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ÖZET 

 

 

Son yıllarda pediatrik psoriazis hastalarında komorbiditelerle ilgili 

yapılan çalışmalarda, orta-şiddetli düzeyde olanlarda artmış enflamatuvar 

etki ve ortak patogenez nedeniyle komorbiditeler daha sık olarak 

görülmektedir. Eşlik eden komorbiditeler tedavi etkinliğini negatif yönde 

etkilemektedir.  

            Bu çalışmada; 18 yaş ve altı psoriazis hastalarında komorbiditelerin 

varlığının  psoriazis kliniği ve şiddeti, tedavi seçimi ve tedaviye yanıt üzerine 

etkilerinin araştırılması amaçlandı. Komorbiditesi belirlenen 366 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, aile öyküsü, lokalizasyonu, 

klinik tipi (plak, guttat, inverse, püstüler, eritrodermi, palmoplantar, artrit, 

tırnak tutulumu), klinik şiddeti, aldığı tedaviler, tedavi süreleri, tedaviye 

yanıtları, komorbiditeler retrospektif  olarak incelendi. İstatistiksel analizler 

IBM SPSS v.21 programında yapıldı. 

Komorbiditesi olan 144 hastada, en sık görülen alerjik rinit ve obezite 

idi. Komorbiditesi olanlarda tedavi süresi, olmayan gruba göre daha fazla 

olup, hastalık süresi ise istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla 

saptandı (p=0,043). Komorbidite olan ve olmayan grupta en sık plak  

psoriazis görülmekte olup, saçlı deri, yüz, tırnak ve palmoplantar tutulum 

komorbidite olan grupta olmayanlara göre daha fazla oranda görülmekteydi 

(p>0,05). Komorbiditesi olanlar, genel olarak orta-şiddetli psoriazis 

hastalarında daha yüksek oranda görülmekte idi (p=0,165). Epilepsi, astım, 

alerjik rinit ve valvüler bozukluk olanlarda ise klinik hafif şiddette idi.  Biyolojik 

ajan kullanımının komorbidite grubunda, komorbidite olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla kullanıldığı saptandı (p=0,045). 

Komorbidite olan grupta olmayan gruba göre tam remisyon ve kısmi 

remisyon oranlarının daha az, relaps oranlarının daha fazla olduğu saptandı 

(p=0,688). Komorbidite olan grupta en fazla tam remisyon oranının biyolojik 

ajan kullanan grupta olduğu saptandı (p=0,383) ve bu oranın, obezite (%75) 
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ve valvüler bozukluk (%75) olanlarda daha fazla olduğu görülmekte idi 

(p>0,05). 

              Çalışmamız, retrospektif nitelikte ve hasta sayısı az olsa da, tedavi  

sürecini etkileyen, eşlik eden komorbiditelerin  araştırılıp, tanınmasının 

pediatrik psoriazis hasta  yönetiminin  önemli  bir  parçası  olduğunu  

düşündürmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Psoriazis, pediatri, komorbidite. 
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SUMMARY 

 

 

                    Evaluation of Comorbidity in Pediatric Psoriasis:  

                             Retrospective study 

 

 

Recent studies on comorbidities in pediatric psoriasis patients, show 

that comorbidities are more frequent in moderate-severe patients due to 

increased inflammatory effect and common pathogenesis. Concomitant 

comorbidities negatively affect treatment efficacy. 

The aim of this study was to investigate the effects of the presence of 

comorbidities on the clinical and severity of psoriasis, choice of treatment and 

response to treatment in psoriasis patients aged 18 and under. 366 patients 

with comorbidity were included in the study. Age, gender, family history, 

localization, clinical type (plaque, guttate, inverse, pustular, erythroderma, 

palmoplantar, arthritis, nail involvement), clinical severity, treatment received, 

treatment duration, response to treatment, comorbidities were retrospectively 

analyzed. IBM SPSS v.21 was used for statistical analysis.  

The most common allergic rhinitis and obesity were seen in 144 

patients with comorbidity. The duration of treatment was higher in patients 

with comorbidity compared to the untreated group and the duration of 

disease was statistically significant (p=0,043). Plaque psoriasis was the most 

common in comorbidity and non-comorbidity groups, and scalp, face, nail 

and palmoplantar involvement was more common in the comorbidity group 

(p>0,05). Generally, patients with comorbidities were more likely to have 

severe psoriasis (p=0,165). Clinically mild in patients with epilepsy, asthma, 

allergic rhinitis and valvular disorder. The use of biological agents was 

significantly higher in the comorbidity group than in the non-comorbidity 

group (p=0,045). Complete remission and partial remission rates were lower 

and relapse rates were higher in the comorbidity group than the non-

comorbidity group (p=0,688). The highest rate of complete remission was 
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found in the comorbidity group (p =0,383) and this rate was higher in patients 

with obesity (75%) and valvular disorder (75%) (p>0,05). 

Although our study is retrospective with relatively low number of 

patients,  this suggests that screening and recognition of comorbidities that 

affect the treatment process is an important part of pediatric psoriasis patient 

management. 

 

Keywords: Psoriasis, pediatri, comorbidity. 
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GİRİŞ 

 

 

Psoriazis; her yaşta görülebilen keskin sınırlı, eritemli, sedefi skuamlı 

papül ve plaklarla karakterize kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Toplumda  

%1-3 oranında görülür (1,2). Çocuklarda görülme oranı %0.12-1.37 arasında  

değişmekte olup, 0-9 yaşlarında %0.18-0.55, 10-19 yaşlarında %0.83-1.37 

arasında değişmektedir. Hastaların %75'inde  başlangıç 40 yaşından önce, 

%35-50'sinde 20 yaşından öncedir (1–6).  

Çocuklarda en sık görülen klinik şekil, plak tipi psoriazis  ve  guttat 

psoriazistir. Püstüler psoriazis ve eritrodermik psoriazis, çocukluk dönemi 

psoriazisin en ciddi varyantları olup, hastaların sadece yaklaşık %1'inde 

görülürler (5,7,8). Çalışmalarda invers tipin, çocuklarda erişkinlerden daha 

sık görüldüğü bildirilmektedir (9). Yüz tutulumu, çocuklarda erişkinlerden 

daha sık görülür ve hastaların %4-5'inde başka tutulum olmadan ortaya 

çıkar. Çocukların yaklaşık %50'sinde diz ve dirsek tutulumu, %25-50'sinde 

tırnak tutulumu, %8'inde psoriatik artrit (PsA) görülür. Lezyonların başlangıç 

yeri genellikle saçlı deridir (%20-%40) (5,10,11). 

             Psoriazisin etyolojiyisi multifaktöriyeldir. Genetik ve çevresel faktörler 

hastalık patogenezinde rol oynar. Psoriaziste görülen doku reaksiyonu; 

şiddetli enflamatuvar komponent ve anormal keratinosit diferansiyasyonu ile 

birlikte ve epidermal hiperproliferasyon ile sonuçlanan kompleks bir 

immünolojik reaksiyondur (12).  

             Psoriazis deri yanında sıklıkla eklem tutulumu ile seyretmekte ancak 

metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık, psikolojik/psikiyatrik 

bozukluklar, inflamatuvar barsak hastalığı (İBH), romatoid artrit (RA), vitiligo, 

alopesi areata gibi otoimmun hastalıklar, insülin direnci, diyabet, 

hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi gibi komorbiditeler psoriazise eşlik 

etmektedir. Bu durum, altta yatan enflamatuvar sürecin birçok organa zarar 

verdiğini göstermektedir. Diğer yandan komorbiditelerdeki sistemik 

enflamasyonun da psoriazis gelişimi ve patogeneziyle ilişkisi  olabileceği 

düşünülmektedir (13–17). Çalışmalarda 20 yaşın altındaki psoriazisli 
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hastalarda komorbidite oranı, psoriazisi olmayanlardan iki kat daha yüksek 

oranda bildirilmiştir (6,17,18). Komorbiditelerin orta-şiddetli psoriazis 

olgularında görüldüğü ve bu olgularda eşlik ettiği psoriazis olgularında tırnak 

ve yüz tutulumunun da daha sık olduğu bildiriler arasındadır (1,8,19). 

             Tedavide; topikal ajanlar, fototerapi, sistemik konvansiyonel tedaviler  

(metotreksat, siklosporin, asitretin) yanı sıra anti-TNF-α (adalimumab, 

etanercept, infliksimab) ve IL-12/23 (ustekinumab), IL-17 (sekukinumab) gibi 

biyolojik ajanlar kullanılmaktadır (1,8,12).     

             Bu çalışmada; 18 yaş ve altı psoriazis hastalarında komorbiditelerin 

varlığının  psoriazis kliniği ve şiddeti, tedavi seçimi ve tedaviye yanıt üzerine 

etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

 

             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 

            Genel Bilgiler 

 

 

Tanım 

 

Psoriazis; genetik yatkınlığı olan bireylerde travma, enfeksiyon, ilaç 

kullanımı, psikososyal stres gibi çeşitli çevresel tetikleyici faktörlerin etkisiyle 

ortaya çıkan, klinik olarak keskin sınırlı, eritemli, kalın sedefi skuamlı plaklar 

ile karakterize kronik, inflamatuvar, immün aracılı bir hastalıktır (3,13–16). 

 

Tarihçe 
 

 
Psoriazise ilişkin ilk bilgiler Hippocrates’e (MÖ 416-377) aittir. 

Hippocrates, kuru ve kepekli lezyonları ifade eden hypopsorodea terimini 

“Epidemics” adlı kitabında kullanmıştır (20). Yunanlı filozof Celsus (MÖ 25-

MS 45), psoriazis lezyonlarını ve Austpitz fenomenini tanımlamıştır. Psoriazis 

terimini ise ilk kez Ferdinand von Hebra (1816-1880) kullanmıştır. Psoriazis,  

Yunanca’da kaşıntılı, skuamlı lezyonları tarif etmek üzere, ilk kez Galen (MÖ 

129-99) tarafından kullanılan, “psora” sözcüğünden türetilmiştir (21).  

Ondokuzuncu yüzyılın sonlarında psoriasis tedavisinde kömür 

katranı kullanılmaya başlanmış, yirminci yüzyıl ile birlikte ise fototerapi, 

topikal steroid, vitamin-D analogları, salisilik asit, sistemik konvansiyonel 

ilaçlar (metotreksat, siklosporin, retinoik asit) ve biyolojik ajanlar kullanıma 

girmiştir (3). 

 

Epidemiyoloji 

 

Psoriazis, toplumda %1-3 oranında görülmektedir. Psoriasis sıklığı 

etnik köken, çevresel ve coğrafik faktörlere bağlı olarak değişir; genel olarak 

soğuk olan kuzey bölgelerinde tropikal bölgelere göre daha yüksektir. 

Çocuklarda görülme oranı %0.12-1.37 arasında  değişmektedir. Psoriazis 

bebeklik döneminden 80 yaşına kadar her yaşta görülebilir. Nadiren 
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doğumda görülür. Görülme oranı 0-9 yaşlarında %0.18-0.55, 10-19 

yaşlarında %0.83-1.37 arasında değişmektedir. Hastaların %75'inde  

başlangıç 40 yaşından önce, %35-50'sinde 20 yaşından öncedir (1–6). 

Psoriazis, erkek ve kadınlarda eşit sıklıkta görülür. Çocuklarda da 

cinsiyet farkı görülmez iken Tollefson ve ark.’nın (22) çalışmasında kız/erkek 

oranı 1.1, ABD’de multimerkezli bir çalışmada (11) kız/erkek oranı 1.48 

olarak belirtilmiştir.  

Psoriazisli hastaların %35-90’ında aile öyküsü bildirilmiştir (3). Aile 

öyküsü olan psoriazis hastalarında, çocuk yaşta başlangıcın sık görüldüğü 

bildiriler arasında yer almaktadır (9,23,24). Pediatrik hastaların  yaklaşık 

%30’unda ailede psoriazis öyküsü bulunur, monozigot ikizlerde ortaya çıkma 

riski dizigot ikizlerden 2-3 kat daha yüksektir (5,7,25). 

