin olabilecegi ¢alismalarla ortaya konmustur (5-9).

Grossi ve arkadaslart (108) periodontal hastalik ve diyabetle ilgili yaptiklar
calismada, ileri periodontal hastaligin diyabetin siddetini arttirdigint ve metabolik
kontroltni zorlastirdigim gormuslerdir. Buna ek olarak diyebetin vicutta yarattigi immun
sipresif tablodan dolayr periodontal enfeksiyonlara da yatkinlik olusturdugunu
saptamislardir. Periodontal hastalik ve koroner kalp hastaliklar: arasinda da iliski oldugu
saptanmistir. Koroner kalp hastaligi olan bireylerde dental skorun saglikli populasyona
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gore daha yiksek oldugu gosterilmistir. Periodontal enfeksiyon ile  koroner kalp
hastaliklar1 arasindaki iliski su mekanizmalarla agiklanmaya calisilmustir ; 1) periodontal
dokuda yuksek miktarda bulunan Gr (-) bakterilerin uyardigr monositlerden yiksek oranda
protombotik sitokinlerin salgilanmasi, 2) Str. Sangius gibi oral bakteriler tarafindan
trombosit agregasyonunun baslatilmasi ve buna bagli olarak endotelyal hasarin olusmasi,
3) bakteriyemi esnasinda oral bakterilerin olaya katilmasi, 4) periodontal enfeksiyonlara
bagli yikselen |6kosit sayisinin ve fibrinojenin kan akimini ve vizkositesini bozmasina
bagli olarak periodontal enfeksiyonlu kisilerde koroner kalp hastaliklarina yatkinlik
gostermesini agiklamaktadir (121).

Odevoglu ve arkadaslari (122) periodontal hastalik ile romatoid artrit (RA)
arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Her iki hastaligin etyolojilerinin ¢ok farkli olmasina
karsin patogenezlerinin biytk oranda benzerlik gosterdigini gdérmusleridir. Dental plakta
bulunan patojenlerin ortama sirekli lipopolisakkarit (LPS) yaydigi ve bu LPS'lerin
Slperantijen gorevi gorerek RA’da gordlen bir dizi inflamatuvar reaksiyonu tetikledigi
ortaya konmustur. Ortama yayillan proinflamatuvar sitokinler romatoid artrit
patogenezinde etkili olabilecegi dustnilmistir. RA’ 1 hastalarda kontrol grubuna gore dis
etrafinda ceplenmeler, kemik ve dis kayiplari, yogun dental plak ve gingival enflamasyon
daha fazla oldugunu bulmuglardir. RA tedavisinde kullanilan non-steroid antiinflamatuvar
ganlarin proinflamatuvar sitokin salimmim engellerek periodontal hastalik siddetini de
etkileyebilecegini iddia etmislerdir. Jeffcoat ve arkadaslar1 (123) periodontitis tedavisinde
bes yil sireyle non-steroid antiinflamatuvar ajan kullaniminit sonrasinda ve ilag alan
bireylerin almayanlara gére daha az alveolar kemik kaybi oldugunu rapor etmislerdir.
Erciyes ve arkadaslar1 (9) benzer sekilde ankilozan spondilitli hastalarin periodontal
sagliklarinin kontrol grubuna gore daha kott oldugunu tespit etmislerdir. Her iki hastalikta
benzer proinflamatuvar sitokinlerin  rol olmasindan dolay: birbirlerinin  seyrini

etkileyebileceklerini distinmUslerdir.

Akman ve arkadaslarimin (6) pemfigus vulgarisli  hastalarda yaptiklari
calismalarinda, pemfiguslu hastalarin odontal skorunun saglikli kontrollere gére daha
yiksek oldugunu saptamuslardir. Fakat hastalik siddeti ile odontal skor arasinda iliski
saptamamuslardir. Pemfiguslu hasta grubunda odontal skorun daha yiksek olmasinin
mekanizmalarini; agrili ora erozyonlarla seyreden bir hastalik oldugu igin hastalarin dis
fircalama aligkanhigindan kagindiklart bunun sonucu olarakta periodontal dokuda plak

