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GIRIS

Psoriasis vulgaris, deride keskin sinirli, sedefi beyaz renkli skuaml,
eritemli plaklarin izlendigi, tirnak ve eklem tutulumu yapabilen, kronik seyir
gosteren inflamatuar bir dermatozdur. Etyopatogenezi tam olarak
bilinmemekle birlikte insan Ibkosit antijen (HLA) kompleksini etkileyen
genleri de igeren genetik yatkinlik zemininde, gesitli tetikleyici faktorlerin
etkisiyle hastaligin ortaya ¢iktig1 dustntlmektedir (1).

Psoriasisde tirnak tutulumu %15-73 arasinda degigsen oranlarda
gbzlenir (2-6). Kozmetik bir sorun olmakla beraber bazi hastalarda iglevsel

problemler yaratabilmektedir.

Psoriasisde izlenen tirnak degisiklikleri tutulan tirnak bélimine gére
farilik gosterir. En sik gérilen degisiklik tirnak ylzeyinde punktat
depresyon olarak izlenen “pitting"dir (2). Kalinlagsma, sirtlanma onikoliz,
subungual hiperkeratoz, yag damiasi ve tirnak distrofisi diger olasi klinik
tablolardir. Cesitli dermatolojik ve sistemik hastaliklar, travma, ilaglar,
enfeksiydz durumlar, demir ve g¢esitli vitamin eksiklikleri ve timorler
tirmagin gériniminde ve renginde gegici veya kalici degisiklikler
olusturarak psoriatik tirnak bulgularina benzer tirnak degisikliklerine yol

agabilir (7).

Onikomikoz siklikla dermatofitiere, daha az oranda mayalara ve
dermatofit digi kiflere baglh ortaya g¢ikan tirnagin ylizeyel mantar
enfeksiyonudur (8). Tirnak ;ha's;tahklarlnln' .yékléslk'f%SO’sini. olu§turUr. |
Klinikte onikoliz, subungual hiperkeratoz, renk degisikligi, kolayca ufalanan
kalin tirnaklar veya tirnak yilizeyinde beyaz yamalar gseklinde ortaya ¢ikar.
Kisinin sosyal ve is hayatini etkileyebildigi gibi immunyetmezlikli kisilerde
daha ciddi saglik problemlerine yol agabilir (9).

Psoriatik tirnak ile onikomikozu klinik olarak ayirt etmek gii¢ olabilir.

“Pitting” ve yad damlasi psoriasise daha 6zgli bulgular olmasina karsin



onikoliz, subungual hiperkeratoz, diskolorasyon ve splinter hemorajiler her
iki hastalikta da izlenebilir. Her iki hastaligin ayni tirnakta bir arada
bulunmas! da olasidir. Psoriasise bagh tirnak tutulumu dermatofit
enfeksiyonlarina zemin hazirlayabilecedi gibi psoriasisli hastalarda
onikomikoz lokal “Koebner” reaksiyonuna yol agabilir. Ayrica
kortikosteroidler gibi bazi psoriatik tirnak tedavileri eslik eden onikomikozu
kotllestirebilecegdi gibi fungal hastahdin varligi da antipsoriatik tedaviye
yaniti olumsuz yénde etkileyebilir (10). Psoriasisli hastalardaki onikomikoz
sikhig), psoriasis digt deri hastaligi olanlara gére farkh bulunmamigtir (8).
Psoriasisli hastalarda, anlamh diizeyde olmasa da, onikomikoz
etkenlerinden mayalar daha yiiksek oranda patojen olarak tespit edilmistir.
Bu durum psoriatik tirnaktaki hizli déntgimin dermatofitiere karsi
koruyucu etkisiyle agiklanmaya caligiimistir (8,11). Psoriasis dermatofit
disi kiflerden Scopuloriopsis enfeksiyonu igin predispozan faktdrler

arasinda yer almaktadir (12).

Bu calismanin amaci, dermatoloji poliklinigine bagvuran psoriasisli
hastalarda ve tirnak tutulumu yapmayan psoriasis digi deri hastaligi
olanlarda tirnak bulgularini, es zamanl onikomikoz varligint arastirp,

onikomikoz saptananlarda etkenleri belirlemektir.



GENEL BILGILER

PSORIASIS

Tanim
Psoriasis deri, tirnak ve eklem tutulumunun géraldiga, keskin sinirli,
sedefi beyaz renkli skuamli, eritematéz plaklarfa karakterize kronik seyirli,

tekrarlayici bir dermatozdur (1).

Tarihge

Kepek anlamina gelen “psora“dan tlireyen Psoriasis antik ¢aglardan
beri bilinmektedir. Hippocrates, psoriasis oldugu tahmin edilen klinik
durumlari tanimlamak igin “psora" ve “lepra’ terimlerini kullanmigtir.
Ondokuzuncu ylizyil baglarinda Willan hastali: ‘discoid lepra Graecorum’
ve daha sonra psoriasis olarak adlandirilan “psora leprosa” olarak ikiye
ayirmigtir. Ferdinand von Hebra tanimlanan bu iki hastaligin farkli sekil ve
dagihmdaki tek bir hastalik oldugunu géstermistir (1).

Epidemiyoloji

Sikhig1 irksal, cografi ve cevresel faktorlere baglh olarak % 1-5
arasinda degisen psoriasis, Dermatoloji poliklinik bagvurularinin % 4.5-
8'ini olusturur (7,13). Her iki cinsi de esit siklikta etkileyerek tim yas
gruplarinda gérilebilir (7). Dogumda ya da 108 yas gibi ileri yaglarda
baglayabilmesine karsin genellikle adolesan dénem veya 50’li yaglarda

ortaya gikar .(1).

Etiyoloji

Psoriasis etyopatogenezi heniiz tam olarak agiklanamamigtir. Insan
I6kosit antijen (HLA) kompleksini etkileyen genleri de igeren genetik
yatkinlik zemininde herhangi bir zamanda travma, gebelik, medikasyonlar
gibi cesitli tetikleyici faktorlerle hastaligin ortaya ¢ikti§: distintimektedir.
Genetik aragtirmalar sonucunda HLA'leri ile psoriasis arasinda %100



korelasyon saptanmamasi, HLA lokusuyla baglantii olmayan bir veya
daha fazla genin katiiminin gésteriimesi poligenik kalitim goérisani
desteklemektedir (1).

1. Genetik faktérler:

Psoriasiste genetik predispozisyon aile ve HLA calismalariyla
desteklenmistir. Aile 6ykist olmayan bir gocukta psoriasis gelisme riski %
1-2 dolaylarinda gézlenirken bu risk ebeveynlerinden birinde psoriasis
oldugu durumlarda %10-20'lere, her iki ebeveyni psoriasis oldugunda ise
%50'lere kadar ¢gikmaktadir. Monozigotik ikizlerde de psoriasis igin %90

uyum gériilmesi poligenik ve multifaktériyel kalitim igin tipiktir.

Baslangi¢ yasinin énemi lizerinde de durulmaktadir. Erken baglayan
psoriasis daha ciddi seyreder ve bu hastalarin kardesleri ge¢ baslayan
hastalarin kardeglerine gére psoriasis gelisimi yéniinden daha fazla risk

tasirlar.

Psoriasisde en sik tanimlanan HLA'leri HLA-A2, -B13, -B17, -B27,
-Bw57, -Cw2, -Cwb6 ve -DR7'dir.

Baglangic yagi ve HLA paternine goére psoriasis iki alt grupta
incelenebilir;

Tip1 (erken baslangig) : Genellikle 40 yas altinda baglayan, ailesel
kalitimin oldugu distntlen ve HLA-Cw6,- B57 ve —DRY ile iligkilendirilen
formdur. . .
" “Tip2 (ge¢ .bar§lahglvg) : Genellikle 40 yas tsti baglayan, HLA ile' daha
zayif iligkili, ailesel goriilme riski dugik, eklem ve tirnak tutulum OlaSlllanl.n
daha yiiksek oldugu formdur. En sik iligkili oldugu HLA, HLA-Cw2'dir.

Psoriasisin- degisik klinik tipleri bazi HLA antijenleriyle birliktelik
gosterebilir; guttat psoriasiste HLA-Cw6'a, eritrodermik psoriasiste HLA-



B13 ve —B17'e, pustiler psoriasiste HLA-B17 ve —B27’e ve psoriatik
artritte HLA-B27’e sik olarak rastlanmaktadir.

Genetik predispozisyon ya hastalik gelisimiyle sonuglanir ya da
hastalik ortaya ¢gikmadan latent formda devam eder (7).

, . 2. Provake eden faktorier:
Birgok faktér psoriasisi tetikleyip latent durumdan klinik hastaliga

gegisi saglayabilir.

a) Fiziksel travma: Travma onemli bir tetikleyicidir. Genel kani,
hastalifin ilkk ortaya c¢ikisinin mekanik bir travma sonucu oldugu
yénindedir. Aktif psoriasisli bir hastada deneysel olarak uygulanan travma
ile travma alaninda 10-20 giin sonra tipik psoriasis lezyonlari ortaya ¢ikar.
Bu olaya “Koebner” fenomeni adi verilir. Psoriasis igin tipik olmakla birlikte

psoriasise 6zgl degildir (7).

b) Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlar uzun vyillardir psoriasisin baglamasi
ve alevlenmesinde tetikleyici faktér olarak kabul edilmektedir.
Streptococcus pyogenes akut guttat psoriasisli hastalarin %26’sinda, plak
tip psoriasisli guttat alevlenmesi olan hastalarin %14’inde ve kronik
psoriasisli hastalarin %16’sinda izole edilmistir. HIV/AIDS yine 6nemli
tetikleyici enfeksiy6z hastaliklardandir (7).

) Medikasyonlar: Antimalaryaller, R-blokerler, lityum, anijiotensin
converting enzim -inhibitérleri, nonsteroid antiinflamatuariar ve simetidin’
gibi cesitli biyolojik ajanlar, psoriasisi tetikleyebilir ya da alevlenmesine

neden olabilir (7).

d) Stres: Psikosomatik mekanizmalarin etyopatogenezde énemili rol
oynadidina inanilmaktadir. Klinik galigmalar vakalarin yaklagik %30-



40’inda stres ile hastalik seyrinin olumsuz yénde etkilendigini géstermistir

(7).

e) Diet, alkol ve sigara kullanimi:

Humbert ve ark. 51Cr-labeled EDTA absorbsiyon testi kullanarak
psoriasisli hastalarda kontrol gruba goére intestinal emilimin artmig
oldugunu goéstermiglerdir (14). Bu duruma bagl olarak normalden daha
fazla emilip kana gegen gidalanin immun sistem yanitini tetikleyerek
psoriatik lezyonlarin olugsmasina yol agabilecegi diglincesinden yola ¢ikan
Brown ve ark. 5 olgudan olugan arastirmalarnnda taze sebze ve meyve, az
miktarda balik ve tavuk, lifli gidalar, zeytin yadi ve bitki gaylarindan olusan
6 aylik diet tedavisi ile psoriasisli hastalarinda hem deri lezyonlarinda hem
de intestinal emilimde diizelme oldugunu géstermiglerdir (15). Her ne
kadar Ameriken Diet Cemiyeti psoriasis i¢in 6zel bir diet tanimlamasa da
cesitli aragtirmalarda glutensiz diet (16,17) ve bahk yag: ilavesi ile

psoriasisin klinik seyri arasinda olumlu iligki tanimlanmistir (18).

Psoriasisli alkolik hastalarda yiiksek miktarda alinan alkoliin hastahgi
alevlendirdiginin goézlenmesi alkolin psoriasisi olumsuz yénde

etkileyebilecegini distindirmustir (7).

Ozellikle kadinlarda psoriasisin baglamasinda sigaranin risk faktor
olabilecedi dusltintimustur. Psoriasis ile sigara igimi arasindaki iligki kesin
degildir. Psoriasisde sik sigara kullanimi, kronik seyirli bir hastalk
olmasina ve yagam kalitesini olumsuz yénde etkilemesine bagh olabilir
(19,20). '

f) Gebelik ve dogum:

Gebelik siirecinde psoriasis klinik seyri, eger degisime ugrayacaksa,
genellikle gerileyecedi kabul edilmektedir. Bu diizelme %65’lere ulagan
oranlarda bildirilmistir. Yine de %10-20 oraninda psorasisde giddetlenme

de tanimlanmistir. Gebeligin psoriasis Uzerine olumlu etkisinin immun



sistemin hormon, o&zellikle progesteron, aracili downregulasyonu,
hormonal degisikliklerin keratinositler Gzerine direkt etkisi, gebelikteki
yiksek Interlékin-10 (IL-10) diizeyleri, human plasental laktogen, human
koriyonik gonadotropin ve maternal immun sistemin fetal supresyonu gibi
cesitli nedenlere bagl olabilecedi distinilmektedir. Hastalarin %40-901

dogum sonrasi alevlenme tanimlamaktadir (21).

g) Hipokalsemi:

Her ne kadar gebelikle alevlenen pustller psoriasisin impetigo
herpetiformisten farkh bir antite oldugunu digtinenler varsa da genel kani
impetigo herpetiformisin generalize pustiler psoriasisin bir varyanti oldugu
yéniindedir. Ates, l6kositoz ve hipokalsemiyle seyreden, hayati tehlike
yaratan impetigo herpetiformis, gebelik diginda hipoparatiroidizme
sekonder hipokalsemiyle de iligkili bulunmustur (7-21).