 
Etyoloji ve Patogenez 
 
 
Psoriazis, genetik yatkınlığı olan bireylerde tetikleyici faktörlerin etkisi 

ile ortaya çıkan immün aracılı inflamatuvar bir hastalıktır. Etyopatogenezi 

halen tam olarak bilinmemektedir. Psoriazis patogenezine yönelik eski 

çalışmalarda daha çok keratinosit hiperproliferasyonu üzerinde durulsa da, 

günümüzde immün sistem disregülasyonunun hastalığın patogenezinde kritik 

öneme sahip olduğu düşünülmektedir (3,26). 

A) Tetikleyici Faktörler 

Hem çevresel hem de sistemik bazı faktörler, genetik yatkınlığı olan 

bireylerde psoriazis gelişimini tetikleyebilir (3,8,9). 

Eksternal Tetikleyici Faktörler:  

▪ Lokalize travma (Örn; kaşıma, güneş yanığı, Koebner 

fenomeni) 

Sistemik Tetikleyici Faktörler: 

▪ Enfeksiyonlar (Streptococcal enfeksiyonlar, HIV) 

▪ Endokrinolojik faktörler (hipokalsemi) 

▪ Psikojenik stres 
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▪ İlaçlar (lityum, interferon, anti-malaryaller, β-blokörler, non-

steroid antiinflamatuvar ilaçlar) 

▪ Alkol ve sigara kullanımı, obezite 

B) Genetik Faktörler 

Psoriazisin genetik faktörler ile ilişkisi; ikiz ve aile çalışmaları, toplum 

temelli epidemiyolojik çalışmalar, HLA (human leucocyte antigen) ve genom 

çalışmaları ile gösterilmiştir (27,28). Günümüzde psoriazis kalıtımının, klasik 

Mendel kurallarından farklı olarak, birçok lokusta multifaktöriyel ve poligenik 

olarak oluştuğu düşünülmektedir. Monozigot ikizlerde psoriazis 

konkordansının %100’e ulaşmaması ve genetik faktörlerin etkisinin hastadan 

hastaya değişkenlik göstermesi multifaktöriyel ve poligenik kalıtımı 

desteklemektedir (28,29). 

Genetik çalışmalarda, farklı kromozomal bölgelerde yer alan en az 

dokuz psoriazis yatkınlık bölgesi (PSORS1-9) gösterilmiştir. Bu gen 

bölgelerinden en önemlisi kromozomun 6p21 bölgesinde yer alan ve hastalık 

kalıtımının %35-50’sinden sorumlu olan PSORS1’dir. PSORS1 bölgesinde 

psoriazis ile ilişkilendirilen HLA-C, CCHCR1 (coiled-coil-alpha-helical rod 

protein 1) ve CDSN (corneodesmosin) genleri bulunur. HLA-C, MHC-I’i 

(major histocompatibility complex-I) kodlamaktadır (30). HLA-Cw6, hastalık 

ile en çok ilişkilendirilen ve erken başlangıçlı psoriazise yatkınlıktan esas 

sorumlu olduğu düşünülen gendir (31,32). Psoriatik epidermiste CCHCR1 ve 

CDSN proteinlerinin ekspresyonu artmıştır (33,34). 

Doğal ve edinsel immün sistemde rol alan birçok gen psoriazis ile 

ilişkili olabilir. IL-12 ve IL-23 reseptörlerini kodlayan genler ile, IL-12B, IL-23A 

genlerindeki değişiklikler psoriazis ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca; TNF-α ve NF-

κβ (nükleer faktör-kappa-beta) sinyal yolağını düzenleyen TNFAIP3 (tumor 

necrosis factor alpha-induced protein 3) ve TNIP1 (TNFAIP3-interacting 

protein 1) genleri de psoriazis ile ilişkilendirilmiştir (35). 

Epidermal hücre farklılaşmasında önemli rol alan kornifiye zarf 

proteinlerini kodlayan LCE (late cornified envelope) gen bölgesi, bir başka 

psoriasis yatkınlık lokasyonudur. LCE gen bölgesinde yer alan LCE3B ve 
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LCE3C genlerindeki delesyonlar, psoriazis gelişimi riskinde artışa neden 

olabilir  (36,37). 

C) İmmünolojik Faktörler 

Psoriazis; keratinosit hiperproliferasyonu, epidermis ve dermiste 

inflamatuvar hücre infiltrasyonu ve anjioneogenez ile karakterizedir. Derideki 

bu değişiklikler, hem doğal hem de kazanılmış immün sistemin aktivasyonu 

ve etkileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır (38–41).  

Psoriazisin, plazmositoid dendritik hücreler ve diğer doğal immün 

sistem hücrelerinin antijenik uyarı ile aktivasyonu sonucu başladığı 

düşünülmektedir (42). Plazmositoid dendritik hücreler, hasarlanmış 

keratinositler tarafından salınan LL-37 katelisidin antimikrobiyal peptidi (AMP) 

ve DNA kompleksi üzerinden, TLR-9 (toll-like receptor-9) aracılığı ile aktive 

olur (46). Aktive olan plazmositoid dendritik hücreler, IFN-α dahil olmak üzere 

birçok proinflamatuvar sitokin salınımına ve IFN-α üzerinden miyeloid 

dendritik hücre aktivasyonuna yol açar. Miyeloid dendritik hücreler ise 

bölgesel lenf nodlarına göç ederek, TNFα, IL-12, IL-23 gibi proinflamatuvar 

sitokin salınımı ile T hücre aktivasyonu ve farklılaşmasına neden olurlar. Naif 

CD4+ T hücreleri; IL-1, IL-6, TGF-β (tissue growth factor-β) ve IL-23 aracılığı 

ile Th17 hücrelerine, IL-12 aracılığı ile Th1 hücrelerine farklılaşır. Th17 

hücreleri, IL-17A ve IL-22 salınımını sağlayarak kerotinosit aktivasyonunu 

arttırır. Th22 hücreleri IL-22, Th1 hücreleri ise IFN-γ, IL-2 ve TNF-α gibi 

proinflamatuvar sitokin salınımına yol açar (40,43,44). 

Doğal ve kazanılmış immün sistemin fonksiyonları ile hücreler arası 

iletişim, sitokin ve kemokinler tarafından sağlanır. Psoriazis lezyonlarında, 

aktive T lenfositler tarafından salınan ve tip 1 sitokinler olarak tanımlanan IL-

1, IL-6, IL-8, IL12, TNF-α ve IFN-γ ve ayrıca IL-17, IL-18, IL-20, IL-23 

seviyeleri yüksektir (45). IL-8, nötrofil kemotaksisini, keratinosit 

proliferasyonunu ve anjiogenezi uyarır. IL-12, T lenfositlerin, Th1 hücrelerine 

dönüşümünü sağlar. IL-20, keratinosit proliferasyonunu arttırır. IFN-γ, tüm 

lenfosit alt grupları ve endotel hücrelerinin aktivasyonu ile çok sayıda 

sitokinin salınımına yol açar (40,45,46). Myeloid dendritik hücreler tarafından 

salınan IL-23, Th17 hücrelerinden IL-17 ve IL-22 salınımını, keratinosit 
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proliferasyonunu ve dermal inflamasyonu arttırır, Th17 hücrelerinin yaşam 

süresini uzatır (47). TNF-α, Hücre büyüme ve farklılaşması ile apoptozisi 

düzenler. Aktive lenfosit ve keratinositlerden birçok proinflamatuvar sitokin ve 

kemokinin salınımını arttırır. Keratinositlerde sitokeratin-6 ekspresyonu 

üzerine direkt etkisiyle epitelde hiperproliferasyonu arttırır. Ayrıca, NF-κβ 

etkisini arttırarak inflamatuvar yanıtı hızlandırır ve keratinosit apoptozisini 

önler. Adhezyon molekülleri üzerine etkisiyle hücre migrasyonunu sağlar. 

Nitrik oksit üretimini arttırarak vasküler endotelyal büyüme faktörü oluşumunu 

uyarır (48–50).  

CXCL8 (chemokine C-X-C motif ligand), CXCL9-11, CCL17 

(chemokine C-C motif ligand), CCL20, CCL27 ve kemerin kemokinleri 

psoriatik deride artmıştır. Kemerinin, erken psoriatik lezyonlarda plazmositoid 

dendritik hücre birikimine katkı sağladığı düşünülmektedir (51). 

Günümüzde, keratinositlerin sadece bariyer fonksiyonu 

oluşturmadığı, immün fonksiyonlara sahip oldukları bilinmektedir. Psoriazisin 

erken dönemlerinde, epidermiste keratinositlerden salınan AMP’ler (beta-

defensin, katelisidin, psoriasin) artış gösterir. Antimikrobial peptidler, 

dendiritik ve T hücreler üzerine kemoatraktant ve immünmodulator etkileri ile 

kutanöz inflamasyona katkı sağlamaktadırlar (52). IL-20 ve IL-22, keratinosit 

proliferasyonunun yanı sıra AMP yapımını da uyarır (53). 

 

Klinik Bulgular 

 

Psoriazis deri belirtileri, keskin sınırlı, eritemli, beyaz sedefi skuamlı 

papül ve plaklar ile karakterizedir. Tek bir lezyonun büyüklüğü iğne ucu kadar 

olabileceği gibi geniş alanları da kaplayabilir. Hastalığın seyri kişiden kişiye 

değişkenlik gösterse de genellikle remisyon ve relapslarla seyreder. 

Hastalığın; psoriazis vulgaris, guttat psoriazis, püstüler psoriazis, eritrodermik 

psoriazis, invers psoriazis gibi çeşitli klinik formları mevcuttur (21,26). 

1) Psoriazis Vulgaris (Kronik Plak Psoriazis) 

               Keskin sınırlı, eritemli, sedefi skuamlı plaklar ile karakterize olan 

psoriazis vulgaris, hem yetişkinlerde hem de çocuklarda en sık görülen 
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psoriazis formudur; çocuklarda %75, yetişkinlerde %90 oranında görülür 

(22,54,55). Sıklıkla bilateral ve simetrik olarak diz ve dirsek gibi ekstansör 

bölgeler, saçlı deri, lumbosakral bölge yerleşimi görülse de her bölgeyi 

tutabilir. İyileşme genellikle merkezden başlar ve lezyonlar annuler bir 

görünüm alabilir. İyileşme sonrası lezyon bölgesinde postinflamatuvar 

hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyon görülebilir (3,20,21,26). 

2) Guttat Psoriazis 

             Genellikle çocuklar ve adolesanlarda görülen, ani başlangıçlı, yaygın, 

eritemli skuamlı papüller ile karakterizedir. Çocuklarda görülen ikinci en sık 

psoriazis formudur; %15-30 oranında görülür (11,22,56). Sıklıkla gövde ve 

ekstremitelerde lokalize kırmızı-somon renkli, küçük (<1cm), hiperkeratotik,  

yuvarlak veya oval papüllerle karakterizedir. Sıklıkla öncesinde streptokokkal 

veya viral üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü bulunmaktadır. Hastaların 

çoğunda antistreptolizin O, anti-DNAaz B veya streptozim seviyelerinin 

yüksek olması yakın zamanda streptokokkal enfeksiyon geçirildiğini 

göstermektedir. Prognozu diğer tiplere göre daha iyidir (3,20,21,26). 

3) Püstüler Psoriazis 

Püstüler psoriazis, lokalize veya jeneralize püstüler psoriazis olmak 

üzere iki klinik tipte görülen psoriazisin nadir bir formudur.  Çocuklarda %1.0-

5.4 oranında görülür. Jeneralize püstüler psoriazis, genellikle erişkinlerde 

ortaya çıkan, eritemli zeminde çok sayıda steril püstüllerle karakterizedir. 