44



birikimi ve periodontal hastaliklarin ortaya c¢iktigimi dustinmuslerdir. Ayrica pemfigus
tedavisinde kullamlan immun stipresif tedavilerin konak direncini dustrdigi ve hastalik
olusunu kolaylastirdig1 seklinde yorumlamiglaridir. Yine Akman ve arkadagslar (7) Behcet
hastalarinda yaptiklari calismada, hasta grubunun periodontal skorlarinin  saglikl
kontrollere gore daha yiksek oldugunu ve hastalik siddeti ile periodontal hastalik siddeti
arasinda iliskinin oldugunu saptamuslardir. Rekirren aftdz stomatitli hastalar ile kontrol
grubu arasinda odontal skor agisindan fark olmadigini, Rekirren aftéz stomatit ve Behget
Hastaliginda oral sagligin azaldigint bunun da agrili oral Ulserler nedeniyle dis fircalama
aliskanligindan kaginma davramisindan dolayr ortaya ciktigini disinmislerdir. Behget
hastaligi ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi oral hijyen bozuklugu yaninda
immunolojik mekanizmalarla da agiklamaya calismislardir. Ayrica Behget hastaliginda
gorilen IL-1 ve TNF-a gen polimorfizimleri periodontitisin gelisiminde inflamatuvar
resksiyon yoluyla genetik yatkinlik olusturabilecegini ve Japonlarda TNF-a gen
polimorfizimleri ile ciddi periodontitis arasinda iliskinin saptandigi gosterilmistir. Aito ve
arkadaglart (124) fonksiyonel inflamatuvar gen polimorfizimleri igin alleller tasiyan
siddetli periodontitisli hastalarda, sistemik inflamatuvar yanit1 daha fazla bulmuslardir.

Periodontal enfeksiyonlarin kronik enfeksiyon odagi olusturup slperantijen
mekanizmast yoluyla ve proinflamatuvar sitokinleri ylzeylerini artrmasi nedeniyle
psoriazis hastaligi Uzerinde ve seyrinde etkili olabilecegini distinmekteyiz. Literatirde bu
konuyla ilgili kisith sayida ¢alisma bulunmakla birlikte tlkemizde yapilan bir calismaya
rastlamadik. Preus ve arkadaslarinin (37) psoriazisli hastalarda periodontal enfeksiyonlar
Uzerine yaptiklart calismada, psoriazisli hasta grubunda kontrol grubuna gore azalmis
alveoler kemik seviyesi buna bagli olarak mobil disler ve dis kayiplarinin daha fazla
oldugunu bulmuglardir. Her iki hastalik arasinda bir iliski olabilecegini distinmis ve bu
muhtemel komorbiditeyi ¢esitli  tahminler yiriterek acgiklamaya calisnuslaridir.
Hipotezlerini gbre; dogal immunitenin her iki hastalikta bagslatici mekanizma oldugunu ve
doga immun yanitin da kazanilmis immuniteyi tetikledigidir. Son ¢alismalar, psoriatik
deride ve periodontitli hastalarin periodontiumda TLR-2’ nin artrmis regiilasyonunun oldugu
gogerilmistir. TLR'nin artmis ekspresyonu inflamatuvar reaksiyona ve bunu takiben
artmig T hicre aktivasyonuna neden olmaktadir. TLR ekspresyonu yada dogal immun
yanit1 etkileyen ortak bir genetik kalitimin her iki hastalikta predispozisyona neden
oldugunu dustinmuslerdir. Verilerin psoriazis ve kronik destriktif periodontal hastalik
arasinda muhtemel bir iliskiye isaret ettigini saptamglardir. Periodontal hastalik ve
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psoriazis iliskisini destekleyen bir baska olgu da Akazawa ve arkadaslari tarafindan
bildirilmistir. 10 yildir siddetli periodontitisi olan ve 3 yildir palmoplantar pistilozis tanist
ile izlenen ve lezyonlar: topikal steroidlerle kontrol altina alinamayan kadin hastanmin,
periodontal tedavi sonrasi psoriazisinin geriledigini ve niks etmedigini gormuslerdir (125).
Bu vakada da periodontitisin palmoplantar pustilozu tetikledigi ve periodontitis tedavisi ile

lezyonlarin kendiliginden geriledigi gorulmistur.