Patogenez

Psoriatik siliregte keratinositler, T hiicreleri, dendritik hiicreler,
monositler ve makrofajlar, endotel hiicreleri, mast hiicreleri, nétrofiller gibi
pek c¢ok hiicre, sitokinler, kemokinler, biyiime fakt6rleri, adezyon
molekdlleri, lipid mediatérleri ve néropeptidler araciliiyla karmagik bir iligki
sergileyerek rol almaktadir. Olayi baglatici hiicre grubunun hangisi oldugu
halen tartismali bir konudur. Bu konuyla ilgili G¢ temel hipotez vardir; .

1. Keratinosit aktivasyonu:

Epidermis, psoriatik deride ayni alandaki normal deriye gore 4-6 kat
daha fazla hacme sahiptir. DNA sentezi ve mitotik hiz artmigtir. Bazal
h’Ucfélerin ep,ideﬁhal gecis slreleri 28”gﬁnden 34 glne kadar ihmigtirf; B
Keratinosit sayisi daha fazla ve hicreler daha genigtir. Keratinositlerin
proliferasyonu artmis, diferansiyasyoniari ise azalmigtir (7). Uyariimis
keratinositler gesitli mediatorler salgilayarak endotel hiicrelerinin adezyon
molektilleri ekspresyonunu indikleyebilir ve doku igine lenfosit gégini
saglayarak inflamatuar olaylari baglatabilir. Son yillarda keratinosit



hiperproliferasyonun olayi baglatmada tek basina yeterli olamayacagi
distnilmekte ve immunolojik mekanizmalar aragtinimaktadir (22).

2. Vaskiler/Endotelyal aktivasyon:

Psoriatik plaktaki tipik eritem ve Auspitz fenomeninde gorilen
noktasal kanama odaklarn psoriatik deride geniglemis damarlarin
karsihgidir. Kapiller luplar uzamig, kapiller ve postkapiller venullerin
gegirgenligi artmustir (7). Bu bulgularla psoriatik derideki inflamatuar
hiicrelerin mikrosirkiilasyonun aktif katkisiyla tasindigt ve bu nedenle
dermal vaskiler yapilardaki degisikliklerin erken patofizyolojik olay oldugu
dasintlmistur (22). Yine de kapiller degisikliklerin birincil olay oldugu
hakkinda gok az gésterge mevcuttur.

3. Immun aktivasyon:

Psoriatik lezyonlarin nétrofillerden énce aktif T lenfositlerle infiltre
edildiginin gosterilmesi, T hucrelerini bloke eden tedavilerin psoriasis
tedavisindeki etkinligi patogenezde T hiicrelerin rolini desteklemektedir.
Bununla birlikte T hiicrelerinin hangi yolla aktiflestiji ve hangi hicrelerle
iletisime girerek lezyonlarin ortaya ¢ikigina katkida bulundugu
bilinmemektedir (22).

Psoriasis patogenezinin, lezyonal ve/veya dolagan immun hicrelerin
aktivasyonuna ve bu hicrelerin  salgiladiklart, keratinosit
hiperproliferasyonu, epidermal kalinlasma ve belirgin damar
geniglemelerinin eglik ettigi anjiogenez olugumuna yol agan sitokin, .
‘kemokin ‘ve blylme faktorleri gibi Grtnlerine bagl  oldugu -
dusuniiimektedir. Inflamasyonun gelisiminde anahtar immun hicreler
antijen sunan dendritik hiicrelerdir. Bu hiicreler, T hiicreleri ile kompleks
ligand reseptér etkilesimi yoluyla immunolojik sinaps olusturarak T
hticrelerinden Th-1 sitokinlerinin salinimini indiklerler. Caligmalar bu
etkilesimi bloke eden spesiﬁk monoklonal antikorlarin  psoriasis
tedavisinde etkili oldugunu gostermistir. Psoriasisde rol oynayan T



hiicreleri, lezyonal dermisde esas olarak CD4+ T hiicrelerinden ve daha
az oranda epidermise ekzositoz olan CD8+ T hiicrelerinden olusan
kimelenmeler olustururlar. Keratinosit hiperproliferasyonunu CD4+
yardimct veya CDB8+ baskilayici/sitotoksik T hiicre alt gruplarinin
hangisinin indiikledigine karar verilememisti. On CD4+ ve 12 CD8+ T
hiicre klonunun keratinosit hiperproliferasyonunu arttirdiginin in vitro
gosteriimesi, CD8+ T hicrelerinin de psoriatik lezyonda epidermal
hiperproliferasyona katkisi olabilecegini dﬁgﬁndﬁrrhi]gtur. CD4+ T
hicrelerinin etkisiyle CD8+ T hicrelerinin aktivasyonu ve aralarindaki
fonksiyonel iligki en olasi mekanizma gibi durmaktadir (23,24).

Sitokinler de patogenezde dnemli role sahiptir. Psoriasis lezyonunda
baglica tanimlanmis olan sitokin timér nekroz faktor alfa (TNF-a)dir.
Diger 6nemli oldugu dustndlen sitokinler interferon gama (IFN-y), IL-1, IL-
8, IL-12 ailesi, IL-15, IL-18, IL-10 ailesi ve IL-23'tlir. Tek bir sitokinin bloke
edilmesi veya lezyonal sitokinlerin diizenlenmesi tedavide yeterli olabilir.
Kemokinler immun hiicrelerin tekrar dagiliminda ©&nemli efektdr
molekiillerdir. Psorasis immunopatogenezinde dikkat ceken kemokinler,
kemokin reseptér (CCR) 4 ligand, kemokin ligand (CCL) 17, timus ve
aktive-regiile kemokinler (TARC), CCL22 ve CCR10 ligand CCL27
(CTACK)'dir (23).

Tum bu faktorlerin etkisi altinda psoriasisin hem tip hem de kroniklik
agtsindan klinik heterojenite sergiledigi dustntilmektedir (22).

Kiinik: . ,

Psoriasis farkli klinik gériiniimlerde ortaya gikabilir.

1. Psoriasis vulgaris:

En sik izlenen psoriasis tipidir. Aylarca, yillarca varligini strdiren,
siklikla diz, dirsek, lumbosakral bélge ve skalp yerlesimli, eritemli zeminde
sedefi beyaz skuamlarla kapli, simetrik dagilimli keskin sinirli plakiar
izlenir (1,25).



Psoriatik lezyonlar morfolojik yapilarina ve boyutlarina gére degisik
isim alirlar. Boyutlari 1-2 mm’ye kadar olanlar psoriasis punktata, 0.3-1 cm
olanlar psoriasis guttata, 1-3 cm olanlar psoriasis numularis, daha biyik
olanlar ise “psoriasis en plaque” olarak adlandirilir. Eriptiv (guttat)
psoriasis streptokkokal bogaz enfeksiyonu ile en sik iligkilendirilen formdur
ve siklikla erken yag baglangiglt hastalarda izlenir. Ortadan iyileserek veya
birkagi birlegerek tam veya yarim halka sekli alirlarsa psoriasis anularis,
diizensiz, girintili, ¢cikintii kenarli plaklar yaparsa psoriasis geographica
olarak tanimlanir. Punktat papltiller foliktiler agikliklara yerlesirse folliktler
psoriasis, psoriatik plaklar aksilla, meme alti, inguinal, intergluteal,
popliteal ve antekubital alanlar gibi intertrijinéz alanlara yerlesirse inverse

psoriasis olarak isimlendirilirler. Intertrijinéz alanlarin nemli dogasi

nedeniyle bu bélgelerdeki plaklarda skuam izlenmez.

Paimoplantar tutulumda sikhkla simetrik yerlesimli, yapigik sarimsi
skuamli, eritemli keratozik plaklar gortlir (1,25).

2. Atipik Psoriasis Tipleri:

a) Psoriatik eritroderma: Yz, gbvde, ekstremite ve tirnaklar dahil
olmak {izere tiim viicudu etkileyen generalize formdur. Arada saglam deri
adaciklaninin gorilmesi kural gibidir. Cogu zaman psoriasis vulgaris
Gzerinden generalize “Koebner” reaksiyonu, enfeksiyonlar veya sistemik
steroid tedavisinin birden kesilmesi gibi faktdrlerle komplikasyon olarak
gelismekle birlikte dogrudan eritrodermik sgekilde de baglayabilir.
Psoriasisin tim semptomlarina ek olarak eritem en belirgin bulgudur..
~Deskuamasyéh kronik plak tip psoriasise goére daha az dikkat gekicidir;
Genel durum bozuktur ve sistemik belirtiler én plandadir (1,25).

b) Generalize plstuler psoriasis (von Zumbusch): Psoriasisin ayri bir
akut varyantidir. Atesle birlikte ani basglangig¢li, yaygin eritemli zeminde 2-3
mm. c¢aph generalize pustller dékuntl izlenir. Hastallk ateg ve pustll
ataklariyla seyreder. Ytz siklikla korunur. Gugld bir aile anamnezi
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mevcuttur. Sebebi tam bilinmemekle birlikte gebelik, dogum, enfeksiyonlar,
stres ve glukokortikoidlerin kesilmesi gibi bazi tetikleyici faktérler

tanimlanmigtir (1,25)

c) Lokalize pustiler psoriazis: lki klinik tablo ile ortaya ¢ikar.
Palmoplantar yerlesimli kronik tekrarlayan pustilierle seyreden form
palmoplantar piistiler psoriasis, parmak uglarindan baglayip proksimale
ilerleyen steril pustlllerle karakterize form akrodermatitis kontinua

sliplirativa olarak adlandirilir (1).

3. Psoriatik artrit:
Psoriasisin eglik ettigi, cevresel ve/veya merkezi iskeletin inflamatuar,

kronik seyirli artriti olarak tanimlanabilir (26-27).

Gorilme stkhigi %4.7-23 olarak bildirilmistir (13,28-30). Genellikle deri
belirtilerinin gérilmesinden 5-10 vyl sonra ortaya ¢ikar. Eklem
sikayetlerinin ilk belirti oldugu durumlarda tam gugtiir. Sero negatif
spondiloartropatiler arasinda yer alir. Elde distal interfalangeal (DIF) ve
proksimal interfalangeal (PIF) eklem tutulumu siktir. Bes cesit klinik patern
tanimlanmigtir. En ciddi form az gérilen artritis mutilans’tir. Hastalarin
yarisinda izlenen daha sik goriilen form 4 veya daha az eklem tutulumu
yapan asimetrik oligoartrit formudur. Digerleri romatoid artriti taklit eden 5
veya daha fazla eklemi tutan poliartrit, DIF eklem tutulumunun eslik ettigi
distal eklem ve sakroiliak eklem tutulumunun izlendigi spondilitik
baglangigtir. Yine bilateral DIF eklem tutulumu, aksiyel eklem tutulumu ve

;peria'&ikuper.degigikliklep de goriilebilir. Sabahlari birkag saat siiren ".katlllk .
6ne‘mli bir yéklnmadlr. Yine de ‘tanl kriterleriv kesinlik kazanmamigtir
(13,28).

Artritli hastalarda tirnak degisikliklerine daha sik rastlanir (26-28).
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Tani

Psoriasis tanisi klinik bulgular ve/veya histopatolojik inceleme ile
konur.

1. Kilinik: Tipik sedefi beyaz skuamli, eritemli psoriatik plaklarin
varhiginda tani koymak oldukga kolaydir. Skuamlar kuru ve gevrek olup
kolayca dokulebilirler. Kint bir cisimle kazinirlarsa kuru, beyaz lameller
halinde doékulurler. Bu dokiilme, diz bir ylizey tGzerine damlayip kurumus
bir mum damlasinin kazinmasi sirasindaki beyazlagsma ve tabaka tabaka
kalkmasina benzetilerek ‘Mum lekesi belirtisi (Signe de la tache de
bougies) adini alir. Kepek kaldirildiginda ‘Son zar (Hautchen isareti)’
olarak adlandirilan derinin nemli, ince ve yarisaydam tabakasi ortaya
cikar. Kazima strdUrtlirse sonunda dermal papillalardaki geniglemis
damarlara uyan tarzda kigtk, kirmizi noktaciklar halinde kanama odaklari
gorilir. Buna ‘Noktavi kanama belirtisi (Signe de Auspitz)’ adi verilir.
Auspitz igaretinin tanisal degeri vardir. Psoriasisin dijer benzer dogadaki
deri hastaliklarindan ayriminda yardimci olabilir. Inverse tip ve pustuler

psoriasisde izlenmez (1,7,25).