Yüksek ateş, halsizlik, bulantı, poliartralji gibi sistemik bulgular eşlik edebilir. 

Lokalize püstüler psoriazis ise el ve ayaklarda püstüler lezyonlar ile 

karakterizedir. Palmoplantar püstüler psoriazis ve Hallopeau’nun 

akrodermatitis kontinuası olmak üzere iki klinik formu mevcuttur (9,57,58).  

4) Saçlı Deri Psoriazisi 

             Psoriazisli hastaların %50-80’inde saçlı deride lezyon görülür. 

Çocuklarda %79 oranında bildirilmiştir (59). Saçlı deri  genellikle çocuklarda 

ilk tutulum bölgesidir. Tek başına olabileceği gibi psoriazisin diğer klinik 

formları ile birlikte de görülebilir. Asimetrik, keskin sınırlı, eritemli, sedefi 

skuamlı plaklar ile karakterizedir. Kaş ve sakal bölgesi , ense,  retroauriküler 

bölgelerde saç çizgisi sınırını izler (6,7,15,18,19). 
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5) Tırnak Psoriazisi 

             Psoriazis hastalarının %10-80’inde tırnak tutulumu görülür. 

İstatistikler değişmekle birlikte, psoriazisli çocukların %25-50'sinde, daha 

yaygın olarak yaşamın ikinci on yılında ve erkeklerde sık görüldüğü 

bildirilmiştir (11,60,61).  Tek başına tırnak psoriazisi nadirdir (%1-10). El 

tırnakları, ayak tırnaklarına göre daha sık tutulur. Hem tırnak yatağı hem de 

matriksi tutulur. Tırnak yatağı tutulumunda yağ damlası fenomeni, splinter 

hemoraji, onikoliz, subungual hiperkeratoz görülürken; tırnak matriksi 

tutulumunda pitting, lökonişi, lunulada kırmızı benekler görülür (3,5,20,21,26). 

6) İnvers Psoriazis 

             Aksilla, meme altları, inguinal bölgeler, perine,retroaurikular gibi 

fleksural bölgelerde yerleşim gösteren psoriazis formudur. Çocuklarda 

erişkinlerden daha sık görülür. Lezyonlar, eritemli, keskin sınırlı plaklar 

şeklindedir. Sürtünme ve nemden dolayı skuam görülmez (3,9,62). 

7) Oral Mukoza Psoriazisi 

             Dil dorsumunda keskin sınırlı, annuler, gri, beyaz veya sarımsı 

plaklar ile karakterize (coğrafik dil), nadir görülen psoriazis formudur. Bazen 

bukkal mukozada da lezyonlar görülür (3,5,21,26).  

8) Fasiyal Psoriazis 

             Fasiyal psoriazis, çocuklarda erişkinlerden daha sık görülür ve 

hastaların %4-5'inde başka tutulum olmadan ortaya çıkar. Periorbital 

bölgenin tutulumu  tipiktir ve lezyonlar ince skuamlı olabilir, atopik dermatit ile 

karışıklığa neden olabilir (5). 

9) Psoriatik Artrit 

Psoriatik artrit (PsA), psoriazis hastalarının %5-30’unda görülür ve 

%10-15’inde kutanöz bulgulardan önce ortaya çıkmaktadır (3,42). 

Çocuklarda PsA tanısı ve sınıflandırılmasındaki zorluklar nedeniyle, 

prevalans verileri %1-10 arasında değişmektedir (8,11). Juvenil PsA, artık 

juvenil idiyopatik artritin bir formu olarak kabul edilmektedir ve kriterler 

Uluslararası Romatoloji Dernekleri Birliği (URDB) tarafından belirlenmiştir 

(5,58,63–66). Bu nedenle komorbidite olarak değerlendirilmektedir.  Klinikte 
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distal interfalangeal eklem tutulumu, asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit, 

daktilit, entezit spondilartrit ve artritis mutilans şeklinde görülür (67). 

10)  Eritrodermik Psoriazis 

             Vücudun %90’nından fazlasında eritem ve skuamın görüldüğü 

psoriazisin en nadir formudur. Çocuklarda %1 oranında görülür. Stabil 

seyretmeyen psoriazis formları herhangi bir anda, beklenmedik bir şekilde 

eritrodermi tablosuyla seyredebilir. Skuamlar, kronik plak psoriazise göre 

daha yüzeyeldir. Ateş, halsizlik, lenfadenopati eşlik edebilir. Diğer 

eritrodermilerle karıştırılabilir. Eritrodermiye bağlı ölümcül komplikasyonlar 

(hipotermi, hipoalbuminemi, kalp yetmezliği) gelişebilir (3,5,8–10,21). 

  

          Tablo-1: Erişkin ve Pediatrik Psoriazis Arasındaki Farklılıklar 

 Pediatrik Psoriazis Erişkin Psoriazis 

Cinsiyet* K≥E K=E 

Plak psoriazis En sık tip En sık tip 

Guttat psoriazis %15-30 %1-5 

İnvers psoriazis %26 %3-7 

Saçlı deri %79 %50-80 

Yüz  %20-38 %20  

PsA %1-10 %5-30 

             (Literatür 3-11,18-22,42,56,63-67) 

                *K:Kız,E:Erkek ,PsA:Psoriatik artrit 

 

              Komorbiditeler 

 

Psoriazise, hastalık süresince ortak patogenez nedeniyle metabolik 

sendrom, insülin direnci, hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi, diyabet,  

kardiyovasküler hastalık, psikolojik/psikiyatrik bozukluklar, inflamatuvar 

barsak hastalığı (İBH), romatoid artrit (RA), vitiligo, alopesi areata gibi  

metabolik, otoimmun ve psikososyal hastalıklar eşlik etmekte ve birbirlerinin 

ortaya çıkışlarını ve klinik seyirlerini etkileyebilmektedir. Bu nedenle 

psoriazis, günümüzde sadece deri hastalığı olarak değil sistemik 

enflamatuvar bir hastalık olarak ele alınmaktadır ve bazı yazarlara göre 
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hastalığı tanımlamak için “psoriatik hastalık” isimlendirmesinin daha uygun 

olacağı düşünülmektedir (13–17). 

Komorbiditeler, orta şiddetteki psoriazisi olanlarda artmış 

enflamatuvar etki ve ortak patogenez nedeniyle daha sık olarak 

görülmektedir. Çalışmalarda 20 yaşın altındaki psoriazisli hastalarda 

komorbidite oranı, psoriazisi olmayanlardan  iki kat daha yüksek oranda 

bildirilmiştir (6,17,18). 

Metabolik Sendrom ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Metabolik sendrom; insülin rezistansı veya glukoz intoleransı, 

abdominal/viseral obezite, dislipidemi (yüksek trigliserit, düşük HDL, yüksek 

LDL seviyeleri), yüksek kan basıncı, protrombotik durum [yüksek fibrinojen 

veya plazminojen aktivatör inhibitörü-1 (PAI-1) seviyeler]) ve proinflamatuar 

durum (yüksek CRP, TNF- α, IL-6 seviyeleri) gibi bir grup risk faktörünün 

birlikteliği olarak tanımlanmaktadır. Metabolik sendromun çoğu 

komponentinin psoriazisli hastalarda sık olarak görüldüğü bilinmektedir (68). 

Metabolik sendrom  patogenezinde, psoriazise yatkınlık gen lokusları olan 

PSORS2, PSORS3 ve PSORS4’ün rolü olduğu düşünülmektedir (14,16). 

Psoriaziste görülen şiddetli enflamasyon  insülin direnci, nitrik oksitte azalma, 

adezyon moleküllerinde artış ve sonuç olarak endotelyal disfonksiyona neden 

olmaktadır. Sistemik inflamasyon sonucu gelişen endotelyal disfonksiyonun 

ateroskleroz, koroner arter hastalığı, serebrovasküler ve periferik vasküler 

hastalık riskini arttırdığı düşünülmektedir (psoriatik yürüyüş fenomeni). 

(69,70). Augustin ve ark. (6), psoriazisli çocuklarda hiperlipidemi, 

hipertansiyon, diyabet ve obezite oranını, psoriazisi olmayanlara göre 

yaklaşık 2-4 kat fazla saptamışlardır. Au ve ark.’nın (68) yaptığı bir çalışmada 

ise psoriazisli çocuklarda metabolik sendromun daha sık oluştuğu görüşü 

desteklenmiştir. 

Psoriazisli çocuklarda en sık görülen komorbidite, obezitedir (71,72). 

Enflamasyon, adipoz dokudan salınan IL-1, IL-6 ve TNF-α kaynaklı 

hormonlar ve sitokinler tarafından kontrol edilir.  Psoriazis ve obezite için 

ortak sitokin yolakları tanımlanmıştır ancak psoriazis ile birliktelik gösteren 

obezite/metabolik sendrom olgularında hastalıkları tetikleyen sitokin 
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yolağında obezite veya psoriazisden hangisinin öncelik ederek diğerini 

tetiklediği konusu net olarak aydınlatılamamıştır (16,73–75).  

Psikiyatrik Bozukluklar 

Psoriazisli çocuklarda, özellikle depresyon ve anksiyete  başta olmak 

üzere, stres, özgüven eksikliği/kendini suçlu ve değersiz hissetme, 

utanma/damgalanma hissi, sosyal izolasyon gibi psikiyatrik bozuklukların 

görülme riski yüksektir (76,77). Psoriazisteki IL-1, TNF-alfa ve interferon-

gamma gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin nöromodülatör olarak hareket edip 

depresif hastalıklara aracılık ettiği düşünülmektedir (78,79).  

Gastrointestinal Hastalıklar 

Psoriazisde, inflamatuvar barsak hastalığı (İBH) görülme riski 

yüksektir. Psoriazis, chron hastalığı (CH) ve ülseratif kolit (ÜK)  için yatkınlık 

geni 6p21 gen lokusunda bulunur. Bu alanda İBH gen lokusu IBD3 ve 

psoriazis ile ilgili PSORS1 lokusu da yer alır. Th17 hücreleri, IL-23 ve IL-12B 

reseptör genleri de psoriazis, ÜK ve CH ile bağlantılı olarak tespit edilmiş 

(80,81). 

Otoimmun Hastalıklar 

             Genel popülasyona göre otoimmün hastalıkların (RA, alopesi areata, 

çölyak hastalığı, vitiligo, hashimato tiroiditi, kronik ürtiker) görülme sıklığının 

arttığı gözlenmiştir (82). 

             Maligniteler 

Psoriazis ve malignite ilişkisi ile yapılan çalışma sonuçları çelişkilidir. 

Psoriazisin oluşturduğu kronik enflamatuvar durum, immünosüpresif, 

immünomodülatör, fototerapi tedavileri, alkol ve sigara alışkanlığının artmış 

olmasının malignensiyi tetiklediği düşünülmektedir (83,84). 

 

            Histopatolojik Bulgular 

 

            Histopatolojik olarak parakeratoz, hiperkeratoz, akantoz, stratum 

granülozumda incelme ve retelerde uzama görülür. Stratum korneumda 

parakeratotik alanlarda nötrofillerin toplanması sonucu Munro mikroabseleri 

oluşur. Dermal papillalar ödemli görünümdedir. Papiller dermiste 
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lenfohistiyositer hücre infiltrasyonu, sayıca artmış ve kıvrımlı dilate kapillerler 

görülür (85). 

 

            Tedavi 

 

            Psoriazis, yaşam kalitesini ciddi derecede bozabilen, kronik ve 

inflamatuvar bir hastalıktır. Günümüzde, kür sağlayan bir tedavi yöntemi 

henüz bulunmamaktadır. Tedavide ana hedefler; hastanın yaşam kalitesini 

arttırmak, relapsları önlemek ve remisyon süresini uzatmaktır. Tedavi 

seçiminde hastalığın yaygınlığı, süresi, tipi ve şiddeti, psikososyal faktörler, 

eşlik eden komorbiditeler, daha önce uygulanan tedaviler, uygulanacak olan 

tedavinin etkinliği ve güvenilirliği ile hasta uyumu göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Psoriazis şiddetini her yönüyle değerlendirebilen tek bir ölçek yoktur. 

