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PEDĠATRĠK PSORĠASĠS 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Psoriasis, eritemli skuamlı plaklarla karakterize, kliniği ataklar ve remisyon 

ile seyreden etyopatogenezi tam olarak açıklanamayan, kronik inflamatuar bir 

dermatozdur (1). Genel nüfusun %1-2’sini etkileyen hastalık çocukluk çağı 

dermatozlarının %4’ünü oluşturmaktadır (2,3). Pediatrik psoriasisis yetişkinlerden 

farklı olarak kızlarda daha sık görülmektedir (4). Hastaların üçte birinde ise hastalık 

hayatın birinci ya da ikinci dekadında başlamaktadır (5). Genetik olarak predispoze 

kişilerde iklim, sigara, alkol, stres, travma, ilaçlar, enfeksiyonlar gibi bazı çevresel 

faktörler hastalığın başlangıcını tetikleyebilmektedir (6). Çocukluk çağında 

psoriasisin plak, püstüler, eritrodermik, tırnak gibi tüm yetişkin formları 

görülebilmekle beraber erişkinlerde nadir olarak görülen fleksural, guttat ve napkin 

psoriasisi çocuklarda daha yaygın görülmektedir (5). Pediatrik psoriasis tedavisinde 

erişkinlerde olduğu gibi topikal, fototerapi ve sistemik tedaviler kullanılmaktadır (6). 

Pediatrik psoriasis hastalarının epidemiyolojik ve klinik özelliklerinin 

saptandığı çeşitli çalışmalar olmakla birlikte biz de kliniğimizde tanı koyduğumuz 

pediatrik psoriasis hastalarının epidemiyolojik ve klinik özelliklerini araştırıp diğer 

çalışmalardan farklı bir yönünün olup olmadığını ortaya koymayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

Psoriasis hem çocuk hem yetişkinlerde sık görülen kronik inflamatuar bir deri 

hastalığıdır. Ortalama 15-30 yaş arasında görülmekle beraber doğumdan sekizinci 

dokuzuncu dekatlara kadar her yaşta ortaya çıkabilmektedir (7). Genel nüfusun %1-

2’sini etkileyen psoriasis, çocukluk çağı dermatozların %4’ünü oluşturur (2,3). 

Eritemli, keskin sınırlı, papül ve plaklarla seyreden bir deri hastalığı olan psoriasisin 

çocukluk çağındaki prevalansı tam olarak bilinmemektedir. Lezyonlar sıklıkla 

gümüşümsü parlak sedefi beyaz renkli skuamlarla kaplıdır (1,8). Erişkin psoriasis 

hastalarının yaklaşık %40’ı hastalıklarının çocukluk çağında başladığını belirtmiştir. 

Hastalığın başlangıcı genellikle pediatrik yaş grubunda olup, çeşitli çalışmalarda 

hastaların üçte biri ilk belirtilerini 20 yaşından önce yaşamaktadırlar (9). Psoriasiste 

deri tutulumu dışında eklem ve tırnak tutulumu da sık izlenir. Saçlı deri, 

ekstremitelerin ekstansör kısımları, sakrum, tırnaklar, umblikal bölge sıklıkla tutulan 

bölgelerdir. Ekstremitelerde tutulum genellikle bilateral ve simetriktir (1,8). 

2.1. Tarihçe 

Psoriasis hakkındaki bilgiler antik çağa kadar uzanmaktadır. Psoriasis ile 

ilgili tarihte ilk bilgiler Hipokrat’a (M.Ö 460-375) aittir. Hipokrat psoriasise benzer 

lezyonları skuamöz döküntüler olarak sınıflandırıp, lopoi olarak adlandırmıştır. 

1809’da Robert Willian psoriasisin klasik klinik tanımlamasını yaparak ilk kez özel 

bir hastalık olduğunu ortaya koymuştur. 1841’de Ferdinand Von Hebra hastalığın 

ayrıntılarını ortaya koyarak günümüzdeki gibi ‘’Psoriasis’’ olarak adlandıran ilk kişi 

olmuştur (10-14). 

2.2. Epidemiyoloji 

Psoriasis, toplumda %1-3 oranında olup en sık görülen dermatozlardandır. 

Dermatoloji kliniklerine başvuran hastaların %6-8’ini psoriasis hastaları 

oluşturmaktadır. Psoriasis prevalansı çeşitli ülkeler ve ırklar arasında farklılık 

gösterir. Beyaz ırkta sık, Eskimolarda, Kızılderililerde, siyah ırkta ve sarı ırkta daha 

seyrek görülmektedir (11). 