2. Histopatoloji: Tam olgunlagmis bir psoriatik plakta izlenen
karakteristik histopatolojik bulgular;

a) Duzenli uzamig rete kdprileriyle akantoz

b) Incelmis suprapapiller epidermis

¢) Epidermisin Ust tabakalarinda solukluk

d) Grantler tabaka incelmesi veya kaybi

e) Munro mlkroabselerl (kornlf ye tabakanln parakeratotlk aIanlarl

- igerisindeki notrofi I bmklmlerl)

f) Kogoj'un spongiform pustiilleri (spinéz tabakanin Ust
kisimlarindaki nétrofil birikimleri)

g) Dermal papilla uzamasit ve 6demi

h) Uzamig, kiviimli kapillerler
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Tuam bu 6zellikler arasinda Kogoj'un spongiform pusttlleri ve Munro
mikroabseleri psoriasis igin gergekten tanmisaldir. Bunlarin yoklugunda
histolojik tani nadiren kesin olarak konur (31).

Psoriasisde tirnak tutulumu ve ayirici tant:

1. T|rnak‘ anatomisi: Tirnak her bir parmagin distalinde, dorsal
ylzeye yerlesmig bir organ olup, parmaklarin biiylik 6lglide rahat hareket
etmesini saglar. Tirnak matriks, tirnak yatagi, tirnak plagi ve tirnagi

cevreleyen deri veya paronisyumdan olugur.

Tirnak pladi kabaca dikdértgen seklinde, yan saydam, sert, boyuna
diz, enine konveks lamlar halinde bulunur. Tirnak yatagina sikica
yapigiktir. Plagin distal ucu serbesttir, burada 0,2-2 mm.lik transvers beyaz
band (onikodermal band) mevcuttur. Tirnak yataginin distal siniri ile distal
oluk arasinda kalan bélgeye hiponisyum adi verili. Bu bolge tirnak
yataginin en distal kismidir. Tirnak plaginin kalan (g tarafi proksimal ve
lateral olarak tanimlanan deri kivrimlariyla érttludir. Proksimal tirnak
kivniminin distalinde kitikila yer alir ve altindan beyazims:i renkte, yarimay
seklindeki lunula digari ¢ikar. Lunula, matriksin distal kisminin érttstdur
(Sekil-1).

Sekil-1: Tirnagin yapisi (32)

Tirnak matriksi tirnagin  blylme alanidir ve proksimal tirnak
kivrimindan 3-6 mm. proksimale dogru uzanir (7,32).
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Tirnak yatadi ve matriksi bir yanda kigtik dorsal, dijer yanda biiyiik
dorsal dijital arter olmak (izere giftlesmis dijital arterlerden kéken alan
zengin arteriyel kan akimina sahiptir. Distal falanks pulpasi ana
kaynaktan, dorsali aksesuar kaynaktan beslenir. Distalde damarlar kivrimli
hal alirlar (33).

El tirnaklari ayda 2-3 mm, ayak tirnaklar ise ayda 1 mm uzar (34).
Gindiiz saatlerinde, gebelikte, geng yas grubunda, yaz déneminde ve
erkek cinsiyetinde fizyolojik olarak, psoriasis, pitiriyazis rubra pilaris,
hipertiroidizm gibi hastaliklarda patolojik olarak tirnak uzama hizi artarken
(34), onikomikoz (35), liken planus ve periferik arter hastaliklarinda tirnak

uzama hizi azalir (34).

2. Psoriasisde tirnak bulgulari ve histolojisi: Psoriasisde tirnak
tutulum sikhgi %15-73 arasinda degisir. Seyrek olarak deri bulgusu
olmaksizin yalnizca tirnak tutulumu olabilir (2-6,36).

Tirnak degisiklikleri psoriatik progesin tuttugu tirnak boélumiine gére
degisir;

a) Paronigyum tutulumu: Periungual tutulum tirnak matriksine biyiik
hasar verecek sekilde dramatik olabilir. Tirnak kalinlagir ve derin transvers

cizgilenmeler gozlenir. Ciddi tirnak distrofisi olugur (7,33).

b) Matriks tutulumu: En sik izlenen degisiklik tirnak yiizeyinde
punktat depresyon _olarak izlenen “pitting” dﬁir, 2).. Matriksteki minik
. psoriasis “alanlannin’ timakta olusturdugu fokal gevsek parakeratoz

kisimlarinin dékiimesiyle olusur.

Loékonisi de tirnak plagindaki parakeratoz odagina bagldir, ancak
parakeratotik hiicreler plagin daha derinlerine yerlesimlidir.
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c) Tirnak vyatagr tutulumu: Tirnagin distale dodru uzarken
parakeratotik materyal nedeniyle tirnak yatagindan ayriimasiyla onikoliz

meydana gelir (7).

Tirnak ve hiponigsyumdaki hizlh hiicre dongusti subungual
hiperkeratoz olusumuna yol agar. Histopatolojik olarak tirnak yatagi
epitelinde uzamig rete koprllerinin ve kapiller proliferasyonun izlendigi

psoriasiform akantoz géralir.

Tirnak yatagindaki kirmizi-kahve diskolorasyon alanlari yag lekesi
olarak adlandinilir. Bir serum glikoproteininin birikimine bagl ortaya cikar.
Histolojik kesitlerde stratum korneumda Munro mikroabsesi olugturan
nétrofil birikimi, hiperkeratoz ve parakeratoz izlenir (7,36-37).

Kugik kanama alanlarinin tirnak plagi ile distal hareketi sonucu
olugan splinter hemorajiler sik degildir (2,36). Cogu psoriasisli hastada
matriks ve tirnak yatag birlikte tutulur (2,7,36-37).

d) Pustiler psoriasisde tirnak tutulumu: Tirnak yatagi ve matriksde
yerlesimli pusttllere bagh tirnak yatadi kaybi veya matriks distrofisi
geligebilir. Palmoplantar pustller psoriasisde tirnak degisiklikleri nadirdir

(7).

Beau gizgileri, bircok sistemik hastalikta meydana gelebilen tirnak
plagindaki transvers oluklanmalardir (2). Longitudinal sirtlanmalar da
~ siklikla normal. populasyonda _i.zlene'”bilen‘,jd'emif‘ ekSikliQi,~ hipertiroidizm,
malni]trisydn ve bazen vitamin eksiklikleri gibi baz hastallklvara da igaret
edebilen tirnak plaginda proksimalden distale uzanan gizgisel
sirtlanmalardir. Bu iki bulgu da psoriasisde tanimianan bulgulardandir (6).

Psoriasis ve onikomikoz klinik olarak benzedikleri gibi histolojik olarak
da benzer 6zellikleri tagirlar. Histopatolojik kesitler onikomikozu diglamak
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icin hematoksilen-eosin ve “Periodic acid-Schiff (PAS)” veya methenamine
boyasiyla boyanmalidir. Pozitif fungal boyama kesin ayirt edici tek
histolojik dzelliktir (37).

3. Psoriatik tirnak tutulumunda ayirici tani: Cesitli dermatolojik ve
sistemik hastaliklar, travma, ilaglar, enfeksiydz durumlar, demir ve cesitli
vitamin eksiklikleri ve tumérler tirnagin gériniimiinde ve renginde gegici
veya kalici degisikliklere yol agabilir (7). Viicudun herhangi bir yerinde
eslik eden tipik bir psoriatik lezyon varliinda tani koymak kolay olmasina
karsin %10 hastada yalniz tirnak tutulumu geligmektedir (37). Psoriasise
benzer tirnak bulgularina yol agan ©6nemli dermatolojik hastaliklar
sunlardr;

a) Kronik kontakt dermatit: Kutikula ve tirnak kivrim hasarina bagh
olarak kalinlasma, sirtlanma, onikoliz, splinter hemoraji, subungual

hiperkeratoz ve “pitting” gérulebilir (7,33).

b) Alopesi areata: Diizenli “pitting"ler, longitudinal sirtlanmalar klasik
bulgulardir. Lékonigi, onikoliz veya tam tirnak kaybina yol agan daha ciddi
formu onikomadezis ve tim tirnaklarda yiizey dizensizligine eslik eden
cok sayida kiigiik kepeklenmelerin izlendigi trakionisi de olabilir (7).

c¢) Liken Planus: Trakionisi klinigi ile de ortaya ¢ikabilecegi gibi tipik
bulgusu pterijyum olugsumudur. Tirnak tam olarak kayiptir ve tirnak yatagi
merkez kabarik, kenarlar ¢okiik gériinim olusturacak gekilde kanat gibi bir
araya toplanmstir (7).

d) Darier hastali§i: Tipik olarak distal ugta “V* sekilli gentikle biten
beyaz-kirmizi renkte ¢izgiler izlense de subungual hiperkeratoz ve

onikodistrofi olas! diger bulgulardir (7).

e) Pitiriyazis Rubra Pilaris: Belirgin subungual hiperkeratoz olabilir

).
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f) Scabies: Krutlu scabies’te kaginan yerlerden gelen binlerce akar ve

kepege bagl subungual hiperkeratoz olusur (7).

g) Epidermolizis billoza: Distrofik tipleri cok sayida tirnak kaybina ve
kiiglk, distrofik tirnak olusumuna yol agabilir (7).

h) Toksik epidermal nekroliz: Onikoliz ve onikomadezis olugabilir (7).
i) Bulloz hastaliklar: Gegici tirnak kaybina yol agabilirler (7).

j) Onikomikoz: En sik gorilen tirnak hastaliklari onikomikoz ve
psoriasis oldugu igin psoriatik tirnakta en énemli ayirici taniyr olugturur.
“Pitting” ve yag damlas| psoriasise daha 6zgii bulgular olsa da subungual
hiperkeratoz, onikoliz, I6konisi ve onikodistrofi her iki hastalikta da gérilen
ozelliklerdir (7).

ONIKOMIKOZ

Tanim
Onikomikoz tirnagin ylizeyel mantar enfeksiyonudur.

Epidemiyoloji

Erigkinlerde tum tirnak hastaliklarinin yaklagik %50’sini olusturan, en
stk goriilen tirnak hastaligidir. Sikhig1 %3-%8.4 olarak bildirilmigtir (9,35).
. Yagla birlikte sikhgr artmaktadir. Bu durum_ yasla birlikte - sistemik
hastaliklardaki artis, patojerie daha uzun stiré maruz kalim, inaktivite veya
yetersiz ayak bakimi ve genglerde tirnagin daha hizli uzamasi, invazyon
icin tirnaklarin daha kiiglik olmasi ve tinea pedis’in prevalansinin disik
olmasi gibi faktorlere bagl olabilir. Savaslar, kapali ayakkabi ve soyunma
odalarinin kullanimi ve hizli ulagim araglarinin icadiyla insanlarin artan
yolculuklar gibi 20. ylizyildaki gelismeler onikomikoz siklijindaki artigt
indiiklemistir (9).
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Etiyoloji

Siklikla dermatofitlere bagl olmakla birlikte mayalar ve dermatofit digi
kifler de etken olabilir. Ingiltere’de dermatofitier %85-90, dermatofit disi
kiffler %5 oraninda etken olarak saptanirken Dodu Amerika'da
dermatofitler %60, dermatofit digi kifler ve maya tirleri %20 oranda etken
olarak kaydedilmigtir. Onikomikoz icin bir gok risk faktérii tamimlanmistir.
En belirgin risk faktorleri erkek cinsiyet, ileri yas, periferal vaskiler
hastalik, diabet, néropati, immun anomaliler, hiperhidrozis, tinea pedis ve
distrofik tirnaklardir (7,35). |

1. Dermatofitler: Hiyalin septal kiflerdir. Hifleriyle stratum korneuma
penetre olup keratinolitik protezlariyla canli hiicrelerde giris kapisi agarlar
(9). Dermatofitlerin etken oldugu onikomikoza Tinea unguium adi verilir.
Eseysiz ireme 6zelliklerine gére dermatofitler Microsporum, Trichophyton
ve Epidermophyton olmak Uzere (i¢ cinse ayrilir. Bunlardan Trichophyton
ve Epidermophyton cinsleri tirnak enfeksiyonlarindan sorumludur (38).

Dermatofitozlarda en sik etken Trichophyton rubrum’dur, bunu
Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale izler (7,35,39-40). Bati
Afrika, Glineydogu Asya, Endonezya ve Kuzey Avusturalya’dan koéken
alan T.rubrum 19. ylzyil sonlan ile 20. ylzyil baglarinda Avrupa, Kuzey ve

Giney Amerika'ya yayilmistir (9).

2. Mayalar: Mayalar arasindaki kandida tirleri normalde insan deri
ve mukoza florasinda bulunan organizmalardir. Bazi hazirlayici faktérlerin
varlijinda kandidoz olarak tanimlanan ylizeyel ve/veya derin, akut ve/veya

kronik enfeksiyonlara neden olurlar. Kandidaya bagl tirnak enfeksiyonlan

ellerde daha sik goralir. Nem tirnak kandidozunda 6nemli bir predispozan
faktérdar (41).

Mayalar arasinda en sik onikomikoz etkenleri Candida albicans ve
Candida parapsilosis'tir (7,35). Trichosporon beigeii, Candida tropicalis,
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Malassezzia sp. (39) ve Candida famata (10) daha nadir izole edilen maya

turleridir.