Psoriazis şiddetinin tanımlanmasında en çok kullanılan ölçeklerden biri; 

hastalığın eritem, kepek ve endurasyon gibi bulgularını anatomik 

lokalizasyonlarına göre derecelendiren ‘’Psoriazis Alan Şiddet İndeksi’’dir 

(PAŞİ). Tutulum gösteren alanların % dağılımını gösteren ‘’Vücut Yüzey 

Alanı’’ (VYA), PAŞİ uygulanamayan durumlarda kullanılabilecek bir diğer 

ölçektir. Hastalığın yaşam kalitesi üzerine etkisinin hasta tarafından 

değerlendirildiği ölçeklerin en sık kullanılanı ve en çok kabul göreni ise 

‘’Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi’’dir (DYKİ). Hastalık şiddetini 

değerlendirmede sık kullanılan diğer bir ölçek hastalık şiddetini ‘’Doktorun 

Global Değerlendirmesi’’dir (DGD). Eritem, kepek ve endurasyon gibi 

bulguları, lezyonların yokluğundan çok şiddetliye doğru 5, 6, 7 basamakta 

derecelendirilen DGD iyileşmeyi ölçmek için kullanılabileceği gibi (dinamik 

DGD), belirli bir zaman dilimindeki şiddetini belirlemede kullanılabilir (statik 

DGD).  Bu ölçeklere göre; PAŞİ, VYA, DYKİ skorları ≤10 ve DGD ≤2 ise “hafif 

plak psoriazis” olarak tanımlanır. PAŞİ, VYA, DYKİ skorları >10 veya PAŞİ ve 

VYA ≤10, DYKİ >10 ve DGD >2 ise “orta-şiddetli psoriazis” olarak tanımlanır. 

Ayrıca; artrit varlığı, görünür alan/ saçlı deri/ genital/ palmoplantar bölge/ 

tırnak tutulumu, dirençli plakların varlığı, kaşıntı/ağrı/yanma gibi şikayetlerin 
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varlığında PAŞİ 10’un altında bile olsa orta-şiddetli psoriazis olarak 

tanımlanır (86–88).  

Hafif plak psoriaziste, topikal tedaviler ve dirençli durumlarda 

fototerapi uygulamaları önerilmektedir. Orta-şiddetli psoriaziste ise fototerapi, 

sistemik konvansiyonel tedaviler (metotreksat, siklosporin, asitretin) veya 

kombinasyon tedavileri uygulanabilecek tedavi yöntemleridir. Konvansiyonel 

sistemik tedavilere yanıt vermeyen, bu tedavilerin kontendike olduğu veya 

hasta tarafından tolere edilemediği orta-şiddetli psoriazis veya PSA 

tedavisinde ise biyolojik ajan tedavileri [anti-TNF-α (adalimumab, etanercept, 

infliksimab), IL-12/23 (ustekinumab), IL-17 (sekukinumab)] uygulanmaktadır  

(1,8,12,89). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

   

 

Çalışmaya Ocak 2013-Aralık 2017 tarihleri arasında Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Kliniği ve 

psoriazis polikliniğinde takip edilen, klinik veya histopatolojik olarak psoriazis 

tanısı konulmuş 18 yaş ve altı toplam 559 hasta kaydı içinde komorbiditesi 

araştırılmış olan 366 hasta dahil edildi.  

Çalışma Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 25.03.2019 tarihli ve 2019-6/24 no’lu kararı ile onaylandı.  

Hastaların yaşı, cinsiyeti, aile öyküsü, lokalizasyonu, klinik tipi (plak, 

guttat, invers, püstüler, eritrodermi, palmoplantar, artrit, tırnak tutulumu), 

klinik şiddeti, aldığı tedaviler, tedavi süreleri ve tedaviye yanıtları hasta arşiv 

kayıtları üzerinden elde edildi. Eşlik eden obezite, hiperlipidemi (total 

kolesterol >200 mg/dL, trigliserid >150 mg/dL, LDL >130 mg/dL), 

hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastalığı, duygu durum 

bozukluğu gibi komorbiditelerin varlığı kayıtlar üzerinden tespit edildi. 

Komorbiditeler, güncel literatür verilerine göre çalışmaya dahil edildi; mental 

retardasyon, down sendromu, otizm gibi hastalığı olanlar, tedavi seçimini  ve 

tedaviye uyumu değiştirebileceğinden çalışma dışı bırakıldı. Eksik veriler 

hastalar çağrılarak veya hasta yakınlarından öğrenildi. Boy ve kilo ölçümleri 

yapılarak beden kitle indeksleri (BKİ) hesaplandı.  

            Hastalık şiddetini değerlendirmede, PAŞİ ve PAŞİ uygulanamayan 

durumlarda kullanılabilecek ölçek olan DGD esas alındı. Bu ölçeklere göre; 

PAŞİ skoru ≤10 ve DGD skoru ≤2 ise “hafif plak psoriazis” olarak tanımlandı. 

PAŞİ skoru <10, DGD skoru >2  ve artrit varlığı, görünür alan/ saçlı deri/ 

genital/ palmoplantar bölge/ tırnak tutulumu, dirençli plakların varlığı, 

kaşıntı/ağrı/yanma gibi şikayetlerin olması durumunda hastalık’’ orta-şiddetli 

psoriazis’’ olarak tanımlandı. PAŞİ skoru >10 ve DGD skoru >2 ise  ‘’şiddetli 

psoriazis’’ olarak tanımlandı. 

            Hastalara uygulanan tedavilere klinik şiddete göre karar verilmişti. 

Hafif şiddette psoriaziste, topikal tedaviler ve dirençli durumlarda fototerapi 
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uygulamaları önerilmişti. Orta-şiddetli psoriaziste ise fototerapi, sistemik 

konvansiyonel tedaviler (metotreksat, siklosporin, asitretin) veya 

kombinasyon tedavileri uygulanmıştı. Konvansiyonel sistemik tedavilere yanıt 

vermeyen, bu tedavilerin kontrendike olduğu veya hasta tarafından tolere 

edilemediği orta-şiddetli psoriazis veya PsA tedavisinde ise biyolojik ajan 

tedavileri uygulanmıştı. 

Hastalarda, kullanılan tedavilere yanıt durumu kayıt edildi. PAŞİ 

skorunda %75 ve üzeri gerileme olması  (veya DGD ≤2, PAŞİ ≤5) tam veya 

tama yakın remisyon kabul edilirken; PAŞİ sokurunda %50 ile %75 arasında 

bir gerileme olması  (veya PAŞİ ≤10) kısmı remisyon; PAŞİ skorunda %50 ve 

üzeri iyileşme sağlanamadığı durumlar (veya DGD >2, PAŞİ >10) yanıtsız 

kabul edildi. İndüksiyon fazı sonunda  DGD >2, PAŞİ >10 olması, primer 

direnç; indüksiyon fazında tedaviye yanıt alındığı halde, idame tedavi 

sırasında DGD >2, PAŞİ >10 olması, sekonder direnç olarak kabul edildi.  

 

            İstatistiksel Analiz 

 

            Analizler IBM SPSS v.21 programında yapılmıştır. Tanımlayıcı 

istatistiklerde sayı (yüzde), ortalama±standart sapma, ortanca (minimum - 

maksimum) değerler kullanılmıştır. Ölçüm değerlerinin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov- Smirnov testi ile değerlendirilmiş olup tüm ölçüm 

değerlendirmelerinin normal dağılıma uygun olmadığı görülmüştür. Bu 

nedenle gruplararası karşılaştırmalarda ölçüm ile elde edilen değerlerde 

Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Sayım verilerinin gruplar arası 

karşılaştırmalarında ise ki kare testi ve  Fisher’in kesin testi kullanılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık  p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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                                                BULGULAR 

 

             Dosya bilgileri ve hasta anamnez verileri ile komorbidite araştırılan 

366 hastanın 144’ünde (%39,3) en az bir komorbidite saptandı. Komorbiditesi 

olan hastaların 139’unda (%96,5), ilk başvuru anında, 5’inde (%3,5) 

takiplerde komorbidite saptandı. Komorbiditeler arasında en sık alerjik rinit 

(%8,1), ikinci sıklıkta obezite (%7,1) görülmekte idi. Komorbiditelerin dağılımı  

Tablo-2 ’de sunulmaktadır. 

 

           Tablo-2: Çocuk Psoriazis Olgularında Komorbiditeler 

Komorbidite                  n (%) 

Romatolojik Hastalıklar 

HSP 3 (0,8) 

FMF 4 (1,0) 

JRA 4 (1,0) 

Endokrin Sistem Hastalıkları 

Obezite 26 (7,1) 

Hipotiroidi 11 (3,0) 

Hiperlipidemi  11 (3,0) 

Diabetes Mellitus 8 (2,1) 

PCOS 7 (1,9) 

Hipertansiyon 2 (0,5) 

Dermatolojik Hastalıklar 

Vitiligo 4 (1,0) 

Atopik Dermatit 3 (0,8) 

Ürtiker    3 (0,8) 

GİS Hastalıkları 

Çölyak Hastalığı 1 (0,3) 

Hepatosteatoz 4 (1,0) 

Gastroözafagial Reflü 4 (1,0) 

Kalp Hastalıkları 

Valvüler Bozukluklar 20 (5,4) 

ARA 2 (0,5) 

Nörolojik hastalıklar 

Epilepsi  14 (3,8) 

Allerjik Hastalıklar 

Allerjik Rinit 30 (8,1) 

Astım 16 (4,3) 

Psikiyatrik bozukluklar 

Anksiyete 7 (1,9) 

Depresyon 3 (0,8) 

Maligniteler  

Osteosarkom 2 (0,5) 

AML   1 (0,3) 
                 HSP:Henoch Schönlein Purpurası,FMF:Ailevi Akdeniz Ateşi,JRA:Juvenil Romatoid Artrit, 
                  PCOS: Polikistik Over Sendromu,ARA:Akut Romatizmal ateş,AML:Akut Miyelositik Lösemi 
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            Hastaların 229’u (%62,6) kız, 137’si (%37,4) erkek idi. Komorbiditesi 

olanların %65’i kız, %35’i erkek idi. Kızların 95’inde (%41,5), erkeklerin 

49’unda (%35,8) komorbidite vardı. Bu nedenle istatistiksel olarak bu fark 

anlamlı bulunmadı (p=0,320). Komorbiditesi olan ve olmayanlar arasında 

yaş, hastalık başlangıç yaşı, aile öyküsü ile istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı. Komorbidite olanlarda hastalık süresi, istatistiksel olarak anlamlı 

olacak şekilde daha uzun bulundu (p=0,043), tedavi süresi de olmayan gruba 

göre daha uzundu ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,786) 

Komorbidite olan ve olmayan grupta en sık plak  psoriazis görülmekte idi. 

Komorbiditesi olanların 18’inde (%12,5), olmayanların  7’sinde (%3,1) 

palmoplantar tutulum bulunmaktaydı (p=0,054). Saçlı deri, tırnak ve yüz 

tutulumu komorbidite olan grupta olmayanlara göre daha yüksek oranda idi. 

Eklem tutulumu ile komorbidite arasında bir ilişki saptanmadı. Şiddetli 

psoriazis hastalarında, daha yüksek oranda komorbidite görülmekte idi. 