Çocuk yaş grubunda da psoriasis nadir olmayan bir dermatozdur. Hastalığın 

başlangıcı genellikle pediatrik yaş grubunda olup çeşitli çalışmalarda hastaların 

%40’nın 20 yaşından önce, %10’nunda 10 yaşından önce ilk bulgulara sahip 
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oldukları belirtilmiştir. Hastaların %35’inde aile öyküsü pozitif olarak bulunmuştur 

(15). Psoriasis vulgaris tanılı olguların üçte biri pediatrik olgulardır (16). 

Etnik gruplar arasında farklılık göstermekle beraber psoriasis prevalansı 

çocuklarda %0 ile %2.1 arasında değişmektedir. En yüksek prevalans değerleri 

Avrupa’da yapılan nüfus çalışmalarda bildirilmiştir. İtalya’da %2.1, Almanya’da 

%1.3, İngiltere’de %1.3 (10-19 yaş aralğı için)  gibi yüksek oranlarda, Tayvan’da 

(%0) ve Mısır'da ise (%0.5) daha düşük oranlarda prevalans bildirilmiştir. Ayrıca 

yaşa göre yapılan prevalans çalışmalarında puberte sonrası çocuklarda (%0.6-1.3), 

puberte öncesi (%0.1-0.5) çocuklara göre daha yüksek oran bildirilmiştir (17-22). 

İngiltere ve Almanya'da yapılan nüfus çalışmalarında, yaşamın ilk iki 

dekatında psoriasis sıklığı sırasıyla %0.37 ve %1.37 iken, İtalya'da ise 13 ila 14 

yaşındaki çocuklarda %2.15 olarak bildirilmiştir(19,23,24). Asya’da ise psoriasisin 

çocukluk çağında hemen hiç görülmediği bildirilmiştir (24). Avustralya, Orta Doğu 

ve Danimarka’da yapılan araştırmalarda hastalığın ortalama başlangıç yaşının 5 yaş 

ve altı olduğu, Hindistan’da ise  6-10  yaş arasında  olduğu tespit edilmiştir (5,25). 

Çocukluk çağı psoriasisi yetişkinlerden farklı olarak kızlarda daha sık 

görülmektedir (4).  Hastalığın kızlarda daha erken yaşlarda başladığını öne süren ve 

K/E oranını 2:1 olarak bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (23,26). 

2.3. Etyoloji 

Psoriasis üzerinde çok çalışılan hastalıklardan biri olmasına rağmen 

etyopatogenezi tam olarak açıklığa kavuşmamıştır. Olguların yaklaşık %30’unda aile 

öyküsü olması nedeniyle genetik temeli güçlü olan psoriasis temel olarak hücresel 

immünitede oluşan bir disregülasyon sonucu deride artan uyarılmış T hücrelerin ve 

salınan sitokinlerin etkisi ile çoğalan keratinositlerin rol aldığı enflamatuar bir deri 

hastalığıdır (1,13,27-30). 

2.3.1. Genetik faktörler 

Psoriasisin uzun yıllardır farklı ırklarda farklı oranlarda görülmesi ve ailesel 

olguların varlığı hastalığın genetik faktörlerle ilişkisini desteklemektedir (13). 

Popülasyon, aile, ikiz ve soyağacı analizlerinde psoriasisin genetik bir 

zeminde geliştiğini düşündüren veriler mevcuttur. Hastalığın başlangıç yaşı, klinik 
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tipi, seyri ve prognozu gibi klinik bulguların genetik etkiler zemininde belirlendiği 

düşünülmektedir (31-33). 

Pediatrik psoriasis hastalarının %71’inde pozitif aile öyküsü bulunmaktadır. 

Her iki ebeveynde psoriasis varlığı durumunda çocukta psoriasis gelişim riski %41, 

tek ebeveynde hastalığın varlığı halinde %14, tek kardeşte hastalığın bulunması 

durumunda ise %6 olarak saptanmıştır (7,34). 

Tek yumurta ikizlerde yapılan araştırmalarda psoriasisin ikizlerden birinde 

olması halinde, diğerinde de çok yüksek oranda görülmesi hastalığın temelinde 

genetik faktörlerin önemli rol oynadığını göstermektedir. Psoriasis görülme oranının 

monozigotlarda %35-73, dizigotlarda ise %12-20 olduğu bildirilmiştir (1,13,35). 