3. Dermatofit digi kufler: Onikomikozun nadir sebeplerindendir.
Scopulariopsis brevicaulis dermatofit digi kufler arasinda en sik
tanimlanan onikomikoz etkenidir. Scytalidium dimidiatum (Hendersonula
foruloidea) ve S.hyalinum hasarli tirnaklardaki onikomikozlarda
saptanmigtir. Dider izole edilen dermatofit disi kiifler Paecilomyces sp.,
Penicillium sp. (39), Acremonium sp., Altemnaria sp., Aspergillus sp.,
Fusarium sp., Onychocola canadensis, Pyrenochaeta unguis-hominis,
Botryodiplodia theobromae (7,9,35), Ulocladium botrytis (42) ve
Scedosporium apiospermum’dur (10). Bu mikroorganizmalar patojen
kabul ederken titizlikle davraniimal ve bu mantarlarin su, hava, toprak ve
bitkilerden siklikla izole edilebildigi ve laboratuarlarda kontaminant olarak
bulundugu akilda tutulmalidir (43).

Klinik tipler :

Mantar ilk tirnak plag! altinda ¢ogalip tirnak yatagina ilerler. Siklikla
ayak tirnaklan tutulur. Maya tiirleri sorumlu oldugunda el tirnaklarinin
tutulumu daha siktir. Tek tirnakta baslayip diger tirnaklara geger. Farkli
klinik gériiniimlerde olabilir (7).

1. Distal ve lateral subungual onikomikoz: En sik gorilen formdur.
Hiponigyumu invaze eden organizma proksimale dogru ilerler. Tirnak plag:
ile yatagi arasinda ayrisma sonucu distal subungual proliferasyon ve
 diskolorasyon ortaya gikar. Degisen .6rénlavr.d'af onikoliz de-tabloya ‘eglik
eder. Siklikla sebep T.rubrum’dur (7,9).

2. Proksimal subungual onikomikoz: Proksimal tirnak kivriminin
mikroorganizma ile penetrasyonu sonucu olugur. Proksimal tirnak kivrimi
bitisiinde ufalanan, beyaz diskolorasyon izlenir. Tirnak distali hastaligin
ileri dénemlerine kadar korunur. En az gorilen dermatofitik tirnak
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infeksiyonudur. AIDS’li hastalarda sk oldugu igin bazen HIV
infeksiyonunun bir gostergesi olabilir. Amerika'da en ©6nemli etken
T.rubrum’dur (7,9).

3. Yilzeyel beyaz onikomikoz: Tirnak yiizeyinde ayri ayri bazen
birlesmis kolaylikla ufalana|:1 beyaz yamalar izlenir. Infeksiyon tirnak
plaginin ylizeyel katlarinda baslayip derinlere dogru ilerler. Siklikla
T.mentagrophytes var. interdigitale’ye bagh ortaya ¢ikar (7).

4. Distrofik onikomikoz: Tirnak plagi ve yataginin tamamen tutuldugu
formdur. Tim diger klinik tiplerde bu tablo ortaya g¢ikabilir. Yaygin tirnak
destriiksiyonuna bagh kalin, diskolore, ufalanan tirnaklar olugur.
Kandidoza baghh durumlarda paronisi eslik edebilir ve genellikle el
tirnaklarinda tutulum olur (7,35).

Tani:

Klinik gorinim siklikla tanida yonlendirici olsa da diger tirnak
tutulumu yapan nedenlerden ayirt etmek amaciyla bazi laboratuar
incelemelerinin yapilmasi gerekmektedir.

1. Mantar aranmasi ve kilturt:

a) Ormek alimi: Supheli tirnak, bakteriyel kontaminasyon riskini
azaltmak igin ilk 6nce %70’lik alkol ile silinir. Tirnadin tutulan mimkin olan
en proksimal kismindan steril bir bisturi ile tirnak kinntilari kazinir
(7,35,38).

" 'b) Mikroskobik inceléme: Mantar- elemanlarini ‘tanimlamak igin en”
hizli yoldur. Kirintilar lama doékulap tGzerine %15-20°lik potasyum hidroksit
(KOH) damlatilir ve lamel kapatilir. Oda isisinda (22-26°C) nemli bir
ortamda 1 saat kadar bekletilir. KOH ile keratin g¢oziilerek mantar
elemanlan daha goériiniir hale gelir. Preparasyonlar itk mikroskobunda
once x10 objektif ile taranmall, daha sonra x40 objektif ile incelenmelidir.

Hifler, yalanci hifler, mayalar ve sporlar gérilebilir (Sekil-2) (7,35,38).
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Sekil-2: x40 buyutmede direkt mikroskobik incelemede hif gériinttist

Tirnak 6rnegdi kalin oldugu igcin mantar elemanlari her zaman ayirt
edilemez. Yalanci negatiflik %5-15 oraninda goérilir. Pamuk, elastik fiber,
- KOH kristalizasyonu ve hiicre duvarlarinin gériinimi de yalanci pozitiflige

yol acabilecek sebeplerdendir (9,44).

c) Kiilttr: Mantarin dogru bir sekilde tanimlanmasi igin kitir
gereklidir. En uygun besiyeri Sabouraud-Dekstroz-Agar (SDA)'dir. Saprofit
mantar kontamiriasyonunu inhibe etmek icin sikloheksimit eklenirken
bakterilerin g¢ogalmasini engellemek igin farkli antibiyotikler, siklikla
kloramfenikol ve gentamisin kullanilir. Sikloheksimit nadir olarak ¢ok yavag
treyen dermatofitleri, Candida albicans ve dermatofit digi ylizeyel mantar
etkenlerinin Giremesini engelleyebilir. Sikloheksimite duyarli bu mantariari
dretmek icin de kloramfenikol ve gentamisinin besiyerine eklenmesi
Onerilmektedir. Patates;Dekstrdz—Agar (PDA) bazi dermatofitierin pigment
‘ dlugumund' : ve .'kénidyum geligimini arttir_aravk' ' mikrdskqbik”:tanlyl

kolaylagtirir.

Besiyerine gigek eker gibi tek noktaya batinlarak materyal besiyeri
icinde ve diginda kalacak sekilde bir tiipe 3-4 ekim yapilir. Dip kismindan
besin, ylzeyel kismindan ise oksijen aligverisi olur. Dermatofitler oda
Isisinda, T.verrucosum ve bazi dermatofit disi mantarlar en iyi 37°C’de
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tredikleri igin biri oda isisinda, digeri 37°C'de bekletiimek Uzere cift ekim
yapilir. Dort hafta siireyle bekletilir. Makroskobik olarak koloninin alt ve tst
ylzey rengi, ylzey yapisi, ylizey sekli ve besiyerine yayilan renk
degerlendirilir (38).

Kifler ve dermatofitler igin transparan selobant veya 6ze ile koloni
ylizeyinden bir miktar alinip Laktofenol pamuk mavisi (LPM) ile boyanir.
Mikroskopik olarak hif, makro ve mikrokonidyum yapisi incelenir. Kesin tip
tayini yapilamadiysa lam kultlrleri hazirlanarak mikroskobik inceleme
yapilir. Sonuglar yine kesin degilse fizyolojik testlerden vyararlanilir.
Bunlarin baglicalan kil delme testi, Ureaz aktivitesi, “Bromocresol Purple-
milk solids-glucose agar’da ve piringli besiyerinde Greme 6zellikleri,
vitamin ve aminoasit gereksinimidir (38). Kulturde uretilen tim
dermatofitler patojen kabul edilir. Dermatofit digi kifler Grediginde
laboratuar kontaminanti, normal memeli yizey kommensal organizmasi,
gecici saprofitik kolonizan, kalici sekonder kolonizan, primer patojene
eklenen ya da primer invaziv mikroorganizma olabilir. Bu nedenle direkt
mikroskobide atipik hif goérildiginde veya tekrarlayan kultiirlerde de
treme oldugunda patojen olarak kabul edilir (9).

Mayalar igin ise 6ze ile koloni ylzeyinden alinan 6rnek serum
fizyolojik ile inceltilerek direkt mikroskobik incelemede maya olup olmadigi
kontrol edilir. Daha sonra mayanin saf kiltiriinden Tween 80-misir unlu
agar besiyerine ekim yapilip yalanci hif veya gergek hif yapip yapmadig,
blastokonidyumlarin - buytklugt, sekli ve dizilimleri, ayrica kokenin.
“Klamidospor  olusturup olugturmadiyl saptanir. Germ " tip " testi ‘de
secilebilecek diger ydntemdir. Ornek insan ya da tavsan serumu igerisine
ekilir ve 37°C'de 2-4 saat slreyle inkibasyona birakilir. Inkiibasyon
sonrasi, bu slispansiyondan bir damla alinarak x40 objektifle incelenir.
Germ tip, maya hicresinin geniglidinin yarnsi, uzunlugunun yaklagik 3-4
kati olan, maya hiicresinden ¢ikan ve gergek hifin baglangict olan
filamentdéz bir uzantidir. Maya hticresinden ctkis noktasinda bodum
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olmamas! &zelligiyle yalanct hiften ayirt edilir. C.albicans germ tup
olusturur. Pratik olarak, C.albicans germ tip testi ve Tween 80-misir uniu
agarda tipik klamidosporian ile taninir. Diger maya tirlerinin tanisinda
asimilasyon ve fermentasyon testleri kullanilir (41,45). Direkt mikroskobik
inceleme kiiltiire gére daha sensitif, ancak daha az spesifik bulunmustur
(46). Vakalarin gcojunda mayalar sekonder etken olarak saptanir (44).

2. Histoloji: Miceller en iyi “Periodic acid-Schiff (PAS)” ve “Gomori
methenamine giimis nitrat (GMS)” boyasiyla gériintr hale gelir ve tirnak
plaginin dig tabakasinda, alt yilizeyinde izlenir. Plagin alt ylizeyinde
inflamatuar infiltrat, serum ve keratotik debris, tirnak yatagi veya
kivriminda psoriasiform hiperplazi, spongiyoz ve hiperkeratoz eslik edebilir
(37).
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GEREGC VE YONTEM

1 Mart 2004 ile 1 Mart 2005 tarihleri arasinda dermatoloji poliklinigine
bagsvuran hastalardan psoriasis tanisi olan veya yeni tani konan ve tirnak
tutulumu yapmayan psoriasis dig! deri hastaligi tespit edilen olgular
prospektif galisma grubunu olusturdu. Olgularin psoriasis grubuna
alinmasi igin olgularda muayene sirasinda tirnak tutulumuna ek olarak
tipik psoriatik plak olmasi veya deri lezyonu mevcut degilse 6ykide
biyopsiyle dogrulanmig psoriasis tanisi bulunmasi kogulu arandi (10).

Psoriasis siddeti, Psoriasis Area Severity Index (PASI) skorlamasi
kullanilarak tek arastirmaci tarafindan hesaplandi. PASI skorlamasi ilk kez
Fredricksson ve Petersson tarafindan 1978 yilinda klinik bir ¢aligmada
kullaniimak Gzere gelistiriimis ve psoriasisdeki deri bulgularinin giddetinin
degerlendiriimesinde klinik calismalarda en sik kullanilan ve kabul edilen
skorlama sistemi haline gelmigtir. (47-52). Bu skorlama y6ntemi ile tim
viicut, total vicut ylizey alaninin sirasiyla ‘%10, %20, %30 ve %40'ini
kapladigi kabul edilen bas, gévde, Ust ve alt ekstremiteler olarak hayali
bolgelere ayrildi. Her bir bdlgedeki tutulum alaninin bélge igindeki ylizdesi
0—6'ya karsilik gelecek sekilde O=tutulum yok, 1=%10, 2=%10-%30,

=%30-%50, 4=%50-%70, 5=%70-%90, 6=%90-%100 olarak hesaplandi.
Her bir bolgede mevcut olan lezyonlardaki eritem, infiltrasyon,
deskuamasyon ve pustiilasyonun maksimum siddetleri O=tutulum yok,
1=hafif, 2=orta, 3=siddetli olmak Uzere 4 dereceli skorlama ile

degerlendirildi. Her bir bélgedeki psoriasis lezyonlarinin siddeti asagidaki
| fbrrln'ulésyOnIa:A hesaplandi - (Tablo-l). Her bir 'b’élgede' .forfnulasyohlé'
hesaplanan psoriasis siddetlerinin toplami minimum O ile maksimum 72
arasinda degisen PASI skorunu olugturdu.
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Tablo-l: PASI Skorlamast

Lokalizasyon Formulasyon

Bas 0,1 x %tutulum alani x ( Eritem + Infiltrasyon + Deskuamasyon + Pustiilasyon)
Ust ekstremite 0,2 x %tutulum alani x ( Eriter + Infiltrasyon + Deskuamasyon + Piistiilasyon)
Gévde 0,3 x %tutulum alani x ( Eritem + Infiltrasyon + Deskuamasyon + Pstiilasyon)

Alt ekstremite 0,4 x %tutulum alani x ( Eritem + Infiltrasyon + Deskuamasyon + Pustiilasyon)

Eller ve ayaklardan en fazla ikiser tane olmak (izere klinik olarak
anormal olan ve oncelikle onikomikoz ile karisabilecek subungual
hiperkeratoz, I6konisi, onikoliz ve ufalanma bulgularinin izlendigi tirnaklar
hedef tirnaklar olarak belirlenip bulgular kaydedildi. Tirnak bulgularinin
siddeti degerlendirilirken iki tip skorlama sistemine bagvuruldu. Her bir
tirnakta “pitting”, ufalanma, onikoliz, subungual hiperkeratoz ve yag lekesi
gorinimiinin siddeti 0 (yok) ile 3 (siddetli) olmak Gizere ayn ayri skorlanip
toplanarak hesapland! (3). Tirnak bulgulannin siddetinin daha objektiv
degerlendirilebilmesi igin yeni geligtiriien bir skorlama sistemi olan Nail
Psoriasis Severity Index (NAPSI) kullanilan diger skorlama sistemiydi (53).
Bu skorlama sisteminde tirnak 4 esgit kadrana hayali bdéltinerek tirnak
matriksi ve tirnak yatagi tutulum bulgulaninin ayri ayn her bir kadranda

olup olmamasi ile degerlendirildi (Sekil-3).