Hastaların cinsiyet, yaş, hastalığın başlangıç yaşı, aile öyküsü, hastalık 

süresi, tedavi süreleri, klinik ve klinik şiddeti ile olan ilişkisi Tablo-3’de 

sunulmaktadır. 
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     Tablo-3: Hastaların Demografik ve Klinik Özellikleri 

       *Fisher’in kesin testi, PsA:Psoriatik artrit 

 

                    Komorbidite  

 Yok (222) Var(144) p 

Cinsiyet (n,%) 

Kız                     134 (58,5) 95 (41,5) 0,320 

Erkek    88 (64,2) 49 (35,8) 

Yaş (yıl) 

Ortalama  SD 

Ortanca(min.-maks) 

 

      11,95  4,31 

           12  (1-18) 

 

       12,35  4,20  

            12,5 (1-18) 

 

0,680 

                                <12 yaş                    100 (45,0)    58 (40,2) 0,512 

                            ≥12-18 yaş 
      122 (54,9)    86 (59,7) 

Başlangıç yaşı(yıl) 

Ortalama  SD 

Ortanca(min.-maks) 

 

        8,63  4,21 

            9 (1-18) 

 

          8,57  4,23 

               9 (1-18) 

 

0,984 

Aile Öyküsü (n,%)                      73 (32,8)     47 (32,6) 0,634 

Hastalık süresi(ay) 

Ortalama  SD 

Ortanca(min.-maks) 

 

   57,03  46,16 

            48 (1-228) 

 

        65,03  46,83 

               48 (1-204) 

 

0,043 

Tedavi süresi(ay) 

Ortalama  SD 

Ortanca(min.-maks) 

 

    10,04  10,47 

             7 (1-56) 

 

        10,95  10,50 

                 7 (1-49) 

 

0,786 

Klinik (n,%) 

Plak Psoriazis                    216 (97,3)   142 (98,6) 0,488* 

Guttat Psoriazis     6 (2,7)       2 (1,4) 0,488* 

Püstüler Psoriazis     2 (0,9)       0 (0,0) 0,521* 

İnvers Psoriazis   18 (8,1)     10 (6,9) 0,841 

Palmoplantar  psoriazis     7 (3,1)     18 (12,5) 0,054 

Fasial psoriazis   14 (6,3)     16 (13,1) 0,091 

Saçlı deri psoriazisi 150 (67,7)   106 (73,6) 0,244 

Oral mukoza psoriazisi     1 (0,5)       0 (0,0) 1,000* 

Tırnak psoriazisi   63 (28,3)                   41 (28,4) 0,905 

PsA   10 (4,5)                     4 (2,7) 0,579 

Klinik şiddet (n,%) 

Hafif    88 (56,1)     69 (43,9) 

0,165 Orta                     125 (66,3)     65 (34,7) 

Şiddetli      9 (47,4)     10 (52,6)       
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  Çalışma grubumuzda en fazla görülen (sayıları ≥10 olanlar) 

komorbiditeleri (Alerjik rinit, obezite, valvüler bozukluklar, astım, epilepsi, 

hiperlipidemi, hipotiroidi) klinik ve demografik özelliklerini inceledik. Alerjik 

rinit oranı, kızlarda erkeklere göre istatistiki olarak anlamlı derecede daha 

fazla saptandı (p=0,048). Epilepsi, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, 

erkeklerde fazla görülmekte idi. Obezite olanlarda, hastalığın ≥12-18 yaş 

görülme oranı diğer komorbiditelere göre istatistiki olarak anlamlı derecede 

daha fazla görülmekte idi (p=0,034). Hipotiroidi ve valvüler bozukluk 

olanlarda, <12 yaş görülme oranı diğer komorbiditelere göre daha fazla 

görülmekte idi. Hiperlipidemi olanlarda, psoriazis başlangıç yaşının daha 

erken olduğu saptandı. Obezite olanlarda ise  hastalığın,  istatistiki olarak 

anlamlı derecede daha geç yaşta başlamış olduğu saptandı (p=0,043). Sık 

görülen komorbiditelerin varlıgına göre cinsiyet ve yaş dağılımı Tablo-4’de 

sunulmaktadır. 
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  Hastalık süresinin, hiperlipidemi ve astım olanlarda diğerlerine göre 

daha uzun olduğu saptandı. Tedavi süresinin alerjik rinit olanlarda 

istatististiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha kısa olduğu (p=0,041), 

valvüler bozukluk olanlarda ise daha uzun olduğu saptandı (p=0,014). Genel 

olarak komorbiditeler şiddetli psoriazis hastalarında yüksek oranda 

görülürken, epilepsi, astım, alerjik rinit, valvüler bozukluk olanlar hafif şiddette 

görülmekte idi. Allerjik rinit olanlarda hastalığın klinik şiddeti, istatistiki 

anlamlılık düzeyinde hafif olarak saptandı (p=0,019). Sadece topikal tedavi 

kullanma oranı, alerjik rinit olan grupta, alerjik rinit olmayanlara göre istatistiki 

olarak anlamlı derecede daha fazla saptandı (p=0,015). Sadece fototerapi 

oranı, valvuler bozukluk olanlarda en fazla idi; hipotiroidi ve epilepsi olanlarda 

ise sadece fototerapi alan yoktu. Sistemik tedavi kullanım oranı, obez 

olanlarda en fazla, alerjik rinit olanlarda en az olarak saptandı. Sık görülen 

komorbiditelerin varlıgına göre hastalık süresi, tedavi süresi, klinik şiddeti ve 

tedavi yöntemi Tablo-5’de sunulmaktadır. 
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              Çalışmaya katılan hastaların hepsine topikal tedavi uygulanmıştı. 

Komorbiditesi olanların %50’sine sistemik tedavi, %17,3’üne fototerapi 

uygulanmıştı. Komorbiditesi olanların 10’una (%8) sadece fototerapi 

uygulanmıştı (Tablo-6). 

  

      Tablo-6: Komorbidite Varlıgına Göre Uygulanan Tedavi Yöntemi  

 

 

 

 

 

 

 

  Sistemik tedavi seçeneklerini oluşturan asitretin, metotreksat, 

siklosporin ve biyolojik ajanların komorbiditelere göre tercih edilme oranlarına 

bakıldığında, komorbidite olanlarda en sık metotreksat (%41,6), en az 

asitretin (%6,9) tercih edildiği ayrıca biyolojik ajan kullanımının komorbidite 

grubunda (%9,7) komorbidite olmayan gruba göre (%4,0) istatistiksel olarak 

anlamlı derecede fazla kullanıldığı bulunmuştu (p=0,045). Sistemik tedavi 

seçeneklerinin komorbiditelere göre dağılımı Tablo-7’de verilmiştir. 

 

      Tablo-7: Komorbidite Varlığına Göre Kullanılan Sistemik Ajanların   

      Dağılımı 

                             Komorbidite   n(%)  

Sistemik Tedavi Yok                    Var      p 

Asitretin   15   (6,7)                  10 (6,9)   0,833 

Metotreksat    98 (44,1)                  60 (41,6)   0,667 

Siklosporin   74 (33,3)                  41 (28,4)   0,358 

Biyolojik Ajanlar  

Adalimumab      2  (0,9)             9  (6,25)  

     

0,045 
Etanercept      8  (2,2)               8  (5,5) 

İnfliksimab      0  (0,0)               3  (2,0) 

Ustekinumab      0  (0,0)               5  (3,4) 

 

 

Tedavi  

                     Komorbidite (n,%) 

            Yok             Var p 

Sistemik Tedavi        133 (59,9)         72 (50,0)     0,132 

Fototerapi          34 (15,3)         25 (17,3) 0,608 
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  Sistemik tedavi seçeneklerini oluşturan asitretin, metotreksat, 

siklosporin ve biyolojik ajanların komorbiditelere göre tercih edilme oranlarına 

incelendiğinde, genel olarak komorbiditelerde en sık metotreksat, en az 

asitretin tercih edildiği görülmekte idi. Alerjik rinit olanlarda sadece 

metotreksat ve siklosporin tedavileri kullanılmıştı ve metotreksatın, alerjik rinit 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede az kullanıldığı 

saptandı (p=0,002). Biyolojik ajan kullanım oranı, valvüler bozukluklarda, 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla  saptandı 

(p=0,020). Sık görülen komorbiditelerin varlıgına göre sistemik ajanlara 

dağılımı Tablo-8(a) ’da ve Tablo-8(b)’de sunulmaktadır. 
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             Beden kitle indekslerine göre hastaların aldığı tedaviler 

değerlendirildiğinde, tüm hastalarda topikal tedavi kullanılmıştı. Genel olarak 

sistemik ajan kullanımı fazla kilolu ve obez olanlarda daha yüksek oranda idi. 

Topikal tedavi dışında  en sık kullanılan tedavi metotreksat idi. Biyolojik ajan 

kullanım oranı, obez olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı (p=0,032) (Tablo-9). 

 

     Tablo-9: Beden Kitle İndeksine Göre Hastalarda Kullanılan 

     Tedavilerin Dağılımı 

(n,%) 

Normal  (297) 

(BKİ ≤24,9) 

  Fazla kilolu (43) 

(BKİ 25-29,9) 

    Obez (26) 

(BKİ ≥30) 

p 

Topikal tedavi         297(100) 43(100)    26(100)  

Fototerapi           50(16,8) 5(11,6)      4(15,3) 0,758 

Sistemik tedavi  

Asitretin                      23(7,7) 0(0,0)      2(7,6) 0,167 

Metotreksat                     130(43,7) 16(37,2)     12(46,1) 0,642 

Siklosporin                      90(30,2) 14(32,5)     11(42,3) 0,356 

Biyolojik Ajanlar          19(6,3) 0(0,0)       4(15,3) 0,032 

Adalimumab   9(3,0)          0(0,0)  2(7,6) 

Etanercept 11(3,7)         0(0,0)      2(7,6) 

İnfliksimab 2(0,6)          0(0,0)      1(3,8) 

Ustekinumab 3(1,0)           0(0,0)      2(7,6) 

       BKİ:Beden Kitle İndeksi     
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Hastaların verilen tedavi yanıtları değerlendirildiğinde, komorbidite 

olan grupta olmayan gruba göre tam remisyon ve kısmi remisyon oranlarının 

daha az, relaps oranlarının ise fazla olduğu görülmekte idi (Tablo-10). 

 

         Tablo-10: Komorbidite Varlığına Göre Tedavi Yanıtı  

                  Komorbidite n(%)  

Tedavi Yanıtı           Yok            Var p 

Tam Remisyon    49 (22,1)   31 (21,5)  

0,688 Kısmi Remisyon   112 (50,4)   67 (46,5) 

Relaps   61 (27,5)   46 (32,0) 

 

  Hastalara verilen tedavi seçeneklerine göre tedavi yanıtları 

incelendiğinde, komorbidite olan grupta en fazla tam remisyon oranı 

fototerapi  alan grupta görülürken (%24) bunu sistemik tedavi (%20,8) ve 

topikal tedavi (%7,6) alan grubun izlediği görülmüştür. Her iki grupta da 

topikal tedaviye yanıtsızlık oranlarının daha fazla olduğu, komorbidite 

olanlarda fototerapi yanıtında kısmi remisyon oranının fazla olduğu, sistemik 

tedavi yanıtlarında relaps oranlarının fazla olduğu saptandı. Bu oranlardaki 

farklılıkların hiçbirinde istatistiksel anlamlılık saptanmadı. Komorbidite 

varlığına göre  hastaların topikal tedavi, fototerapi ve sistemik tedaviye 

verdikleri yanıtlar  Tablo 11,12 ve 13 ’de sunulmaktadır.   