Başka bir araştırmada ise psoriasis prevalansı anne veya babasında psoriasis 

olanlarda %13.9 iken, ebeveynlerinde psoriasis olmayanlarda %3.1’dir (35). 

Psoriasisin genetik temelini inceleyen araştırmalarda hastalığın ortaya 

çıkmasında birçok genin rol oynadığı görülmüştür. Kromozom 6p lokusunda yer alan 

PSORS1 geninin tanımlanmasının ardından farklı kromozomlarda yer alan dokuz 

adet psoriasis duyarlılık geni (psoriasis susceptibility gene (PSORS 1-9)) 

tanımlanmıştır. Psoriasise yatkınlığa neden olduğu düşünülen bu genlerdeki çeşitlilik 

hastalığın poligenik ve multifaktöryel olduğu görüşünü desteklemektedir. Hastalık 

başlangıç yaşının bimodal olması nedeniyle iki tip psoriasis tanımlanmıştır. 

Olguların %75’inden çoğunda tip 1 (15-40 yaş arası) başlangıç vardır ve yüksek 

derecede ailesel birliktelik ve HLA CW6 doku tipi ile ilişki göstermektedir (35). Tip 

2 psoriasis ise 40 yaş üzerinde ortaya çıkmakta ve daha az şiddetli olma 

eğilimindedir (36,37). 

Ayrıca HLA B13, HLA B17, HLA B37, HLA B57, HLA DR7 gibi birçok 

majör doku uygunluk antijeni ve psoriasis arasında yakın ilişki gösterilmiştir. HLA-

Bw13 ve B13 pozitifliği hastalığın ailevi olduğunu göstermekle birlikte, oldukça 

yaygın deri tutulumu ve ilerleyici kliniklede ilişkilidir. Jeneralize püstüler psoriasiste 

HLA Bw17, eritrodermik psoriasiste HLA-B13 ve B17 antijenleri birlikteliği 

bildirilmiştir (1,7,11,31,38). 

HLA-CW 0602 aleli pozitif olan hastalarda ise hastalık erken yaşlarda başlar 

ve guttat tip psoriasis bu hastalarda daha sık ortaya çıkar (39). PSORS 1 lokusundaki 

CCHCR1 genide HLA-CW 0602 gibi erken başlangıç yaşı, pozitif aile öyküsü, 
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UV’ye daha iyi yanıt ve daha fazla guttat lezyonlar ile birliktelik gösterir (40). Plak 

psoriasiste HLA-Cw6’nın insidans artışı guttat psoriasise göre daha az tespit 

edilmektedir. Ve palmoplantar psoriasisli olgularda ise HLA taşıyıcılığı diğer 

psoriasis varyantlarından daha az sıklıkta bildirilmektedir (41). 

2.3.2. Tetikleyici faktörler 

Psoriasisin ortaya çıkmasında veya alevlendirmesinde rol oynadığı düşünülen 

faktörler mevcuttur. Genetik olarak yatkın bireylerde travma, enfeksiyonlar, endokrin 

değişiklikler, bazı ilaçlar, metabolik değişiklikler, mevsimsel değişiklikler, beslenme, 

sigara kullanımı, alkol, obezite, fiziksel veya psikolojik stres gibi çeşitli endojen ve 

eksojen faktörlerin hastalığı tetiklediği kabul edilmektedir (1,10,28,42,43). 

Enfeksiyonlar 

Özellikle çocuklarda enfeksiyonlar erişkinlere göre daha sık psoriasis 

gelişimine neden olmaktadır. Streptokokal enfeksiyonlardan özellikle farenjit en 

yaygın tetikleyici faktördür. Fakat farenjit dışında diş apseleri, perianal selülit, 

impetigo gibi diğer bölgelerin streptekokal enfeksiyonları ve daha az sıklıkta 

sinüsler, solunum, gastrointestinal ve genitoüriner sistem bakteriyal 

enfeksiyonlarının da hastalığın alevlenmesinde rolu olduğu bildirilmiştir (12,44). 

Ayrıca enfeksiyon hastalıklarından HIV ve HPV enfeksiyonlarının da psoriasisi 

tetikleyip, hastalığın şiddetlenmesine neden olduğu gösterilmiştir (30). 