Onikomikoz ile karigabilecek bulgularin izlendigi hedef tirnaklardan 3
kez ardiglk mantar aramasi ve kiltlr incelemesi yapildi. Dermatofitler igin
sadece kiiltirde tireme onikomikoz igin yeterli kabul edilirken, mayalar ve
dermatofit digi kiifler igin direkt baki ve kditiirtin her ikisinin birden en az iki
kez pozitif (43) olmasi kogulu arandi.
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Tirnak matriks tutulumu;
“Pitting”, 16konisi, lunulada kirmizt spotlar,
ufalanma

O=hicbir kadranda yok
1=tirnagin 1/4’tnde var

2= tirnagin 2/4’Gnde var
3= tirnagin 3/4’unde var
4= firnagin 4/4’tunde var

Tirnak yatag tutulumu;
Onikoliz, splinter hemoraji, subungual
hiperkeratoz, yag lekesi

0=higbir kadranda yok
Sekil-3: 1=tirmagin 1/4’tnde var-
a. Timak degerlendirme igin hayali 4 2= tirnagin 2/4'nde var
kadrana baluntr 3= tirnagdin 3/4’tnde var
b. NAPSI skorlamasi 4= tirnagin 4/4'tnde var

Son 3 ay iginde sistemik ve son 4 hafta igcinde topikal antifungal (54)
veya son 3 ay iginde psoriasise yonelik sistemik tedavi alanlar (3), tirnak
tutulumu yapabilen psoriasis digl bagka bir deri hastaligi olanlar, tirnakta
renk ya da sekil degisikligi yakinmasiyla bagvuranlar (10), gebeler ve
emzirenler, karaciger ve bébrek yetmezligi olanlar galigsma disi birakildi.

Onikomikoz supheli 6rnekler, tirnak %70’lik alkolle temiziendikten
sonra steril bistiri ile steril kaplara alindi. Direkt mikroskopik inceleme ile
hif, yalanci hif ve maya agisindan degerlendirilen 6rnekler SDA ve PDA
¢ift ekim yapildi. Ekimler 4 hafta sire ile oda Isisinda ve 37°C’de inkiibe
edildi. Inklibasyon sonunda Greme olmayan ekimler negatif olarak kabul
edildi. Ureyen kolonilerin yapisi, taban rengi ve besiyerine yayilan pigment
varli§i  makroskopik olarak degerlendirildi.  Mikromorfoloji 11k
‘mikroskobunda .LPI\:/,I }yardvlmlyla tanimland:. Germ tup testi ile, %1 tween
80 iceren misir unlu agarda 25°C’de 48 saat inkﬁbasyon sonucunda
mikroskobik morfoloji incelendi. Bu maya mantarlarina Wickerham Broth
Metodu ile asimilasyon ve fermentasyon testleri uygulandi. Testlerde
dekstroz, maltoz, siikroz, laktoz, galaktoz, inozitol, ksiloz, rafinoz, trehaloz
karbonhidratlar ve KNO3 kullanildi. Tanimlama Tablo-II'e gére yapildi .
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Istatistiksel degerlendirmeler ki-kare (x?), student t, Fisher kesin %2
Mann-Whitney U ve korelasyon analizleri kullanilarak yapildi. Testlerin
yapilmasinda SPSS Version 10.0 kullanildi. P degeri <0,05 olanlar anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 172 psoriasisli olgunun 80'i (%46.5) erkek, 92’si
(%53.5) kadindi. Olgularin yaslari ortalama 41.8+17.2 (8-79) idi. Psoriasisli
olgularin 15'inde diabetes mellitus, 24’linde hipertansiyon, 10’'unda kalp
hastaligi, 4’tinde astim 6éykusii vardi.

164 kisiden olusan kontrol grubunun 73’ (%44.5) erkek, 91’i (%55.5)
kadindi. Olgularin yaglari ortalama 41.5+£15.2 (7-77) idi. Kontrol grubunun
13’'inde diabetes mellitus, 21’inde hipertansiyon, 9'unda kalp hastaligi,

5'inda astim 6ykUs vardi.
Her iki grupta da periferik arter hastaliyi kaydedilmedi.

Ortalama yas her iki grupta benzerdi (p>0.05) . Psoriasis grubunda
erkek vaka sayisinin fazlaligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi
(p>0.05). Eslik eden sistemik hastalik sikligi aglsmdan'iki grup arasinda
farklilik saptanmadi (Tablolll, p>0.05).

Tablo-lll; Psoriasis ve kontrol grubunun tanimlayici ézellikleri

Yas Cinsiyet Sistemik hastalik
Kadin Erkek var yok
Ortalama sayt % sayi % sayl % sayi %

Psoriasis 41.8+17.2 92 535 80 465 39 227 133 773
Kontrol  41.56%152 91 5565 73 445 36 220 128 78.0

En sik gbrulen klinik tip- kronlk plak psoriasisdi.. PSOFIaSIS" olgularmw ;

137’s1nde (%79.7) saptandl Bunu snrasnyla guftat, palmoplantar lokalize
pustiler, generalize pustiler ve inverse tipler izledi. Eritrodermik tipte

psoriasis vakas! yoktu (Tablo-IV)
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Tablo-1V: Psoriasis klinik tipleri

sayl %
Plak 137 79.7
Guttat 66 38.4
Palmoplantar 47 27.3
Lokalize pusttiler 3 1.7
Generalize pUstuler 2 1.2
Inverse 2 1.2
Eritrodermik 0 0

Tirnak degisikliklerine psoriasis grubunun 136’sinda (%79.1), kontrol
grubunun 87’sinde (%53.0) rastlandi. Tirnak degisiklikleri psoriasisli

olgularda kontrollere orania istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sikti

(TabloV, p<0,001).

Tablo-V: Psoriasis ve kontrol grubunda tirnak tutulum sikligi

Tirnak tutulumu

var yok Toplam
sayl % sayl % sayl %
Psoriasis 136  79.1 36 20.9 172 51.2
Kontrol 87 53.0 77 47.0 164 48.8
Toplam 223 664 113 336 336 100

%*=25,467 p<0,001
*. satir ylzdeleri alinmistir.
** stitun ylzdeleri alinmigtir.

Psoriasisli olgularin 74’ erken, 98’i ge¢ yas baslangigliydi. Tirnak

tutulum sikliklar1 agisindan erken ve geg yas baslangigli psoriasisli olgular
arasinda farklilk saptanmad: (p>0.05). Klinik tiplerin goértilme sikhigr da

benzerdi .v(p>0.05). -

Psoriasis ve kontrol grubunda tiim tirnaklar icerisinde en sik

kaydedilen bulgular “pitting” ve subungual hiperkeratozdu (Tablo-VI, Sekil-

4 b-c)
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Tablo-VI: Psoriasis ve kontrol grubunda tirnak bulgulari

Psoriasis Kontrol
sayl % sayl %
Pitting 86 50.0 45 27.4
Subungual hiperkeratoz 72 41.9 28 17.1
Onikoliz 31 18.0 6 37
Yag lekesi 28 16.3 1 06
Splinter hemoraji 24 14.0 4 2.4
Beau gizgileri 19 11.0 2 1.2
Ufalanma 19 11.0 1 0.6
Longitudinal sirtlanma 14 8.1 17 104
L6konisi 6 35 6 3.7

Kontrol grubunda yag lekesi ve lunuda kirmizi spotlar, psoriasis
grubunda lunulada kirmizi spotlar goriiimedi. Kaydedilen tim bulgular
icerisinde |6konisi ve longitudinal sirtlanma digindaki bulgular, psoriasisli
hastalarda kontrollere oranla anlamli dlizeyde daha sik saptandi
(p<0.001).

Psoriasisli olgularin 114’inde (%66.3) el tirnaklarinda, 97’sinde
(%56.4) ayak tirnaklarinda tutulum vardi.

En sik izlenen bulgular el tirnaklarinda “pitting”, ayak tirnaklarinda
subungual hiperkeratozdu. Bu bulgulart sirasiyla el tirnaklarinda yag
lekesi, Beau gizgileri, splinter hemoraji, onikoliz, subungual hiperkeratoz,
longitudinal sirtlanma, ufalanma ve l6konigi, ayak tirnaklarinda onikoliz,
'ufalanma “pitting”, yag lekesu splinter hemoraj: Idkomgl Beau cizgileri ve. .
'Iongltudlnal sirtlanma izledi (T ablo-VII).
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Tablo-VII: Psoriasis grubunda el ve ayak tirnak bulgulari

El tirnaklan Ayak tirnaklari
Sayi % SayI %

Pitting 88 51.2 13 7.6
Subungual hiperkeratoz 13 7.6 72 41.9
Onikoliz 15 8.7 20 11.6
Ya§ lekesi 19 11.0 13 7.6
Splinter hemoraji 16 9.3 13 7.6
Beau cizgileri 19 11.0 3 1.7
Ufalanma 8 47 14 8.1

Longitudinal sirtlanma 13 7.6 3 1.7
Lékonisi 1 0.6 6 3.5

Psoriasis klinik tipleri arasinda en sik tirnak tutulumu guttat tip
psoriasisde (%81.8) saptandi. Bunu %80.9 ile palmoplantar, %79.6 ile
kronik plak tip, %66.7 ile lokalize pustuler tip, %50.0 ile generalize pustiler
ve inverse tipler izledi.

“Pitting” tim psoriasis klinik tiplerinde en sik izlenen bulgu oldu.
Generalize pustiler tipte yag lekesi ve ufalanma, lokalize pustiler tipte
subungual hiperkeratoz esit sikiikta “pitting”e eslik ediyordu.

Tirnak tutulum siddeti psoriasis grubunda NAPSI skorlamasi ile
ortanca 3.0£0.5 (min:0, max:31), Cannova ve ark.nin skorlama sistemi ile
2.0£0.3 (min:0, max:17) olarak, kontrol grubunda ise NAPSI skorlamasi ile
0 (max: 18) Cannova ve ark.nin skorlama S|stem| ile 0 (max:12) olarak

~ hesaplandi. Her |k| skorlama snsteml ile: psona3|s grubunda tlmak tutulumu . "

istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha §lddeﬂl saptandi (p<0. 001)

Tirnak kiviimi tutulumu olan psoriasisli olgularda, tirnak kivrimi
tutulumu olmayanlara oranla tirnak tutulum sikligi farkli bulunmadt
(p>0.05). Tirnak kivrimi tutulumu olanlarda her iki skorlama sistemi
kullanilarak degerlendirilen tirnak tutulumu ise istatistiksel olarak daha
siddetli bulundu ( p<0.001).
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Psoriasis grubunda psoriasis siresi ortanca 5.5+0.7 yildi. Psoriasis
slresiyle tirnak tutulum sikligi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).
Uzun sireli psoriasis varliginda her iki skorlama ile tirnak tutulumu
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha siddetli bulundu (p<0.001).

Psoriasisli olgularin yasiyla tirnak tutulum sikhigi arasinda iligki

saptanmadi (p>0.05).

PASI degeri ortanca 2.610.4 olarak hesaplandi. PASI degeri yliksek
olgularda tirnak bulgulan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik ve
daha siddetli bulundu (p<0.001).

Eklem tutulumu agisindan arastirilan 140 hastadan 16’sinda psoriatik
artrit gozlendi. Psoriatik artritli olgularda eklem tutulumu olmayanlara
oranla tirnak tutulum sikliinda farklihk saptanmadi (p>0.05). Artrit tespit
edilen psoriasisli hastalarda en sik tirnak bulgusu subungual hiperkeratoz
ve “pitting” idi.

Psoriasisli olgularimizdan 4'tinde son 3 ay iginde sistemik antimikotik
kullanim oykiisti olmasi nedeniyle onikomikoz arastirimadi. Psoriasis
grubun 13'nde (%7.7), kontrol grubunun 4’Gnde (%2.4) onikomikoz
saptandi. Psoriasisli grupta onikomikoz istatistiksel olarak anlamh diizeyde
daha sikti (Tablo-Vili, p<0.05).

‘Tablo-VlII:-Psoriasis ve kontrol grubunda onikomikoz sikhigi .