 

        Tablo-11: Komorbidite Varlığına Göre Topikal Tedavi Yanıtı 

                  Komorbidite n(%)  

Tedavi Yanıtı Yok Var p 

Tam Remisyon         19 (8,6)         11 ( 7,6)  

0,888 Kısmi Remisyon          37 (16,7)        25 (17,4) 

Relaps        23 (10,3)       19 (13,2) 

Yanıtsız        143 (64,4)      89 (61,8) 
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        Tablo-12: Komorbidite Varlığına Göre Fototerapi Yanıtı 

                         Komorbidite n(%)  

Tedavi Yanıtı Yok Var p 

Tam Remisyon 3 (8,8)              6 (24,0)  

0,198 Kısmi Remisyon               19 (55,9)            12 (48,0) 

Relaps                4 (11,8)              1 (4,0) 

Yanıtsız                 8 (23,5)                     6 (24,0) 

 

 

        Tablo-13: Komorbidite Varlığına Göre Sistemik Tedavi Yanıtı 

                  Komorbidite n(%)  

Tedavi Yanıtı                  Yok               Var p 

Tam Remisyon 24 (18,0) 15 (20,8)  

0,181 Kısmi Remisyon  74 (56,6) 32 (44,4) 

Relaps 35 (26,4) 25 (34,8) 

 

  Hastaların tedavi yanıtları değerlendirildiğinde, sadece topikal tedavi 

alanlarda, obezite  ve epilepsi  olanlarda relaps oranlarının, diğerlerine göre  

daha fazla olduğu görülmekte idi. Topikal tedavi yanında fototerapi tedavisi 

de alanlarda, obezite ve hiperlipidemi olanlarda tam remisyon oranı daha 

fazla görülürken, diğerlerinde kısmı remisyon oranı daha fazla görülmekte idi. 

Sistemik tedavi alanlarda, obezite olanlarda tam remisyon oranın diğerlerine 

göre daha fazla olduğu görülmekte idi. Oranlar arasındaki farklılıklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Sık görülen komorbiditelerin varlıgına 

göre tedavi yanıtları Tablo-14 (a),(b),(c)’de sunulmaktadır. 
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  Sistemik tedavi seçenekleri olan asitretin, metotreksat, siklosporin ve 

biyolojik ajanlara yanıtlar değerlendirildiğinde komorbidite olan grupta tam 

remisyon oranının %71,4 ile en yüksek biyolojik ajan kullanan grupta olduğu, 

bunu %10 ile metotreksat kullanan grubun takip ettiği görülmekteydi. Asitretin 

kullanan grupta tam remisyon olmamıştı. Kısmi remisyon oranlarına 

bakıldığında ise; komorbidite olanlarda kısmi remisyon en çok siklosporin 

kullanan grupta (%61) ve metotreksat kullanan grupta (%50) elde edilmiştir. 

Tedaviye yanıtsız hastaların çoğu ise asitretin kullananlardı (%40). Sistemik 

tedavi alanlarda komorbidite varlığına göre tedavi yanıtları Tablo-15’de 

sunulmaktadır. 

 

      Tablo-15: Komorbidite  Varlığına Göre Sistemik Ajanlara Yanıt 

                                   Komorbidite n(%) 

    Yok     Var p 

Asitretin 

Kısmi Remisyon                           10 (66,7) 5 (50,0)  

0,875 Relaps                          1 (6,7) 1 (10,0) 

Yanıtsız   4 (26,6) 4 (40,0) 

Metotreksat 

Tam Remisyon 16 (16,3)                         6 (10,0)  

0,346 Kısmi Remisyon  46 (46,9) 30 (50,0) 

Relaps 16 (16,3) 18 (30,0) 

Yanıtsız 20 (20,5) 6 (10,0) 

Siklosporin 

Tam Remisyon                          6 (8,1)                          3 (7,3)  

0,962 Kısmi Remisyon  47 (63,5) 25 (61,0) 

Relaps 13 (17,5) 7 (17,1) 

Yanıtsız                           8 (10,9) 6 (14,6) 

Biyolojik Ajanlar 

Tam Remisyon 5 (55,5) 10 (71,4)  

 

0,383 

Kısmi Remisyon                           1 (11,1) 3 (21,4) 

Relaps                          0 (0,0)                          0 (0,0) 

Primer Direnç 2 (22,3)                          1 (7,2) 

Sekonder Direnç 1 (11,1)                         0 (0,0) 
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  Sistemik tedavi seçenekleri olan asitretin, metotreksat, siklosporin ve 

biyolojik ajanlara yanıtlar değerlendirildiğinde, komorbidite olan grupta en 

fazla tam remisyon oranının biyolojik ajan kullanan grupta olduğu ve bu 

oranın, obezite (%75) ve valvüler bozukluk (%75) olanlarda diğerlerine göre 

daha fazla olduğu görülmekte idi. Asitretin kullananlarda  tam remisyon 

olmamıştı. Kısmi remisyon oranlarına bakıldığında ise komorbidite olanlarda 

en fazla kısmi remisyon, genel olarak siklosporin kullananlarda görülürken, 

alerjik rinit, astım ve hipotiroidi olanlarda metotreksat alanlarda görülmekte 

idi. Tedaviye yanıtsızlık, genel olarak asitretin alanlarda görülmekte idi. 

Oranlar arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Sık 

görülen komorbiditelerin varlığına göre sistemik ajanlara yanıtlar Tablo-16 

(a)’da ve Tablo-16(b)’de sunulmaktadır. 
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             Beden kitle indeksine göre hastalarda kulanılan tedavilere yanıt 

değerlendirildiğinde tüm hastalarda topikal tedaviye yanıtsızlık oranı fazla idi. 

Fototerapi tedavisinde kısmı remisyon oranları daha yüksek saptandı. Fazla 

kilolu ve obez olanlarda genel olarak konvansiyonel sistemik ajanlara yanıt 

daha az idi. Biyolojik ajanlarda ise tam remisyon oranı obez olanlarda daha 

yüksek saptandı. Fazla kilolu olanlarda biyolojik ajan kullanımı yoktu (Tablo- 

17) 
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      Tablo-17: Beden Kitle İndeksine Göre Hastalarda Kullanılan 

      Tedavilere Yanıt  

(n,%) 

Normal  (297) 

(BKİ ≤24,9) 

Fazla kilolu (43) 

(BKİ 25-29,9) 

Obez (26) 

(BKİ ≥30) 

p 

Topikal tedavi  

Tam Remisyon 26(8,7) 3(6,9) 0(0,0) 0,530 

Kısmı Remisyon 52(17,5) 6(13,9) 4(15,3) 

Remisyon Relaps 31(10,5) 7(16,4) 4(15,3) 

Yanıtsız  188(63,3) 27(62,8) 18(69,4) 

Fototerapi  

Tam Remisyon  7(2,4) 1(2,3) 1(3,8) 0,918 

Kısmı Remisyon 28(9,4) 3(7,0) 1(3,8) 

Remisyon Relaps 3(1,1) 1(2,3) 0(0,0) 

Yanıtsız  12(4,1) 0(0,0) 2(7,6) 

Asitretin 

Kısmi Remisyon  13(4,3) 0(0,0) 2(0,6) 0,729 

Relaps 2(0,6) 0(0,0) 0(0,0) 

Yanıtsız 8(2,6) 0(0,0) 0(0,0) 

Metotreksat  

Tam Remisyon 20(6,7) 2(4,6) 1(3,8) 0,668 

Kısmi Remisyon  60(20,2) 9(20,9) 7(26,9) 

Relaps 24(8,1) 4(9,3) 4(15,3) 

Yanıtsız 26(8,7) 1(2,3) 0(0,0) 

Siklosporin 

Tam Remisyon 7(2,3) 2(4,6) 1(3,8) 0,430 

Kısmi Remisyon  63(21,2) 7(16,2) 7(26,9) 

Relaps 18(6,0) 3(6,9) 1(3,8) 

Yanıtsız  12(4,0) 1(2,3) 2(7,6) 

Biyolojik Ajanlar 

Tam Remisyon 12(4,0) 0(0,0) 3(11,5) 0,647 

Kısmi Remisyon  4(1,3) 0(0,0) 0(0,0) 

Relaps 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 

Yanıtsız  3(1,0) 0(0,0) 1(3,8) 

           BKİ:Beden Kitle İndeksi     
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                                        TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

   

Psoriazis, etyopatogenezinde genetik, çevresel ve immünolojik birçok 

faktörün rol oynadığı kronik inflamatuvar bir hastalıktır; Psoriazise, deri 

belirtileri yanında, patogenetik mekanizmaları benzer olan, metabolik, 

otoimmun ve psikososyal komorbiditeler de eşlik etmektedir. Bazı 

kaynaklarda psoriazis, günümüzde sadece deri hastalığı olarak değil sistemik 

enflamatuvar bir hastalık olarak ele alınmaktadır (13–17). Psoriaziste görülen 

şiddetli enflamasyonun komorbidite gelişiminde rolü olduğu düşünülmektedir 

(69,70). Bu yüzden komorbiditeler, orta ve şiddetli psoriazisi olan hastalarda 

daha sık görülmekte olup, tedavi seçimi ve etkinliğini etkilemektedir  

(6,17,18). 

Psoriaziste görülen şiddetli enflamasyon  insülin direnci, nitrik oksitte 

azalma, adezyon moleküllerinde artış ve sonuç olarak endotelyal 

disfonksiyona neden olmakta ve oluşan endotelyal disfonksiyonun 

ateroskleroz, koroner arter hastalığı, serebrovasküler ve periferik vasküler 

hastalık riskini arttırdığı düşünülmektedir (psoriatik yürüyüş fenomeni) 

(69,70). Psoriazise eşlik eden komorbiditelerle ilgili farklı hasta grupları ve 

farklı metodolojilerle yapılan çalışmaların çoğu metabolik hastalıklar (obezite, 

dislipidemi, hipertansiyon, diyabetes mellitus) ile ilişkilidir (1,6,8,17,19,90,91). 

Az sayıda çalışmada ise metabolik hastalıklara ilaveten alerjik hastalıklar, 

artrit ve psikiyatrik hastalıklar da araştırılmıştır: Klufas ve ark. (92), psoriazise 

sırasıyla  astım, atopik dermatit, depresyon ve obezite gibi komorbiditelerin 

eşlik ettiğini göstermişlerdir. Bronckers ve ark.’nın (93) çalışmasında 

psikiyatrik bozuklukların, Augustin ve ark.’nın (94) çalışmasında ise atopik 

egzema, alerjik rinit, astım ve obezitenin diğer komorbiditelerden daha 

yüksek oranda görüldüğü bildirilmiştir. Ong ve ark.’nın (95) otoimmun 

hastalıkları değerlendirdiği çalışmada, epilepsinin özellikle psoriazisi 

olanlarda, istatistiksel olarak da anlamlı düzeyde daha sık görüldüğü 

bildirilmektedir. Dokuz ana başlıkta araştırdığımız (Tablo-2) komorbiditeler 

içinde sıklık sırasıyla alerjik rinit, obezite ve valvüler bozukluklar yüksek 
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oranda saptandı. Bursa’da ISAAC (International Study of Asthma and 

Allergies in Childhood) protokolüne dayalı anket çalışmasıyla değerlendirilen 

6-14 yaş arası çocuklarda alerjik rinit oranı %12,6 olarak bildirilmiştir (96). 

Psoriazis hastalarımızdaki alerjik rinit oranın da bu yüzden yüksek bulunduğu 

düşündük. Weryńska-Kalemba ve ark.’nın (97) atopi ve psoriazis ilişkisini 

inceledikleri çalışmada, psoriazis hastalarında total IgE seviyelerinin yüksek 

olduğu, hastalık şiddeti ve hastalık süresiyle korele olduğu bildirilmiştir. Bizim 

hastalarda total IgE seviyeleri bakılmamış olduğundan bu konuda 

değerlendirme yapılamamıştır. Tiroid hastalıkları ile psoriazis arasındaki ilişki 

net olmayıp, çalışmalar sıklıkla erişkinler üzerinde değerlendirilmiştir ve tiroid 

hastalıklarının, sıklıkla  PsA  olanlara eşlik ettiği bildirilmiştir (98–102). 

Vassilatou ve ark.’nın (103) çalışmasında ise, tiroid hastalığı ve psoriazis 

arasında ilişki olmadığı bildirilmiştir. Tiroid hastalığı ve çocukluk çağı 

psoriazis ile ilgili yeterli veri mevcut değildir. 