Ülkemizde yapılan bir araştırmadaguttat psoriasis hastalarının 2/3’ü bir 

enfeksiyon odağı ile ilişkilendirilmiştir ve en sık tespit edilen tetikleyici faktör 

çocukların %14.8’inde üst solunum yolu enfeksiyonları olarak tespit edilmiş ve bu 

hastaların %21.3’ünün boğaz kültüründe A grubu beta hemolitik streptokok üremesi 

saptanmıştır (26).  

HLA-CW 06 ve CCHCR 1 alelini taşıyan hastalarda streptekokal 

enfeksiyonlar tetikleyici faktör olarak bulunmuştur (16,30,40,45). HLA-C aleli, 

psoriatik deride baskın olan CD8+ T hücrelerine antijen sunumda görev alır. HLA 

CW6’nın, streptokokkal Mproteini ve hiperproliferatif keratin K17 den derive olan 

kros-reaktif peptidleri antijenik benzerlik nedeniyle çapraz reaksiyonla psoriatik 

deride baskın olan CD8+ T hücrelerine sunduğu gösterilmiştir (46). Guttat psoriasisli 

hastaların derisinde saptanan streptokokal antijenlere özgü T hücrelerinin nedeni ise;  
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streptokokların ‘süper antijen’ olarak adlandırılan toksinlerinin yeni bir alerjen olarak 

görev alıp, T hücresi aktivasyonun normal döngüsünü bypass edip direkt olarak 

MHC sınıf II molekülüne bağlanıp kuvvetli bir T hücre aktivasyonu ve sitokin 

salınımından olduğu gösterilmiştir (44). 

Psikolojik stres 

Psikosomatik deri hastalıkları içinde en çok psoriasisin psikiyatrik yönü 

incelenmiştir. Hastaların çoğunda hastalığı başlatan ya da alevlendiren önemli bir 

ruhsal travma saptanmıştır. Psoriatik hastaların genellikle kendine güvensiz, içine 

kapanık, sosyal ilişkilerde başarısız kişilik yapılarına sahip oldukları ve bu hastalarda 

agresyon, depresyon, anksiyete ve obsesyonların yüksek oranda görüldüğü ve bu 

hastaların genel popülasyona göre daha yüksek sıklıkta psikiyatrik bozukluğa 

yakalandıkları saptanmıştır (47-52). 

Fiziksel travma 

Ruhsal travmalara benzer şekilde mekanik, fiziksel, kimyasal travmalar ve 

inflamatuar olaylarda hastalığı başlatabilmekte ya da alevlendirmektedir. Buna 

Köbner fenomeni denir (1).  Mekanik, UV, yanık, cerrahi gibi fiziksel ve kimyasal 

travmalar, psikolojik stres gibi dış tetikleyiciler genetik predispoze bireylerde 

psoriasis gelişimini tetikleyerek başlangıç epizodu oluşturabilir. Bu tetikleyiciler 

psoriasisi kötüleştirebilir veya şiddetli relapsa neden olabilir (43). 

Mevsimsel değişiklikler 

Mevsimsel değişikliklerde psoriasisin seyrinde etkilidir. Yaz mevsiminde 

ultraviyolenin etkisiyle psoriasis lezyonları iyileşebilmekte, uzun süreli düşük nemli 

ortamlarda ise hastalık şiddetlenebilmektedir (1,13). 

Evde sigaraya maruz kalma 

Sigara kullanımının diskoit lupus eritematosus, akne, karsinomlar, 

palmoplantar püstülozis ve psoriasis gibi birçok dermatolojik hastalık ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (53–55). Sigaranın psoriasisli hastalarda hastalık şiddeti ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (56). Keratinositler üzerinde nikotinik kolinerjik 

reseptörler bulunur. Sigara ile bu reseptörlerin uyarılması, epidermisteki 

keratinositlerin adezyonunu ve migrasyonu artırıp, dendrtik hücrelerin fonksiyon 
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kapasitesini azaltır. Bu mekanizmalara ek olarak, nikotin çok çeşitli immünolojik 

işlevleri de bozar (57,58). 

Ayrıca sigara, kemotaktik faktörlerin ve IL-1, IL-6, IL-12 ve TNF-α gibi 

proenflamatuvar sitokinlerin salınımını artırarak enflamasyonda artışa neden olarak 

psoriasis hastalık şiddetini artırmaktadır (59–61). 