Calismamizda psoriazisli hastalarda periodontal hastalik skorunun benzer yas ve
cinsiyetteki kontrollere gore anlamli derecede yiksek oldugunu saptadik (p=0.01).
Psoriazis siddeti ile odontal skor siddeti arasinda fark vardi ancak istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmadh (p=0.204). Y apilan birgok ¢alismada periodontal hastaligin sadece lokal
etkili bir durum olmadig: ayrica sistemik olarak da IL-1, IL-6, TNF-a basta olmak tzere
proinflamatuvar sitokin diizeylerini artirdigi, patogenezinde de inflamasyonun rol oynadigi
bir cok sistemik hastaligin seyrini ve siddetini etkiledigi gosterilmistir. Psoriazis
patogenezinde de Onemli rol oynayan bu proinflamatuvar sitokinlerin artmus olmasi
nedeniyle periodontal enfeksiyonlarin psOriazisi tetikleyebilecegini  ve seyrini
etkileyebilecegini distinmekteyiz. Her ne kadar calismamizda psoriazis siddeti ile
periodontal hastalik siddeti arasinda paralelik gosterilememis olsa da daha genis hasta
populasyonla bu iliski gosterilebilir. Ayrica vicuttaki kronik enfeksiyon odaklarinin
Siperantijen yoluyla psoriazisi tetikledigi dermatoloji literatiriinde kabul gormistdr.
Periodontitise bagli kronik enfeksiyon odaklarinin stperantijen yoluyla psoriazis
hastaligini tetikleyebilecegi gibi, hastaligin siddetinide etkileyebilecegini disiinmekteyiz.
Hastalarimizda periodontal hastalik ve psoriazise ayni anda baktik. Ulkemizde diizenli dis
kontrolleri yapilmadigi icin hangi hastaligin daha 6nce baslamis oldugunu tespit edemedik.
Bu nedenle periodontal enfeksiyonlarin psoriazisin tetikleyicilerinden biri mi? yoksa
hastaligin sonucu mu? oldugunu anlayamadik. Psdriazisin mukozal tutulum yaptigi da
otorler tarafindan kabul gormustir. Psoriazisin mukozal bulgular: arasinda; fissirli dil,
jeografik dil, angller keilit, dis kayiplarina neden olabilecek periodontal enfeksiyonlar ve
fungiform papillalarda belirginlesme seklinde tammlanmustir (70). Bazi otérlere gore
psoriazisin mukozal bulgularindan biri de periodontal hastalik olarak kabul edilmektedir.
Psoriazis grubunda periodontal hastaliklarin daha sik gorilmesi belki de hastaligin
mukozal tutulumunun bir sonucu olabilecegini diisinmekteyiz.
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Psoriazisli hasta grubunda kontrol grubuna gore; dis fircalama sikligi, dis ipi
kullanma aliskanligi ve oral hijyenin daha kot oldugu saptadik (sirasiyla p:0.01, p:0.05,
p:0.001). Bunlar periodontal saglik tzerine temel etkili faktorler olup, hasta ve kontrol
grubu arasindaki odontal skor farkint agiklayan bir diger kanittir. Psoriazis gibi kronik
hastaliklarda depresyon, anksiyete gibi psikiyatrik hastaliklarin arttigi calismalarda ortaya
konmustur (79). Hasta grubunda dis fircalama sikligi, dis ipi kullanimi ve ora hijyen gibi
kisisel bakimi gosteren parametreler kontrol grubundan daha koti dizeyde c¢ikmast,
hastalikta gorilen depresyon oramimin yiksek olmasi ile agiklanabilir. Periodontal
hastalikta etkili bir diger faktor konagin immun durumudur. PsOriazis tedavisinde
kullarilan immun siipresif ajanlar da periodontal sagligi olumsuz yonde etkiliyebilecek bir
diger faktor olabilecegini distinmekteyiz.

Periodontal hastalik ve psoriazis arasindaki iliskiyi arastiran ¢cok az sayida ¢alisma
olmakla birlikte, yukarda belirtildigi gibi bir cok sistemik inflamatuvar hastalikla iliskisi
net bulgularla ortaya konulmustur. Y aptigimiz ¢alismada psoriazis ve periodontal hastalik
arasinda iliski saptanmis olup, psoriazis siddeti ile periodontal hastalik siddeti arasinda
iliski saptanamamustir. Periodontal hastalik ve psoriazis arasindaki iliskinin tam olarak
anlagilabilmesi icin genis hasta serileri Uzerinde ek calismalar yapilmasi, es zamanl: olarak
serum proinflamatuvar sitokin diizeylerinin arastiriimas: ve hangi hastaligin daha 6nce
basladiginin tespit edilmesi gerektigini distinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Psoriazis hastalar1 ile kontrol grubu arasinda, periodontal skor agisindan
istatistiksel olarak anlaml: derecede fark tespit edilmistir (p=0.01).