Çalışmamızda alerjik rinit ve obezite normal pediatrik popülasyona ve 

erişkin psoriazise göre daha düşük oranda görülmekte idi. Valvuler bozuklar 

ise normal pediatrik popülasyona göre daha yüksek oranda saptandı. Erişkin 

psoriazise sıklıkla koroner kalp hastalıkları eşlik etmekteydi. Astım ve epilepsi 

normal pediatrik popülasyon ile erişkin psoriaziste benzer oranlarda, 

hiperlipidemi  ve hipotiroidi pediatrik popülasyona ve erişkin psoriazislere 

göre daha az oranda görülmekte idi (Tablo-18). 
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Tablo-18: Sık Görülen Hastalıkların, Psoriazis Olmayan Pediatrik 

Populasyonda ve Erişkin Psoriaziste Dağılımları 

Komorbidite Mevcut  Çalışma n(%) 

 
Pediatrik Populasyon 

(%)* 
         

 
Erişkin Psoriazis 

(%)** 

Allerjik Rinit 30 (8,1) 

 
10-30 

23 

Obezite 26 (7,1) 
13-20,6 6-48 

Valvüler Bozukluklar 20 (5,4) 
0,01-0,05 21*** 

Astım 16 (4,3) 
1-18 1,9 

Epilepsi  14 (3,8) 
0,05-0,8 

 
0,7 

Hiperlipidemi  11 (3,0) 
20 38-45 

Hipotiroidi 11 (3,0) 
6,3 3-34 

*(Literatür 104-120), 

**(Literatür 95,98,121–124) 

***Koroner kalp hastalıklarındaki oran 

 

Psoriazisin erişkinlerde cinsiyet farkı gözetmediği, çocuk hastalarda 

ise kızlarda daha sık görüldüğü dikkati çekmektedir (7,125,126). 

Çalışmamızda genel olarak kız cinsiyet baskındı. Bunun yanısıra 

komorbiditelerin de, kızlarda daha yüksek oranda görüldüğü dikkati çekmiştir. 

Komorbiditeleri ayrı ayrı değerlendirdiğimizde; çalışmamızda, alerjik 

hastalıklar, kızlarda erkeklerden daha yüksek oranda idi. Bu konuda pediatrik 

çalışma olmayıp, atopi ile psoriazis ilişkisinin araştırıldığı erişkin 

psoriazislerde yapılan bir çalışmada, atopisi olan psoriazis hastalarında 

çoğunluğu kadınların oluşturduğu bildirilmiştir (127). Valvüler bozukluklar ve 

obezite, kızlarda daha yüksek oranda görülmekte idi. Kwa ve ark.’nın (128) 

çalışmasında obezite ve kardiyovasküler hastalıkların (aritmi ve valvüler 

kardiyopatiler), Zhu ve ark. (129) ile Bryld ve ark.’nın (130) çalışmasında, 

obezitenin kızlarda daha yüksek oranda görüldüğü bildirilmiştir. Boccardi ve 

ark.’nın (18) yaptığı çalışmada ise obezitenin erkeklerde daha fazla 

görüldüğü bildirilmiştir. Diğer komorbiditelerden ve literatür verilerinden (95)  

farklı olarak çalışmamızda epilepsi, erkeklerde daha yüksek oranda 

görülmekte idi. Tiroid ve psoriazis ilişkili pediatrik çalışma olmayıp, Antonelli 
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ve ark. (102) ile Fallahi ve ark.’nın (100) erişkin psoriazislerde yaptığı 

çalışmada tiroid hastalıkları, kadınlarda daha sık gösterilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, erişkinlerde olduğu gibi tiroid hastalıkları kızlarda yüksek 

oranda görülmekte idi.  

Tüm yaş gruplarında komorbiditelerin, psoriazis hastalarında, 

psoriazis olmayanlara göre daha fazla görüldüğü bildirilmiştir (91). 

Çalışmamızda genel olarak komorbiditesi olan psoriazis hastalarının ≥12 yaş 

oldukları görülmekte idi. Kelati ve ark. (19), komorbiditesi olan psoriazis 

hastalarının ≤12 yaş, metabolik komorbiditelerin (obezite, dislipidemi, 

metabolik sendrom) ise  ≥12 yaş olduğunu bildirmişlerdir. Komorbiditeleri ayrı 

ayrı değerlendirdiğimizde, alerjik hastalıkları olan psoriazisli çocukların 

sıklıkla ≥12-18 yaş olduğu görüldü. Literatürde pediatrik yaş grubu psoriazis 

ve atopi ilişkili yeterli veri mevcut değildi. Sadece bir çalışmada alerjen 

duyarlılığının <40 yaş öncesi  fazla olduğu, sonrasında azaldığı bildirilmiştir 

(127). Obezitenin daha çok  ≥12-18 yaş hastalarda görüldüğünü saptadık. 

Boccardi ve ark. (18) ile Kwa ve ark.’nın (128) çalışmalarında obezite ≤10 

yaş  daha fazla bildirilmiş iken, Bryld ve ark.’nın (130) çalışmasında obezite 

≥12 yaş  yüksek oranda görüldüğü bildirilmiştir. Kwa ve ark.’nın (128) yaptığı 

çalışmada kardiyovasküler hastalıklar 10-17 yaş arasında daha fazla iken, 

bizim az sayıdaki hasta grubunda ≤12 yaş daha fazla görülmekte idi. Ong ve 

ark. (95), epilepsinin, psoriazisli çocuklarda erişkinlere göre daha fazla 

görüldüğünü bildirmiştir. Diğer komorbiditelerle ilgili yaş konusunda veri 

mevcut değildi. Çalışmamızda komorbiditelerin görülme yaşı ile ilişkisi 

yönünden istatistiksel olarak anlamlı olmayan farklılıklar bulunmuştur. 

Literatürde de bu konu ile ilgili veriler çelişkili idi. Bununla birlikte kendi 

sonuçlarımız ve literatür verilerine göre obezitenin ≥12-18 yaş daha sık 

görüldüğünü söyleyebiliriz. 

Çalışmamızda genel olarak komorbiditesi olanlarda psoriazis 

başlangıç yaşının, komorbiditesi olmayanlara göre daha erken olduğu 

görüldü. Komorbiditeleri ayrı ayrı değerlendirdiğimizde ise, başlangıç 

yaşlarının alerjik rinit ve hiperlipidemi olanlarda daha erken; obezite, valvüler 

bozukluklar, astım, hipotiroidi ve epilepsi olanlarda daha geç olduğunu 
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saptadık. Sadece, obezitesi olan psoriazis hastalarının, obez olmayanlara 

göre başlangıç yaşının geç olması istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,043). 

Ergun ve ark. da (131), obezite olanlarda, psoriazis başlangıç yaşının daha 

geç olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda obez olan psoriazisli çocuklarda, 

başlangıç yaşı ortalama 10,29±3,91 yıl iken, Becker ve ark.’nın (132) 

çalışmasında ortalama 8,7±3,1 yıl idi. Çalışma verilerimize göre, psoriazis  

başlangıç yaşının, komorbidite gelişiminde rolü olduğunu ancak bu konuda 

prospektif geniş serili çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünüyoruz. 

Pediatrik hastaların yaklaşık %30’unda ailede psoriazis öyküsü 

bulunmaktadır (5,7,25). Çalışmamızda da hastaların %32,7’sinde aile öyküsü 

vardı. Ancak bu oranın komorbiditesi olanlarda (%39,2), komorbiditesi 

olmayanlara (%60,8) göre düşük saptanması aile öyküsü ile komorbidite 

arasında anlamlı bir ilişki olmadığını düşündürmüştür. 

Çalışmamızda, Kelati ve ark’nın (19) sonuçlarına benzer şekilde, 

hastalık süresi, komorbiditelerin eşlik ettiği psoriazis hastalarında  istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha uzun bulunmuştur (p=0,043). Komorbiditeleri 

ayrı ayrı değerlendirdiğimizde; çalışmamızda hiperlipidemi olanlarda hastalık 

süresinin diğer komorbiditelerinkine göre daha uzun olduğu saptandı ancak 

bu konuda başka veri olmadığı için karşılaştırma yapılamadı. Obezitenin eşlik 

ettiği psoriazis hastalarında, hastalık süresi ortalama 5,1±3,5 yıl olarak 

hesaplanmış olup, obez olmayanlara göre anlamlı fark görülmedi (p=0,982). 

Çocuk psoriazis hastalarında, hastalık süresi ile obezite ilişkili tek çalışmada 

Becker ve ark. (132), ortalama hastalık süresini 4,3±3,1 yıl olarak 

bulmuşlardır. Antonelli ve ark.’nın (102) çalışmasında tiroid hastalığı eşlik 

eden erişkin psoriazis hastalarında hastalık süresinin tiroid hastalığı 

olmayanlara göre daha uzun olduğu bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda tiroid 

hastalığı olan pediatrik psoriazis hastalarında hastalık süresi ile ilişki 

saptanmadı. Diğer komorbiditeler ile ilgili, hastalık süresi konusunda yeterli 

veri olmadığından değerlendirme yapılamadı. Genel olarak komorbiditesi 

olanlarda hastalık süresinin uzun olması, komorbiditelerin psoriazisin klinik 

seyrini etkileyebileceğini ve bu konuda prospektif çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu düşündürmektedir. 
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Plak psoriazis, hem yetişkinlerde hem de çocuklarda en sık görülen 

psoriazis formudur; çocuklarda %75, yetişkinlerde %90 oranında görülür 

(22,54,55). Çalışmamızda da plak psoriazis, komorbiditesi olan ve olmayan 

grupta en sık görülen klinik form olarak saptandı. Kelati ve ark. (19) ile Tom 

ve ark.’nın (133) çalışmasında da plak psoriazisin, en sık görülen klinik form 

olduğu, püstüler ve eritrodermik form ile tırnak ve fasiyal tutulumun 

komorbiditesi olanlarda daha fazla oranda görüldüğü bildirilmiştir. Becker ve 

ark.’nın (132) çalışmasında obez olanlarda, sıklıkla saçlı deri tutulumunun 

görüldüğü bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise eritrodermik psoriazis hastası 

yoktu; püstüler psoriazis ise palmoplantar yerleşimli olup, komorbiditesi 

olanlarda görülmemişti. Saçlı deri, fasiyal, palmoplantar ve tırnak tutulumu da 

komorbiditesi olanlarda, olmayanlara göre yüksek oranda görülmekteydi. 

Ancak bu farklılıklar arasında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmadı. 

Eklem tutulumunda ise, her iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı.  

Çalışmamızda komorbiditesi olanlar, olmayanlara göre şiddetli 

psoriazis hastalarında daha yüksek oranda görülmekte idi. Kelati ve ark’nın 

(19) çalışmasında da komorbiditesi olanlarda psoriazisin daha şiddetli 

seyrettiği gösterilmiştir. Paller ve ark.’nın (134) çalışmasında komorbidite 

eşlik eden psoriazis hastalarının klinik şiddetinin, genel olarak hafif düzeyde; 

obezite, hipertansiyon ve  anksiyetesi olanlarda ise orta ve şiddetli düzeyde 

olduğu bildirilmiştir.  

Şiddetli psoriazis hastalarında, metabolik sendrom komponentlerinin  

görülme olasılığının hafif psoriazise göre daha yüksek olduğu bildiriler 

arasındadır (135,136). Zhu ve ark.’nın (129) çalışmasında, obez olanlarda, 

klinik şiddetli  iken, Becker ve ark.’nın (132) çalışmasında  ise hafif ve şiddetli 

idi. Ergun ve ark.’nın (131) çalışmasında obezite ile psoriazis şiddeti arasında 

ilişki saptanmamıştır. Çalışmamızda obezite ve hiperlipidemi olanlarda klinik, 

sıklıkla orta ve şiddetli düzeyde görülmekte idi. 