Pediatrik psoriasis hastalarını etkileyen risk faktörlerinin araştırıldığı çok 

merkezli bir çalışmada evde sigaraya maruz kalmanın pediatrik psoriasis için önemli 

bir risk faktörü olduğu belirlenmiştir (62). 

İlaçlar 

İlaçlardan β-bloker, ACE inhibitörleri, antimalaryaller, non steroidal 

antienflamatuar ilaçlar, tetrasiklin ve lityum psoriasisi tetikleyebilir (63). Erişkin 

hastalarda B-bloker ajanlar ve lityum, çocuklarda ise antimalaryal ilaçlar, oral 

ve/veya topikal kortikosteroidlerin kesilmesi psoriasisi en fazla tetikleyen ajanlar 

olarak belirtilmektedir (43,63). 
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2.4. Patogenez 

Psoriasisin karakteristik özellikleri, keratinosit hiperproliferasyonu, epidermis 

ve dermiste yangısal hücre infiltrasyonu ve dermiste oluşan vasküler dilatasyondur. 

Bu değişikliklerin nedeni hem doğal immün yanıt hem de kazanılmış immün yanıtın 

sonucudur (64). 

Psoriasis patogenezi; immun sistem aktivasyonu, epidermal turnover ve 

differansiasyon, vasküler endotelyal aktivasyonu olarak üç basamakta incelenebilir; 

2.4.1. İmmun sistem aktivasyonu 

Doğal immünite ve kazanılmış immünite olarak bağışıklık sistemi iki 

bölümden oluşur. Doğal immünitede nötrofiller, dendritik hücreler ve natural killer 

hücreler görev alıp, patojen ile karşılamanın ilk birkaç saatinde patojene karşı hızlı 

bir yanıt verirler. Fakat hızlı gelişen bu doğal immün yanıt sonrasında immünolojik 

bir bellek oluşmaz. Kazanılmış immün yanıtta ise patojene karşı daha yavaş bir yanıt 

günler içerisinde T lenfositler tarafından oluşturulur. Bundan dolayı kazanılmış 

immün yanıt sonrasında patojene karşı uzun süren bir bellek oluşur. Psoriasiste her 

iki immün yanıtı da görebiliriz. Guttat ve püstüler psoriasiste doğal immünite ön 

plandayken, kronik plak psoriasiste kazanılmış immünite ön plandadır (65). 

Psoriasis patogenezinden T hücreler ve psoriatik plaklarda bulunan dendritik 

hücreler sorumludur. Bu hücrelerden TNF-alfa, IL-17, IL-23 ve interferon gamma 

gibi proinflamatuar sitokinler salınır. Bu sitokinler ise IL-1, IL-6, IL-8 adezyon 

molekülleri, vasküler endotelyal büyüme faktörü ve nükleer faktör KB aktivasyon 

ürünlerinin salınmasına neden olur. Tüm bu aşamaların sonucunda keratinosit 

hiperproliferasyonu meydana gelir. Bu nedenle psoriatik plaklarda TNF-alfa düzeyi 

psoriasisten etkilenmemiş deriye ve normal kişilere göre artmıştır. Psoriasis 

patofizyolojisinin tüm yaş gruplarında aynı olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle 

TNF'yi bloke etmenin hem çocuklarda hem de yetişkinlerde etkinlik ile sonuçlanması 

beklenmektedir (66). 
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İmmün sistemde yer alan hücreleri inceleyecek olursak; 

T lenfositler:  

T hücre aktivasyonu psoriasis patogenezinde en fazla sorumlu tutulan 

hücrelerdir. T lenfositler iki tip sitokin üretirler. Psoriasiste Th1 sitokinlerinden olan 

IL-2, IL-8, IFN-gamma, TNF-alfa, IL-15, IL-17, IL-22, IL-23 seviyelerinde artış 

olmasına karşı Th2 sitokinlerden olan IL-10 seviyelerinde azalma gözlenir (12,67). 

Dentritik hücreler: 

Dentritik hücreler immün yanıtın hangi yönde gerçekleşeceğini belirleyen 

hücrelerdir. Psoriatik lezyonlarda da bol miktarda dendritik hücre saptanmıştır. 

Psoriasiste antijeni naif T-lenfositlere sunarak, spesifik T hücre yanıtının Th1 ve 

Th17 yönüne dönüşümünü sağlar (68). 