Psoriazis siddeti ile periodontal hastalik siddeti arasinda fark tespit edilmis olup
istatistiksel olarak anlaml1 gorilmemistir (p=0.204).

Psoriazis hastalar1 ile kontrol grubu arasinda, oral hijyen agisinda istatistiksel
olarak anlaml: fark saptanmustir (p=0.001).

Psbriazis hastalar: ile kontrol grubu arasinda dis fircalama sikligi ve dis ipi
kullammi yonunden istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla

p=0.01, p=0.05).

Psoriazis hastalar: ile kontrol grubu arasinda, dis protezi kullanimi ydniinden
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmamustir (p=0.703).
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7. OZET

Psoriazis, sik gorulen, kronik, inflamatuvar ve hiperproliperatif bir deri
hastaligidir. Hastaligin tetiklenmesinde ve alevlenmesinde enfeksiyon ajanlarimin rol
oynadigi bilinmektedir.  Periodontal hastaliklar, dental plaktaki mikroorganizmalar
tarafindan baglatilan, diseti ve disleri destekleyen dokularin kronik iltihabi hastaligidir. Bu
calismada amaglanan, kronik enfeksiyon odagi olusturan periodontal hastaliklarin psoriazis
Uzerindeki roluniin belirlenmesidir.

Calismaya inoni Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Poliklinige basvuran ve
klinik olarak psoriazis tamsi almis 76 hasta ile yas ve cinsiyet olarak benzer 6zellikte,
herhangi bir sistemik hastaligi olmayan 76 cildiye hastasi kontrol grubu olarak alind.
Hastalarin muayeneleri Diinya Saglik Orgitir niin gelistirdigi CPITN index sistemi ve
periodontal sond kullamlarak yapild.

Psoriazisli hastalar ile kontrol grubu arasinda odontal skor, oral hijyen, dis
fircalama siklig1 ve dis ipi kullanimi yoniinden istatistiksel olarak fark saptandi. (sirasiyla
p=0.01, p=0.001, p=0.01, p=0.05). Psdriazis siddeti ile odontal hastalik siddeti arasinda
fark belirlendi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.204).

Sonug olarak, yaptigimiz ¢alismada psoriazis ile periodontal hastaliklar arasinda
iliski tespit edilmis olup, psoriazis siddeti ve periodontal hastalik siddeti arasinda iliski
bulunamamustir. Periodontal hastaliklarin  kronik enfeksiyon odagi ve muhtemelen
proinflamatuvar  sitokinler Uzerinden psoriazisi  etkileyebilecegini  dustinmekteyiz.
Periodontal hastaliklarin psoriazis tzerindeki rolinin tam olarak anlasilabilmesi igin daha

genis serilerde ¢alisma yapilmasi uygun olabilir.

Anahtar kelimeler: Psoriazis, periodontal hastalik
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7. SUMMARY

Psoriasis is a common, chronic, inflammatory and hyperproliferative skin disease.
It's well known that infection agents act role on the exacerbation and triggering of the
disease. Periodontal diseases are the chronic inflammatory diseases of dental gum and the
tissues surrounding the teeth due to the microorganisms placed on dental plaques. In this
study, it was aimed to determine the relation between periodontal diseases that compose
chronic infection focus and psoriasis.

76 patients that admitted to Inonu University Medical Faculty Dermatology
Polyclinic and diagnosed with psoriasis and a control group of 76 patients with similar age,
gender and without ant systemic disease were involved in the study. The examinations of
the patients were performed by using periodontal probe according to the CPITN index
system that was developed by World Health Organization.

A statistically significant difference was found between the patients with psoriasis
and control group about odontal score, oral hygiene, frequency of tooth brushing and
dental floss use (p=0.01, p=0.001, p=0.01, p=0.05 respectively). A difference between the
severity of psoriasis and severity of odontal disease was detected but a Satistically
significance was not detected (p=0.204).

As a result, a correlation between psoriasis and periodontal diseases was detected
while there was not a relation between the severity of psoriasis and the severity of
periodontal disease in our study. We think that periodontal diseases can affect psoriasis
through chronic infection focuses and probably the proinflammatory cytokines. Further
studies on larger series would be useful in order to understand the exact role of periodontal

diseases on psoriasis.

Keywords. psoriasis, periodontal disease.
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