“Onikomikoz - o :
var yok Toplam
sayl %* sayl %* sayl %**
Psoriasis 13 7.7 155 92.3 168 50.6
Kontrol 4 2.4 160 97.6 164 49.4
Toplam 17 5.1 315 94.9 332 100

¥?=4.797 p<0.05
*. satir ylzdeleri alinmigtir.
**: stitun ylizdeleri ahinmigtir.
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Psoriasis grubumuzdan 77 olguda, kontrol grubumuzdan 32 olguda
onikomikoz stiphesi yaratan tirnak bulgular izlendi. Onikomikoz ile
karigabilecek tirnak bulgularina sahip hastalar arasinda onikomikoz sikli§i
psoriasis ve kontrol grubunda sirastyla %17.0 ve %12.5 olarak kaydedildi.

Onikomikoz saptanan olgularin yas ortalamasi psoriasisli hastalarda
56.719.2 (40-71 yas), kontrol grubunda 60.8+6.3 (55-68 yas) idi.

Hastalarin yag! ile onikomikoz sikligi arasinda psoriasis ve kontrol
grubunda anlamh iligki bulundu (p<0.001, p<0.05). Elli yas Gstundeki
kontrol ve psoriasis olgularinda onikomikoz anlamh diizeyde daha sik
saptand! (p<0.05). Kontrol grubunda 50 yas altinda onikomikoz vakasi
yoktu.

Her iki grupta da sadece distal ve lateral subungual onikomikoz tespit
edildi (Sekil-4 a,d,e). Onikomikoz saptananlarda, her iki skorlama
sistemiyle hesaplanan tirnak tutulumu anlaml diizeyde daha siddetliydi
(p<0.01).

Tablo-IX'da psoriasis ve kontrol grubunda saptanan onikomikoz
etkenleri gériiimektedir. Psoriasis grubunda siklik sirasiyla dermatofitler,
mayalar ve dermatofit digi kufler izole edildi. Kontrol grubunda ise en sik
etken dermatofit digi kiflerdi. Bunu dermatofitler izledi. Maya tremesi

olmad..

' Tabl'o-,lX:’Péo‘riasi_S ve Kontrol 'g_rAUbundé.j'saptanan onikomikoz etkenleri

Maya Dermatofit Kaf

S.cerevisae C.parapsilosis C.guilliermondii T.rubrum Alternaria  Scytalidium Cladosporium
Psoriasis 1 1 1 8 2 0 0
Kontrol 0 0 0 1 1 1 1
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Olgulanmizin %22.6’s1 (75) ¢iplak ayakla dolagsma 6ykisi tanimladi.
Ciplak ayakla dolagma oykiisti olanlarin %8’inde dematofit digi kiif izole
edildi.

Uretilen dermatofitler T.rubrum olarak, mayalar ise Saccharomyces
cerevisiae, C.parapsilosis, C.guilliermondii olarak tanimlandi. Dermatofit
disi kiiflerden psoriasisli hasta grubunda Altemnaria sp., kontrol grubunda
Alternaria sp., Scytalidium sp. ve Cladosporium sp. cinsi mantarlar tredi
(Sekil-5 a-f, Sekil-6 a-g).

Dermatofitoz psoriasis grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha sik saptandi (Tablo-X, p<0.05).

Tablo-X: Psoriasis ve kontrol grubunda dermatofitoz sikligi

Dermatofitoz
var yok Toplam
sayl %* sayl %* sayl %**
Psoriasis 8 48 160 952 168 506
Kontrol 1 0.6 163 994 164 494
Toplam 9 2.7 323 97.3 332 100

Fisher's y* p<0,05
*: satir ylizdeleri alinmigtir.
** stitun ytzdeleri altnmigtir.

[zole edilen dermatofit disi kiflerin sikligi agisindan her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanmadi (p>0.05).
Kontrollerde maya remesi olmadid! igin istatistiksel analiz yapiimadi.
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Sekil-4:

a.Kontrol olgusunda onikomikoz

b.Psoriasis olgusunda onikoliz, “pitting” ve yag lekesi gérunumi
c. Psoriasis olgusunda onikoliz ve yag lekesi gérinumi
d.Psoriasis olgusunda onikomikoz

e.Psoriasis olgusunda onikomikoz




Sekil-5:

a.%1 Tween 80 - misir unlu agarda Candida guilliermondii (x200, 48 saat, 25°C)
b.%1 Tween 80 - misir unlu agarda Candida parapsilosis(x200, 48 saat, 25°C)

¢.%1 Tween 80 - misir unlu agarda Saccharomyces cerevisiae (x200, 48 saat, 25°C)
d. Cladosporium sp (x300, nativ preparasyon)

e. Alternaria sp (x600, nativ preparasyon)

f. Trichophyton rubrum (x600, nativ preparasyon)




Sekil-6:

a. Wickerham yéntemi ile sivi (broth) besiyerinde asimilasyon ve fermentasyon test
degerlendirilmesi

b. Trichophyton rubrum (Sabouroud Dekstroz Agar'da pigmentasyon, arka y(iz)

c. Alternaria sp. (Sabouroud Dekstroz Agar'da pigmentasyon, arka yiiz)

d. Scytalidium sp. (Sabouroud Dekstroz Agar'da Greme, 6n yz)

e. Candida parapsilosis (Patates Dekstroz Agar'da ireme)

f. Trichophyton rubrum (Patates Dekstroz Agar'da pigmentasyon, arka y(iz)

g. Cladosporium sp. (Patates Dekstroz Agar'da pigmentasyon, arka yiz)




TARTISMA

Psoriasis vulgaris, deride keskin sinirhi, eritemli zeminli, sedefi beyaz
renkli skuamh paplil ve plaklarla karakterize kronik inflamatuvar bir deri
hastaligidir. Etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik
yatkinlik, c¢esitli tetikleyici faktorler, immunolojik fakidrler, vb.
suclanmaktadir (1). Tirnak ve eklem tutulumu da yapabilmektedir.

Psoriatik tirnak tutulumu kozmetik ve islevsel problemlere yol agabilir.
Psoriasisde tirnak degisiklikleri tirnagin énceden maruz kaldigi Dbir
travmaya, azalmis kan akimina veya psoriatik hastaligin kendisine bagl
geligebilir (10).

Tirnak tutulum sikhi@ %15 ile %73 arasinda bildirilmistir (2-6).
Calismamizda psoriasis grubunun %79.7'inde, kontrol grubunun
%53.0’inde tirnak degisiklikleri saptadik. Tirnak degisiklikleri Gupta ve
ark. (10) ile Larsen ve ark.nin (8) bildirdiklerine benzer sekilde psoriasis
grubunda kontrol gruba oranla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
sikti.

Henseler ve ark. (57), 1985 yilinda, erken ve ge¢ yas baglangigli iki
psoriasis klinik formu tanimlamiglardir. Erken yas baglangi¢l psoriasisli
olgularda daha sik tirnak tutulumu gdézlemlenmistir. Ispanya’dan Ferrandiz
ve ark. 1774 hastalik ¢aligmalarinda psoriasisli olgularinda erken ve gec¢

yas baglangicla psqriasis siddeti, psoriasig;klinik‘tipleri~ve tirnak tutulumu

"“arasindaki ‘iliskiyi aragtimiglardir. Erken yas baglangicli olgularda daha
yiiksek PASI skoru saptamislardir. Erken yas baglangigh olgularda guttat
formu, ge¢ yas baslangighlarda lokalize pustiler formu daha sik
kaydetmigler, diger klinik formlar agisindan farkhlik tespit etmemiglerdir.
Ayni aragtirmacilar erken yas baslangich olgularda tirnak tutulumunu da
istatistiksel olarak anlamll diizeyde daha sik bildirmiglerdir (58).
Calismamizda erken ve ge¢ yas baslangigh psoriasisli olgular arasinda
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tirnak tutulum sikligi ve psoriasis klinik formlari agisindan farkhlik
saptamadik. Arastirmamizda Ferrandez ve ark.nin bulgularina benzer
sekilde erken ve geg yas baslangic 30 yas alti ve Ustli olarak kabul
edildifinde guttat form erken yas baslangiglilarda istatistiksel olarak
anlamh diizeyde daha stk bulundu. Lokalize pustller form sadece geg yas
baslangigh grupta kaydedildi. Erken ve geg¢ yas baglangi¢ ile PASI skoru
arasinda iligki saptamadik.

Psoriasisde tutulan tirnak bolimiine gore degisen farkhh tirnak
bulgular izlenir. “Pitting”, kalinlasma, sirtlanma, onikoliz, subungual
hiperkeratoz, yag damlasi ve tirnak distrofisi olasi klinik tablolardir.

“Pitting” psoriasisli hastalarda bildirilen en sik tirnak bulgusudur
(2,6,59). Calismamizda da en sik gb6zledigimiz bulgu “pitting” oldu.
Subungual hiperkeratoz “pitting”e yakin siklikta olmak {izere siklik sirasiyla
onikoliz, yag lekesi, splinter hemoraji, Beau ¢izgileri, ufalanma, longitudinal

sirtianma ve I16konigi izlenen diger bulgulardi.

Caligmamizda subungual hiperkeratoz ayak tirnaklarinda en sik
rastlanan bulgu iken el tirnaklarinda en sik “pitting” izlendi. Salomon ve
ark. psoriasisli olgularinda hem el hem de ayak tirnaklarinda en sik
subungual hiperkeratoz, el tirnaklarinda ikinci siklikta “pitting”
saptamiglardir. Bu farklilk s6zll gegen galigmada tirnak tutulumunun
siddetli olma olasilig! yiksek, yatan hastalarda gergeklestiriimis olmasina
baglanabilir.‘._.Aynl _aragtimacilar yag lekesi bulgusunu sadece el
* timaklarinda gdzlemlediklerini bildirmiglerdir (6). Galismamizda’ hem’ el
hem de ayak tirnaklarinda yagd lekesi bulgusunu gézlemledik.

Kaur ve ark. tirnak kivrimi tutulumu olan psoriasisli olgularinin
yaklastk 2/3'tinde tirnak degisiklikleri tanimlamiglardir (69). Calismamizda
tirnak kivrimi tutulumu olan hastalanin %92.6’sinda tirnak tutulumu

saptamamiza karsin tirnak kivriimi tutulumu olmayanlara oranla istatistiksel
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olarak anlamli farklilk yoktu. Tirnak kivrimi tutulumu olanlarda tirnak
bulgularini istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha siddetli saptadik.

En sik izlenen psoriasis tipi siklikla diz, dirsek, lumbosakral béige ve
skalp yerlesimli simetrik dagihmli psoriatik papill ve plaklarin izlendigi
kronik plak tiptir (1,25,59-60). Calismamizda da %79.7 oraninda en sik
kaydedilen Klinik tip oldu. Tirnak degisikliklerini en sik saptadigimiz klinik
tip guttat tipdi. Psoriasis klinik formlarinin her birinde genel psoriasisli
hasta grubuna benzer gekilde en sik tirnak degisikligi “pitting” idi.

Psoriasisli hastalarda tirnak tutulum giddetini belirlemeye yénelik rutin
klinik uygulamalarda kullaniimakta olan kriterler ve skorlama sistemi
tizerinde fikir birli§i henliz olusmamigtir. Hem rutin kullanm hem de
psoriatik tirnakta tedavi alternatiflerinin etkinligini degerlendirmeye yénelik
olarak farkli skorlama sistemleri geligtiriimistir. Yu ve ark., “pitting”,
onikoliz, subungual hiperkeratoz ve tirnak plak destriiksiyonunu 1'den 4’e
kadar (61), Scher ve ark. ise “pitting”, onikoliz, subungual hiperkeratoz,
i6konisi, tirnak plag! ufalanmasi/kaybi, splinter hemoraji ve tirnak yatagi
diskolorasyonunu 0'dan 7’e kadar (62) ayrn ayri derecelendirip toplayarak
tirnak tutulum siddetini hesaplamiglardir. Baran ve ark. tirnak bulgularinin
sadece Ilimll, orta veya siddetli seklinde tanimlanmasinin yeterli
olmayacadini daha objektif hesaplamalarin geligtiriimesi gerektigini
distinmisglerdir. Bu amagla “pitting” ve Beau gizgilerinin sayisini,
subungual hiperkeratoz kalinhdini ve onikolizin tutulum alan yizdesini
hesaplamak igin sayisal kriterlerin .kullamldlgl bir skorlama sistemi
_8nermislerdir. Psoriatik timak tutulum - siddeti belirenirken travmaya da
bagh olabilecegi igin splinter hemorajinin dikkate alinmamasi gerektigini
belitmiglerdir (52). Ancak caligmamizda splinter hemoraji bulgusunu
psoriasisli hastalarda kontrollere gére anlamli dizeyde daha sik
saptamamiz bu bulgunun da psoriatk tirnak  tutulumunun
degerlendiriimesinde géz ardi edilmemesi gerektigini distindtrmustir.
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Jong ve ark. psoriatik tirnakta 5-florourasil etkinligini arastirdiklan
calismalarinda total tirnak alani siddeti skorlamasini kullanmiglardir. Bu
skorlamada “pitting”, onikoliz ve yag lekesi siddetini tirnakta kapladiklar
alan ylizdesini hesaplayarak, subungual hiperkeratoz siddetini de tirnak
kalinhgint élgerek hesaplamiglardir (63). Bu skorlama sistemi zaman alici

oldugu igin kolay uygulanabilir bulmadik.