Nötrofiller: 

Psoriasiste aktive keratonisitlerden salınan IL-8, C5a gibi kemotaktik ürünler 

nötrofillerin aktivasyonuna ve derinin stratum korneum tabakasının altına göçüne 

neden olur. Stratum korneum altında biriken nötrofil infiltrasyonuna ‘Munro 

mikroabseleri’ denir (69). 

Monosit ve makrofajlar: 

Monosit ve makrofajlar psoriasiste epidermise erken infilte olan, antijen 

sunma yeteneği olan hücrelerdir. Ayrıca IL-12, TNF-alfa üreterek patogeneze de 

katkıda bulunurlar (64). 

2.4.2. Epidermal turnover ve differansiasyon 

Germinatif hücreler normal deride %60-70 oranında büyüme fazındayken, 

psoriasisli deride %100’e yakın oranda büyüme fazındadır. Bu yüzden psoriasisli 

hastanın derisinde proliferatif fazda hücre sayısı iki katına çıkar ve sonuç olarak 

deride hiperproliferasyon izlenir. Psoriasiste bölünen hücre sayılarının artması, kök 

hücre sayısının yüksek olması ve apopitozun azalması sonucu deri hiperkeratotik bir 

görünüm kazanır (13). 

Psoriasis patogenezinde dramatik olarak artan keratinosit proliferasyon hızı 

mevcuttur ve keratinositler doğal immun sistemin bir parçası gibi davranarak T hücre 
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aracılı immun yanıtın gelişmesinde rol oynarlar. Keratinositlerin aktive nötrofillerin 

göçünü sağlayan ve T hücrelerini aktive eden CXCL8, CXCL20, IL-1, IL-23, IL-17, 

IFN-γ gibi proinflamatuar sitokinleri, kemokinleri, antimikrobiyal peptitleri, büyüme 

faktörleri ve eikozanoidleri sentezleme özelliği vardır (70). 

Lezyonlu deride bulunan sitokinler ve kemokinler keratinositler için 

genellikle mitojenik değildir. Th 1 sitokin olan INFγ antiproliferatif olmasına karşın 

psoriasis lezyonunda bulunan T hücre klonlarından salgılandığında keratinosit kök 

hücre proliferasyonuna neden olur. Lezyonlu epidermal keratinositlerden ortaya 

çıkan transkripsiyon faktör STAT-3 de patognezde önemlidir. STAT-3 psoriasis 

patogenezinde yer alan ICAM 1, TGF α gibi sitokinlerin gen upregülasyonunu 

indükler. STAT-3, IL6, IL20, IL22 ve IFNγ gibi birçok sitokin tarafından 

aktifleşirler. Bu kavram psoriatik lezyon gelişiminde keratinosit aktivasyonu ve 

immunositler arasındaki ilişkiyi açıklayabilir (12). 

2.4.3. Vasküler endotel aktivasyonu 

Psoriasiste belirgin bir şekilde endotelyal hücre proliferasyonu ve vasküler 

yatak genişlemeleri gözlenir. Artan endotel hücrelerde ICAM-1 ve E-selektin 

ekspresyonu ile inflamatuar hücrelerin adezyonu meydana gelir (31). Ayrıca VEGF, 

TGF-alfa, ILGF-1, KGF, NGF ve IL-20 gibi büyüme faktörleri psoriasis 

lezyonlarında artmış olarak bulunup; epidermal hiperplazide, apopitoz rezistansında, 

T hücre artışında ve anjıogenezesinin sürdürülmesinde etkisi olduğu gösterilmiştir. 

Kronik inflamasyon ile anjiogenezin birbirine bağımlı olduğu ve inflamasyonu 

kontrol eden sitokinlerin anjiogenezi de kontrol ettiği gösterilmiştir (65). 
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2.5. Klinik 

Psoriasisin klinik özellikleri geniş bir yelpazeye sahiptir. Çocuklarda 

psoriasisin ortaya çıkma biçimi, erişkinlerde klasik olarak gözlemlenen durumdan 

farklı olabilir. Erişkin ve çocukluk çağı psoriasisin klinik formları farklılık gösterse 

de erişkinde olduğu gibi çocuklarda da en sık görülen klinik tip plak tip psoriasistir. 

Çocuklarda el, ayak, genital bölge, yüz, periumblikal bölge ve intertriginöz alanların 

(aksilla, perianal, retroauriküler, genital) tutulumu erişkine oranla daha yaygındır. 

Ayrıca pruritus çocuklarda daha sık görülür (5,71). 