Çalışmamızda kardivasküler hastalıklarda klinik, yüksek oranda hafif 

şiddette görülmekte idi. Tom ve ark. (133), kardiyovasküler hastalıkların, 

dislipideminin araştırıldığı psoriazis hastalarında, klinik şiddetinin sıklıkla orta 

ve şiddetli düzeyde olduğunu bildirmişlerdir.  



43 
 

 Çalışmamızda, Egeberg ve ark.’nın (137) çalışması ile uyumlu 

olarak astım eşlik eden psoriazis hastalarının, sıklıkla hafif şiddette oldukları 

saptandı. 

Fallahi ve ark.’nın (100) çalışmasında tiroid hastalığıyla  psoriazis 

klinik şiddeti arasında bir ilişki saptanmadığı bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda 

ise tiroid hastalığı eşlik eden hastaların kliniğinin şiddetli olduğu görülmekte 

idi. Çalışmamızda epilepsi ve alerjik rinit olanlarda klinik hafif şiddette iken, 

bu konuda yeterli veri mevcut değildi. Çalışmamızda komorbiditelerde klinik 

genel olarak hafif ve orta şiddetli  görülse de, ayrı ayrı değerlendirildiğinde, 

klinik şiddet verileri farklılık göstermekte idi. Bu durum, klinik seyir ile  

komorbidite ilişkisini değerlendirmede daha sağlıklı veriler elde etmek için 

prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmalarda orta ve şiddetli düzeydeki psoriazis hastalarında 

fototerapi ve sistemik ajanların sıklıkla kullanıldığı bildirilmektedir (11,132). 

Çalışmamızda genel olarak sistemik tedavi kullanılmıştı ve en fazla tercih 

edilen sistemik ajan metotreksat idi. Bronckers ve ark. (93) ile Eichenfield ve 

ark.’nın (138) çalışmasında da en fazla kullanılan ajanın metotreksat olduğu  

bildirilirken, Kwon ve ark. (139), asitretinin yüksek oranda tercih edildiğini 

bildirilmişlerdir. Bizim çalışmamızda asitretin en az tercih edilen 

konvansiyonel ajandı. 

Komorbiditeler ile tedavi yanıtı ilişkisini değerlendirdiğimizde; 

çalışmamızda komorbiditesi olanlarda, genel olarak tam remisyon oranlarının 

az, relaps oranlarının fazla olduğu görülmekte idi ve tam remisyon oranı 

biyolojik ajan kullananlarda daha fazla idi. Alerjik rinit ve epilepsi hastalarında 

biyolojik ajan kullanan yoktu ve tam remisyon oranı sırasıyla siklosporin ve 

metotreksat kullananlarda daha fazla idi. Yapılan çalışmalarda, sıklıkla 

obezitenin tedavi yanıtları üzerine etkileri araştırılmış olup, diğer 

komorbiditilerle ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. Tedavi öncesi beden kitle 

indeksinin yüksek olması (BKİ), sistemik tedavilere yanıtın azalması ile 

ilişkilendirilmiştir (140–144). Ayrıca, sistemik tedavi sırasında kilo kaybının, 

tedavi etkinliğinde artış sağladığı randomize kontrollü çalışmalar ile 

gösterilmiştir (145,146). Beden kitle indeksi ve obezitenin tedavi etkinliği 
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üzerine etki mekanizması halen net değildir. İlaç etkinliğinin azalmasının, 

adipozitede artış nedeniyle ilaçların biyoulaşılabilirliğinde azalma ve 

farmakokinetiğin bozulmasının yanısıra, obez hastalarda artan 

inflamasyondan da ileri geldiği öne sürülmektedir (147–149).  Çalışmamızda 

ise obez hastalarda, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da, sistemik tedaviyle 

tam remisyon oranlarının, obez olmayanlara göre daha fazla olduğunu 

gördük (p=0,275). Obez hastalarda sistemik tedavi daha fazla tercih edilmişti 

ve özellikle biyolojik ajan kullanım oranı, olmayanlara göre daha fazla idi. 

Literatür verilerinde de biyolojik ajan kullanımının, obezite ve diğer 

komorbitelerde anlamlı klinik iyileşme sağladığı bildirilmiştir (150–152). 

Çalışmamızda beden kitle indeksine göre hastaların tedavi ve  yanıtlarını 

değerlendirdiğimizde, fazla kilolu olanlarda obez olanlara göre daha az 

sistemik ajan kullanılmış idi ve tedavi yanıtlarında anlamlı ilişki bulunmadı. 

Obez olanlarda, tam remisyon oranı, biyolojik ajan kullananlarda daha 

yüksek saptandı. Erişkin hastalarda konvansiyonel sistemik ajanların 

(metotreksat, siklosporin) kullanımının, enflamasyonu azaltarak özellikle 

kardiyovasküler hastalık riskini azalttığı yönünde görüşler mevcut (153,154). 

Çalışmamızda çocuklarda koroner kalp hastalığı, iskemik kalp hastalığı gibi 

kardiyovasküler hastalıklar eşlik etmediği için,  bu konuda bir değerlendirme 

yapamadık. Hastalarımızda sistemik ajan kullanımı diğer tedavi 

seçeneklerine göre daha yüksek oranda görülmekte idi ve bu oran 

komorbiditesi olanlarda da fazlaydı ancak bu farklılıklar arasında istatistiksel 

anlamlılık saptanmasa da, çalışmamız, eşlik eden komorbiditelerin tedavi 

seçimi ve etkinliğini etkileyebileceğini düşündürmektedir. 

             Güncel literatürlere göre pediatrik psoriazise eşlik eden 

komorbiditeler ve çalışmamız Tablo-19’da özetlenmiştir. 
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 Tablo-19: Psoriaziste Komorbiditeler ile İlgili Çalışmalar 

Çalışma Yıl Popülasyon Yöntem  İlişkili Durumlar 

Boccardi ve 
ark.(18) 

2009  
 
 

<15 yaş 96 psoriazis hastası, diğer deri 
hastalığı olan 100 kontrol grubu 
 

Vaka-kontrol 
 

Aşırı kilolu 
Obezite 
Erkek  
≤ 10 yaş 
 

Wu ve 
ark.(155)  
 

2010 <14  yaş ve altı  137  psoriazis hastası Kesitsel  Allerjik kontakt dermatit 
Vitiligo 
Alopesia areata 

Bryld ve 
ark (130) 
 

2010 1,074 psoriazisli çocuk hastalar Kohort  Aşırı kilolu 
Obezite 
Kız 
≥12 yaş 
 

Zhu ve ark. 
(129)  
 

2011 <15 yaş 332 psoriazis hastası 
146 sağlıklı kontrol 
 

Vaka-kontrol Aşırı kilolu 
Obezite 
K=E 
≥11 yaş 
Şiddetli 
 

Paller ve 
ark.(134)  
 

2013 5–17 yaş 409 psoriazis hastası 
205 sağlıklı kontrol 

Kesitsel  Obezite 
Abdominal obezite 
Kız  
12 yaş 
Şiddetli  

Becker  ve 
ark  (132) 
 

2014 27 psoriazisli çocuk hasta Retrospektif pilot 
kohort 

Aşırı kilolu 
Obezite 
Kız  
12 yaş 
Şiddetli  
Sistemik tedavi  
 

Egeberg ve 
ark (137) 

2015 6,586 psoriazisli çocuk  hasta Kohort  Astım  
Hafif klinik şiddet 

Werynska- 
Kalemba 
ve ark(97) 
 

2016 80 psoriazis hastası 
50 psoriazis olmayan hasta 
 

Vaka-kontrol Alerjik reaksiyonlar: IgE seviyesi, 
klinik şiddeti ve hastalık süresi 
ile korele 

Augustin ve 
ark. (94) 

2016 1,313 psoriazisli çocuk 
30 354 atopik egzemalı çocuk 
 

Vaka-kontrol Atopik egzema 
Alerjik rinit 
Astım  
Obezite 
 

Kelati ve 
ark.(19)  
 

2016 <18  yaş ve altı  160 psoriazis hastası: 
84 komorbiditesi olan ve 76 
komorbiditesi olmayan 

Kesitsel  Abdominal obezite 
Aşırı kilolu 
Dislipidemi 
Valvuler kardiyopati 
Astım 
Çölyak hastalığı 
Vitiligo 
Alopesia areata 
Epilepsi 
Kız  
<12 yaş 
Plak tip,fasiyal,tırnak tutulumu 
Şiddetli  

Çalışmamız  2019 384 pediatrik psoriazis:175 
komorbiditesi olan ve 209 komorbiditesi 
olmayan 

Retrospektif Obezite  
Hiperlipidemi  
Psoriatik artrit 
Valvuler kardiyopati 
Astım 
Alerjik rinit  
Hipotiroidi 
Epilepsi  
Kız  
≥12-18 yaş 
Orta şiddetli 
Plak tip,fasiyal,tırnak tutulumu 
Sistemik tedavi 
 

 



46 
 

Sonuç olarak; psoriazis patogenezinde sistemik inflamasyon pek cok 

komorbiditeye sebep olmaktadır. Bu nedenle psoriazisli hastaların takibinde 

sistemik etkilerin varlığı, diğer  komorbiditelerin gelişimi ve oluştuğunda 

tedavisinin erken ve etkin olarak yapılabilmesi gerekmektedir. Özellikle genç 

ve şiddetli psoriazisi olan hastalarda uygun tedavilerin doğru zamanda 

başlanmasının, önemli risk faktörlerini azaltabileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. Bizim çalışmamız, retrospektif olup, vaka sayısı az olsa 

da, komorbiditelerin, tedavi yanıtı ile ilişkisini irdeleyen geniş kapsamlı 

verilere sahip olmasıyla önemlidir ve bulgularımız tedavi sürecini etkileyen, 

eşlik eden komorbiditelerin araştırılıp, tanınmasının pediatrik psoriazis hasta 

yönetiminin önemli bir parçası olduğunu düşündürmektedir. Daha geniş serili, 

prospektif çalışmalar, pediatrik yaş grubundaki komorbiditelerin, psoriazis 

seyri ve tedaviye yanıt ilişkisini daha net olarak ortaya koyacaktır.  
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                                                KISALTMALAR 

 

 

AML: Akut miyelositik lösemi 

AMP: Anti-mikrobial peptid 

ARA:Akut Romatizmal ateş 

Ark: Arkadaşları 

BKİ: Beden kitle indeksi 

CCHCR1: Coiled-coil-alpha-helical rod protein 1 

CCL: Chemokine C-C motif ligand  

CDSN: Corneodesmosin 

CH: Chron hastalığı  

CRP: C-reaktif protein 

CXCL: Chemokine C-X-C motif ligand 

DGD: Doktorun Global Değerlendirmesi  

DYKİ: Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi  

FMF: Ailevi Akdeniz Ateşi 

HDL: High density lipoprotein 

HSP: Henoch Schönlein Purpurası 

HLA: Human leucocyte antigen 

IFN: İnterferon 

IL: İnterlökin 

ISAAC: International Study of Asthma and Allergies in Childhood 

İBH: İnflamatuvar barsak hastalığı  
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JRA: Juvenil Romatoid Artrit 
 

LCE: Late cornified envelope 

LDL: Low density lipoprotein 

MHC: Major histocompatibility complex 

NF-κβ: Nükleer faktör-kappa-beta 

PAI: Plazminojen aktivatör inhibitörü 

PAŞİ: Psoriazis Alan Şiddet İndeksi 

PCOS: Polikistik Over Sendromu 

PsA: Psoriatik artrit  

RA: Romatoid artrit  

TGF-β : Tissue growth factor-β 

Th: T helper 

TLR : Toll-like receptor 

TNF: Tümör nekrozis faktör 

TNFAIP3: Tumor necrosis factor alpha-induced protein 3 

TNIP1: TNFAIP3-interacting protein 1 

URDB: Uluslararası Romatoloji Dernekleri Birliği  

ÜK: Ülseratif kolit  

VYA: Vücut Yüzey Alanı 
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