Psoriatik tirnak bulgularinin siddetini hesaplamaya yénelik farkli, gok
sayida skorlama sistemi kullaniimaktadir. Calismamizda hem kolay
uygulanabilir hem de objektif sonuglara ulagilabilir buldugumuz NAPSI ve
Cannova ve ark.nin dnerdikleri skorlama yéntemlerini kullanmayi tercih
ettik (3,53).

Psoriasisli hastalarda tirnak degisiklikleri ile psoriasis slresi ve
siddeti arasinda anlamli iligki bildirilmistir (33,64-65). Psoriasis
grubumuzda psoriasis siresi ile tirnak tutulum sikli§i arasinda iligki
saptanmazken, tirnak tutulum siddetinde istatistiksel olarak anlamli pozitif

iliski g6zledik.

Psoriasis grubumuzda saptadigimiz ortalama 4.04 olan PASI degeri
Kundakg! ve ark tarafindan Turk psoriasisli hastalarda bildirilmis olan
ortalama 4.40'hk PASI degeri ile benzerdi (60). PASI skoru yuksek olan
psoriasisli hastalarda tirnak tutulumu daha sik bildirilmigtir (33,58).
Calismamizda da siddetli psoriasisli olgularda tirnak bulgular istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha sik ve daha siddetli kaydedildi.

Hasta yasi ile tirnak tutulum sikhg: arasindaki iligki hakkinda farkh
sonuglar bulunmustur (6,64-65). Psoriasisli olgularimizda yag ile tirnak
tutulum sikligi arasinda iligki saptamadik. Bu bulgumuz 18 yas altindaki

olgulari da galismamiza dahil etmis olmamiza bagli olabilir.
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Tham ve ark. 50 yas (stiindeki psoriasisli hastalarinda tirnak
bulgularini daha sik bildirmiglerdir (64). Elli yasin tstiindeki hastalarimizda
tirnak tutulum sikhiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
izlemedik. Hemen tim tirnak bozukluklarinin, ézellikle bozulmus periferik
akim, diabet veya polinéropati gibi metabolik ve nérolojik hastaliklar ve
tekrarlayan travma gibi predispozan faktoérlerin eglik etmesine bagh olarak
ileri yasta gorilmesinin daha olasi oldugu bildiriimistir (66,67).
Verilerimizdeki bu farklilik, psoriasis grubumuzda eglik eden herhangi bir
sistemik hastalii olan hasta sayimizin az olmasi ve calismamiza 18
yasindan kigik olgulari da dahil etmemiz ile agiklanabilir.

Psoriasisde eklem tutulum sikligi yurt disi arastirmalarinda %4.7-
%34 olarak bildiriimis olmasina kargin Kundakg! ve ark. Tirk psoriasisli
hastalarda yaptiklan retrospektiv caligmada eklem tutulum sikigini %1.5
olarak saptamiglardir (28-30,60). Ardi¢ ve ark. psoriasisli hastalarda eklem
tutulum sikhgr ve klinik 6zelliklerini aragtirdiklan 105 hastalik prospektiv
calismalarinda psoriasisli hastalarinin %15'inde eklem tutulumu
saptamislardir (13). Calismamizda saptadigimiz %9.3’lik eklem tutulum
orani, Tark psoriasisli hastalardaki psoriatik artrit sikliginin diger etnik
kokenli psoriasisli hastalarda saptanan psoriatik artrit sikliindan farkli

olmadigini distindurdd.

Psoriatik artritli hastalarda klinik olarak fark edilebilir tirnak
degisiklikleri %44-%83 olarak bildirilmigtir (13,68-69). Caligmamizda
ben;er sekilde psoriatik artritli. olgularimizin % 87.5,’inde tirnak

"'degigiklikleri:sap'tad'l'k’. Daha 6nceki‘;gali§mélérdé artritli'Héétalardatirnak E

tutulumuna daha sik rastlandigi rapor edilmistir (1,4,6,27-28,33,58).
Psoriatik artrit saptadigimiz olgularimizda tirnak tutulum sikligini, eklem
tutulumu olmayan psoriasisli  olgularimizdan farkh  bulmadik.
Calismamizdaki bu farklilk artrit saptadigimiz hasta sayimizin az

olmasina bagl olabilir.
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Cesitli hastaliklar, travma, ilaglar, enfeksiyé6z durumlar, demir ve
cesitli vitamin eksiklikleri ve tumorler psoriatik tirnak bulgularina benzer
tirnak degisikliklerine yol agabilmektedir (7). Psoriatik tirnakta en énemli

ayirici taniyt onikomikoz olusturur.

Onikomikoz tirnak hastaliklarinin yaklasik %50’sini olusturan, siklikla
- dermatofitlere, daha az oranda mayalara ve dermatofit digi kiiflere baglh
ortaya ¢ikan tirnagin yiizeyel mantar enfeksiyonudur (8). Klinikte onikoliz,
subungual hiperkeratoz, renk degisikligi, kolayca ufalanan kalin tirnaklar
veya tirnak ylizeyinde beyaz yamalar seklinde ortaya ¢ikar. Kiginin sosyal
ve is hayatini etkileyebildigi gibi immun yetmezlikli kisilerde daha ciddi
saglik problemlerine yol agabilir (9).

Psoriatik tirnak ile onikomikozu klinik olarak ayirt etmek gii¢ olabilir.
Az sayida, asimetrik tirnak tutulumu klinik olarak psoriasisden uzaklagtirici
ozelliklerdir (7). “Pitting” ve yag damlasi psoriasise daha 6zgi bulgulardir;
ancak onikoliz, subungual hiperkeratoz, I6konisi, diskolorasyon ve splinter
hemorajiler her iki hastalikta da izlenebilir. Her iki hastaligin ayni tirnakta

bir arada bulunmasi da olasidir.

Psoriasise bagh tirnak tutulumu dermatofit enfeksiyonlarina zemin
hazirlayabilecedi gibi psoriasisli hastalarda onikomikoz lokal “Koebner”
reaksiyonuna yol acarak psoriatik tirnak bulgularini tetikleyebilir veya
siddetlendirebilir. Ayrica kortikosteroidler gibi bazi psoriatik tirnak tedavileri
eslik eden onlkomlkozu kotulegtlreblllr Yme fungal hastallgm var||g| da
antlpsorlatlk tedawye yamtl olumsuz yonde etklleyeblllr (10).

Psoriasisli hastalarda %13-%27, kontrol gruplarinda %7-19 (8,10,70)
oraninda onikomikoz bildirilmistir. Calismamizda tirnak tutulumu olan veya
olmayan psoriasisli hasta grubumuzun %7.7’sine onikomikoz tanisi kondu.
Sadece distrofik tirnakl psoriasislilerde onikomikoz siklig: %18-30 (8,10)
bildiriimistir. Calismamizda sadece onikomikoz siiphesi olan psoriasisli
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olgular arasindaki onikomikoz sikhdi %17’lere ulagmaktadir. Kontrol
grubumuzun %2.4’inde onikomikoz tespit ettik. Sadece onikomikoz

stphesi olan kontrollerde bu oran %12.5’e ¢gikmaktadir.

Diger caligmalara gére goreceli olarak daha az oranda onikomikoz
saptamamiz, bahsettigimiz c¢aligmalardan farkh olarak calismamiza 18
yasindan kiiglk olgularin da dahil edilmesi, galismamizda dermatofit digi
kifler ve mayalarin tekrarlayan orneklerde Gremesi durumunda etken
kabul edilmesi ve Kkiltirde Ureme olmaksizin direkt mikroskobik
incelemedeki pozitifligin onikomikoz tanisi igin yeterli kabul edilmemesi ile
aciklanabilir. Onikomikoz erkeklerde daha sik bildirilmigtir (8,10,71).
Calismamizda kadin ve erkek olgu sayisi birbirine yakindi. Psoriasisli
hastalarda onikomikoz sikligini verilerimizden daha yiiksek oranda bildiren
yayinlarda erkek hasta sayisinin kadin hastalardan -fazla olmasi da
calismamizdaki daha disik onikomikoz sikhgini agiklamaya katkida

bulunabilir.

Larsen ve ark. psoriasisli hastalar ve kontrol grubunda onikomikoz
sikligini benzer bulmuslardir (8). Gupta ve ark. psoriasisli hastalarda
onikomikoz varh@ini, psoriasis digi hastalara gére 1.56 kat daha sik
bildirmislerdir (10). Calismamizda, psoriasis grubunda onikomikoz kontrol
grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha sik tespit edildi.
Normal tirnakta hiponigyum tirnagi organizmalann invazyonuna karsi
korur. Distal tirnak yatak tutulumunun oldudu psoriasisde bu korumanin
ortadan ‘kalk.m‘aSIyla.distal ve lateral onikomikoz geligimi ortaya cikabilir
“(10). - : EET _

En sik bildirilen onikomikoz Klinik tipi distal ve lateral subungual
onikomikozdur (2). Caligmamizda her iki grupta da gérilen tek onikomikoz
klinigi distal ve lateral subungual onikomikozdu. Az sayida olsa da diger
klinik tiplere rastlamamamiz onikomikoz saptanan olgularimizin sayisinin

azligina bagh olabilir.
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Direkt mikroskobik incelemesi negatif olan iki hastada kultirde
T.rubrum uGremesi oldu. Bu durum negatif bir direkt mikroskobik
incelemenin onikomikoz tanisini diglamak igin yeterli olamayacagini

distndirmektedir.

Onceleri psoriatik tirnaklardaki ylksek miktardaki serum benzeri
glikoproteinin dermatofitiere karsi inhibitér etki yarattigi, ancak mayalara
etkisiz oldugu dustniliyordu (72). Bu veriyi destekleyen, psoriatik
tirnaklarda dermatofitlerin sik olmadigini bildiren bagka calismalarda
mevcuttur (73-74). Psoriasisli hastalarda tinea pedis varliinin tinea
unguium sikhgini arttirabilecedi dustncesinden yola ¢gikan Hamnerius ve
ark. yaptiklan aragtirmada T.pedis ve T.unguium sikliginda kontrol gruba
gore farklilk saptamamuglardir (71). Gupta ve ark. psoriasisli hasta
grubunda dermatofitleri diger patojenierden daha sik izole etmelerine
kargin psoriasisli hastalarla psoriasis digi hastalar arasinda, etken
mantarlarin cinsleri  agisindan istatistiksel anlamhi  farkhlik
saptamamuglardir (10). Staberg ve ark., Stander ve ark. ile Larsen ve ark.
da dermatofit enfeksiyonlarini kontrollerle benzer siklikta bildirmiglerdir
(8,70,75). Psoriasisli oigularda dermatofitlerin daha sik oldugu yoéniinde
bildiriler de vardir (76). Calismamizda psoriasisli olgularda, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde olmak lizere, en sik
dermatofitler izole edildi. Psoriatik tirnakta, psoriasise bagh ¢ézllmis ve
gevsemis keratinositler dermatofitlere bagh enfeksiyon geligimi igin elverigli

bir ortam yaratiyor olabilir (75). . .

Tim dermatofit enfeksiyonlarinda etken T.rubrum'du. Bu durum
Tirkiye'de onikomikoz etkeni olarak en sik rastlanan dermatofitin T.rubrum
olmasiyla agiklanabilir (77-80). Daha 6nceki galismalarda tinea ungiuum
etkenleri arasinda en sik T.rubrum bildirilmigtir (8,10), Polonya’da yapilan
bir calismada tim dermatofit enfeksiyonlarinda T.mentagrophytes

saptanmig, arastirmacilar tarafindan bu durum T.mentagrophytes’e bagl
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enfeksiyonlanin sikliginin Polonya'da giderek artmasiyla iligkilendirilmigtir

(6).

Larsen ve ark. ile Staberg ve ark. psoriasisli hasta grubunda etken
olarak mayalari dermatofitlere oranla daha sik izole etmiglerdir. Bu
durumun psoriatik tirnaktaki hizli epidermal déntgiimiin dermatofitlere
kargi olasi koruyucu etkisine ve subungual dokudaki degisikliklerle
onikolizin tirnaja mayalarin yerlesimini kolaylastirabilmesine bagh
olabilecegini dusltnmislerdir. Yine de kontrol grubunda izole edilen
etkenlerle psoriasisli hasta gruplarindaki etkenler arasinda istatistiksel
farklilik saptamamiglardir (8,70). Stander ve ark. mayalar psoriasisli
hastalarda kontrollere gére istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik
izole etmiglerdir (75). Calismamizda psoriasis grubunda dermatofitiere
oranla mayalara daha az rastlandi. Kontrol grubunda ise maya lremesi

olmad..

Psoriasisli hastalarin tirnaklarindan izole edilen maya sikhgi %12.7-
%31.5 olarak bildirilmistir (6,8,70,74). Calismamizda bu oran %17.6 olarak
saptanmigtir. Mayalar el tirnaklarindaki onikomikozda ayak tirnaklarina
goére daha sik etkendir (70,79,81). Calismamizda maya izole edilen 3
hastadan 2’sinde el tirnaklarinda etken olarak saptandi.

Psoriasisli olgularimizda izole ettijimiz mayalar C.parapsilosis,

C.guilliermondii ve S.cerevisiae'di.

" Oneeki calismalarda C.albicans, Candida sp. enfeksiyonlarinin %57-
%83’'unli olustururken Belgika'da yapilan bir aragtirmada kandidal
onikomikozlar arasinda C.guilliermondii (%43) ve C.parapsilosis’den (%23)
sonra Uglincl siklikta saptanmistir. Kilba’da kandidal onikomikozlarda
C.parapsilosis %51 oraninda izole edilirken C.albicans %27 oraninda
kalmigtir (81). Segal ve ark. tim kandida koékenli onikomikozlar arasinda
en sik C.parapsilosis'i izole etmiglerdir (40). Bu bulgular galismamizda
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kandidalardan C.guilliermondii ve C.parapsilosis  lUremesi olurken
C.albicans izole edilmemesini agiklayabilir. Her ne kadar onikomikozda
C.parapsilosis siklikla diger fungal patojenlerie birlikte izole edilse de tek
basina- etken olabilir. Gautret ve ark. tek patojen olarak C.parapsilosis
saptadiklari onikomikozlu hastalarinda travma ve bahge aktivitesinin
C.parapsilosis enfeksiyonu gelisimi icin risk faktérii olabilecegini 6ne

surmuislerdir (81). Calismamizda C.parapsilosis saptadigimiz olgumuzda -

ciplak ayakla dolagma ve travma 6ykisl yoktu. Bu bulgular, enfeksiyon
geligimi i¢in daha farkl risk faktorlerinin de bulunabilecegini distindiirdii.

Literatiirde S.cerevisiae'e bagh onikomikoz bildirisine rastlamadik.
Onceleri kontaminant olarak kabul edilip artik enfeksiydz ajanlar arasinda
yer alan Trichosporon, Torulopsis, Rhodoforula ve Geotrichum cinsi
mayalar (79) gibi S.cerevisiae’nin de enfeksiy6z ajan olarak kabul
edilebilmesi igin daha genis galigmalara ihtiyag vardir.

Salomon ve ark. psoriasisli hastalarda en sik dermafoﬁt dig1 kifleri
izole etmiglerdir. Penicillium sp. en sik izole ettikleri kiif cinsi olmustur.
Dermatofit digi kiifleri onikomikozda etken patojen olarak kabul ederken
tekrarlayan mikolojik incelemelere gerek duymamiglardir (6). Gupta ve ark.
ile Stander ve ark. psoriasisli hastalarla kontroller arasinda izole edilen
dermatofit dig1 kUflerin  sikhginda istatistiksel anlamh farklilik
bulmamiglardir (10,75). Calismamizda psoriasisli hasta grubunda sadece
2 hastada dermatofit disi kiif {iremesi oldu. |ki hastada da etken Alternaria
sp. ‘di. Psoriasisli hastalarla kontroller arasinda. kuf snkhgl aglsmdan
: |stat|st|ksel olarak anlamll duzeyde farkhlik saptanmadl

Tayland’da yapilan bir arastirmada onikomikoz olgularinin yarisindan
cogunda, calismamiza dahil edilen kontrol hastalarinda saptandigi gibi,
dermatofit dig1 kiifler etken olarak tespit edilmigtir. Bildirilerinde kiiflerden
blylk bélumi Scytalidium dimidiatum olmak tzere Fusarium sp. Uremesi

yer almistir (82).
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S.dimidiatum ilk kez 1933 yilinda turunggillerde olusturdugu hastalik
sonucu saptanan daha énce Handersonula toruloidea olarak bilinen bir
kuftir. Toprakta ve bitki doékintilerinde bulunur. Tropikal ve subtropikal
Ulkelerde, T.rubrum dermatofitozlarina klinik olarak benzeyen endemik
dermatomikozlardan sorumludur. Onikomikoz etiyolojisinde giderek énem
kazanmaktadir. Fransa’da yapilan retrospektif bir caligmada 6 yil igersinde
332 Scytalidiosis vakasi bildirilmigtir.- Scytalidium sp.’e bagli tim ylizeyel
mantar enfeksiyonlarinin dahil edildigi bu caligmada hasta grubunu
tropikal veya subtropikal Ulkelerden gelen gé¢menler ve bu llkelerde
yagsamis olan Fransizlar olusturmustur (83). Kolombiya'da yapilan bir
calismada dermatofit digi kiiflerden en sik S.dimidiatum izole edilmisgtir.
Bunu siklik sirasiyla Fusarium sp., Paecilomyces sp. ve Penicillium sp.
takip etmigtir (39). Calismamizda tek Scyfalidium sp. Gremesi kontrol
grubunda oldu. Bu hastamizin bagka bir tilkede bulunma &ykiisi yoktu.

Ellis ve ark. onikomikoz tedavisi ile ilgili yaptiklar bir galismada 118
hastadan 3’'nde ardigik mikolojik incelemelerde T.rubrum ile dermatofit
digi kiiflerin yaptiyi miks enfeksiyon tanimlamiglardi. lzole edilen etkenler
Scedosporium apiospermum, Scopulariopsis brevicaulis ve Candida
famata idi (10). Calismamizda bu etkenlerin hig birine rastlamadik.
S.brevicaulis birgok bitki ve organik maddede saprofitik bulunan kuftir.
Sctyalidium ile birlikte onikomikozda etken dermatofit digi kiifler arasinda
birincil patojenler gibi durmaktadiriar (10). Scopulariopsis enfeksiyonu igin
olasi predispozan faktorler g¢iplak ayakla dolagsmak, uzun yaraytsler,
periferal arteropati Ve psoriasis olarak ,bi,xldir,ilmi§tir (12). Calisma

" gruplanmizda bildirilen risk faktorlerinden - periferal. arteropati ve. uzun

ylrlyas oykusti yoktu. Ciplak ayakla dolagsma aligkanligi ise dermatofit
disi kif tanimlanan olgularin %#8’i tarafindan tanimlandi. Bu bulgular
calismamizda Scopulariopsis izole edilmemesini agiklayabilir. Psoriasisli
hasta grubumuzda da Scopulariopsis Giremesi olmamasi psoriasisin bu
etken mikroorganizma igin predispozan faktérler arasinda yer alabilmesi
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icin daha ¢ok sayida olgunun dahil edildifi yeni ¢aligmalara ihtiyag
oldugunu distndirmastar.

Daha 6nce kontaminant olarak kabul edilen Alternaria sp. artik
enfeksiydz ajanlar arasinda yer almaktadir (79). Calismamizda kontrol
grubumuzdan bir olguda Alfernaria sp. Gremesi oldu.

Bu veriler dogrultusunda psoriatik tirnak tutulumu onikomikoz igin
predispozan faktérler arasinda yer aliyor gibi gorinmektedir. Psoriatik
tirnaktaki artmisg uzama hizi, degisen kimyasal kompozisyon ve morfolojik
goriniim gibi psoriatik tirnagin gesitli 6zellikleri mantar enfeksiyonlarina
yatkinlik yaratiyor olabilir (70). Psoriatik tirnak bulgularnnin klinik olarak
onikomikoza benzerliji nedeniyle psoriatik tirnadin topikal veya
intralezyonel kortikosteroidlerle tedavisinden énce mikolojik inceleme ile
eslik eden olasi bir mantar enfeksiyonu diglanmalidir. Onikomikoz
saptanan hastalarda tirnak bulgularinin daha siddetli saptanmasi, mantar
enfeksiyonun  psoriatik tirnakta  “Koebner®  etkisi  yarattigini
dusindurmistir. Bu sebeple de eslik eden mantar enfeksiyonunun

saptanip tedavi edilmesi 6nem tasir.
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SONUCLAR

Bu calismada psoriasisli hastalarda ve tirnak tutulumu yapmayan
psoriasis digt deri hastaligi olanlarda tirnak tutulum sikligini ve bulgularini,
eglk eden onikomikoz varligini aragtinp, onikomikoz saptadigimiz

hastalarda etkenleri belirlemeyi amagladik. Sonug olarak:
e Caligsmaya 172 psoriasis, 164 kontrol olgusu dahil edildi.

e Psoriasis ve kontrol grubu yas, cinsiyet ve eslik eden sistemik

hastalik varligi agisindan benzerdi.
e Psoriasisli olgularin % 79.1’inde tirnak tutulumu izlendi.

e Psoriasis grubunda tirnak tutulumu kontrol gruba oranla
istatistiksel olarak anlamh dizeyde daha sik saptandi

(p<0.05).

* Psoriasis grubunda el timaklarinda “pitting”, ayak tirnaklarinda
subungual hiperkeratoz en sik saptanan bulgulardi. Tim
tirnaklarda tespit edilen en sik bulgular “pitting” ve subungual
hiperkeratozdu.

e En sik gorillen psoriasis klinik tipi, kronik plak psoriasisdi

o Tum psoriasis klinik tiplerinde en stk izlenen bulgu “pitting” idi.
e Psoriasisli olgularin %9.3’tiinde psoriatik artrit saptandi. Artrit

saptanan olgularda tirnak tutulumu, artrit saptanmayanlara
oranla istatistiksel olarak farkh bulunmadi (p>0.05).
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Psoriasis grubunda onikomikoz, kontrol gruba oranla
istatistiksel olarak anlaml diizeyde sik bulundu (p<0.05).

Psoriasis grubunda en sik tanimlanan onikomikoz etkeni

dermatofitler, kontrol grubunda dermatofit digi kiiflerdi.

Psoriasisli olgularda ve kontrol grubunda izole edilen tek

dermatofit T.rubrum idi.

Psoriasis grubunda dermatofitler kontrol gruba oranla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik izole edildi
(p<0.05).

Her iki grupta izole edilen dermatofit disi kif sikli§i benzer
bulundu.

Psoriasis grubunda mayalar daha sik izole edildi. Kontrol

grubunda maya Gremesi olmadigi icin istatistiksel analiz

yapiimadi.
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OzZET

Psoriasis deride keskin sinirli, sedefi beyaz skuamh eritemattz
plaklarla karakterize kronik, tekrarlayici bir deri hastaligidir. Tirnak ve

eklem tutulumu da geligebilir.

Psoriasisli hastalarda tirnak degisiklikleri %15-73 arasinda
bildirilmigtir. Mayalar, dermatofitler ve dermatofit disi kiiflerin sebep oldugu
tirnagin mantar enfeksiyonu olan onikomikoz psoriasisde gérilen tirnak
bulgularina benzer 6zellikler tagir. Bu nedenle psoriatik tirnagin en énemli
ayinci tanisini olugturur.  Psoriasisde tirnak tutulumu dermatofit ve
dermatofit digi kiiflere bagh mantar enfeksiyonu i¢i yatkinlik olusturabilir.

Bu galismada 172 psoriasis ve 164 kontro! olgusunda tirnak tutulum
siklig1 ve paterni, eslik eden onikomikoz sikli§i ve onikomikoz saptanan

olgularda etken mikroorganizmalar arastirildi.

Psoriasis grubunda tirnak tutulumu istatistiksel olarak anlamii
dizeyde daha sik saptandi. En sik kaydedilen bulgular “pitting” ve
subungual hiperkeratozdu.

Psoriasis grubunda onikomikoz istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha sik saptandi. Psoriasisli olgularda en sik dermatofitler, kontrol
olgularda dermatofit disi kiifler izole edildi. Mayalar psoriasisli grupta daha

sik saptandi. Kontrol grubunda maya tremesi olmadi.
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SUMMARY

Psoriasis is a chronic relapsing disease of the skin characterized by
erythematous plaques which are sharply demarcated with clear-cut
borders and silvery scales. Nails and joints can also be affected during

disease course.

The frequency of nail changes in psoriasis has been reported as
%15-73. Onychomycosis, the fungal infection of the nails caused by
yeasts, dermatophytes and nondermatophytic molds, have clinical
similarities with nail changes of psoriasis, so that it constitutes the most
important differantial diagnosis of the psoriatic nail. Nail changes in
psoriasis may predispose to the infections with dermatophytes and some

other nondermatophytic molds.

In this article, frequency and the pattern of nail changes, presence of
onychomycosis and the patogen microorganisms of the determined
onychomycoses were evaluated in 172 patients with psoriasis and in 164

control cases.

In psoriasis group the frequency of nail involvement was significantly
more frequent than control group. The mostly observed nail changes were

“pitting” and subungual hyperkeratosis.

In psoriasis group the prevalence of onychomycosis was signiﬁcantly";
more fr'equeri't'theh the control group. In psoriéﬁc cases deﬁnatbphyteé
and in control cases nondermatophytic molds were the most frequently
isolated microorganisms. Yeasts were detected in psoriasis group

whereas there were non in controls.
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