Diğer yaygın tipler, anogenital bölgede görülen diaper veya napkin psoriatik 

bez döküntüsü ve boyun, aksilla, kasık gibi katlantı bölgelerini tutan fleksural-invers 

psoriasis hastalığıdır. Napkin psoriasis özellikle 2 yaşından küçük çocuklarda görülür 

ve diğer bölgelerde görülen daha tipik lezyonların aksine bebek bezi bölgesinde 

parlak-mat-kırmızı pürüzsüz veya hafifçe pullu bir eritem sunar (9). 

2.5.1. Kronik plak psoriasis (psoriasis vulgaris) 

Erişkinlerde olduğu gibi psoriasisin en sık izlenen klinik tipi plak tip 

psoriasistir. Çocukluk çağında izlenen plak tip psoriasiste erişkine göre lezyonlar 

daha küçük, daha kaşıntılı ve daha ince skuamlıdır (3). 

Plak tip psoriasis keskin sınırlı, eritemli, üzeri sedef renkli skuamlarla kaplı 

plaklardan oluşur. Plaklar en sık ekstansör yüzeyler, diz, dirsek, sakral bölge ve saçlı 

deride görülür. Skuam miktarına göre lezyon rengi kırmızıdan beyaza kadar 

değişiklik gösterebilir. Lezyonların çapı 0,5 cm'den birbirine sirsine halkalar şeklinde 

giren büyük geniş alanlara kadar yayılabilir. Saçlı deri en çok etkilenen bölgedir ve 

20 yaşın altındaki kişilerde %40-60 oranında hastalığın başlangıç bölgesi saçlı 

deridir (15,71). 

Plaklar, bazen bir kara haritasına benzeyecek şekilde küçük papüllerin 

birleşmesinden oluşabilir. Psoriasis lezyonları ortadan iyileşerek annüler bir hal 

alabilir; bu klinik forma ise annüler psoriasis denir ve daha iyi bir prognoz sahiptir. 

Plak psoriasisin seyri değişkendir. Spontan remisyon nadir de olsa görülebilir. 

İyileşirken plakların olduğu yerde geçici bir hipopigmentasyon sık izlenir (71). 
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2.5.2. Guttat psoriasis 

Guttat psoriasis çocuklarda görülen diğer sık psoriasis tipidir. Çok sayıda 

eritemli skuamlı küçük papüllerden oluşur (9,42). Guttat psoriasis HLA-CW6 ve 

yüksek anti-streptolizin O titreleri ile güçlü birliktelik gösterir (72). 

Guttat psoriasis lezyonları genellikle üst gövde ve proksimal ekstremitelerde 

görülür. Lezyonlar birkaç adet papül ya da dağınık yüzlerce papülden oluşabilir. 

Ateşli bakteriyal ya da viral bir üst solunum yolu enfeksiyonundan 2-4 hafta sonra 

lezyonlar meydana gelir ve genel olarak çocukları, ergenleri ve genç yetişkinleri 

etkiler (71). Guttat psoriaisisin prognozunun diğer tiplere göre daha iyi olduğu 

bilinmektedir (13). 

2.5.3. Napkin psoriasis 

Çocuklarda görülen diğer psoriasis tipi, psoriatik bez (diaper / napkin) 

döküntüsüdür. Özellikle iki yaşından küçük çocuklarda görülen özel bir klinik 

varyanttır. Psoriasisin tipik lezyonlarının aksine bebek bezi bölgesinde parlak kırmızı 

pürüzsüz veya hafifçe pullu bir eritem görülür. İrritan bebek bezi dermatitin aksine 

açık kırmızı renkte olan lezyonlar keskin sınırlıdır ve inguinal katlantılarda görülür 

ve tedaviye dirençli lezyonlarda zamanla tüm vücuda dağılabilir (42,73). 

Yapılan bir çalışmada çocukların %4’ünde lokalize psoriatik bebek bezi 

döküntüsü, %13’ünde bebek bezi döküntüsünün disseminasyonu görülmüştür, geri 

kalanların %26’sında da psoriatik bez döküntüsü hikayesi pozitif bulunmuştur (5). 

2.5.4. İnvers (Fleksural/ İntertriginöz) psoriasis 

Yüz tutulumu ve fleksural bölgelerin tutulumu çocuklarda daha yaygın 

görülür. Fleksural alanların tutulumuna ters (invers) psoriasis denir (9). İnvers 

psoriasis aksilla, kasık, meme altı gibi deri kıvrımlarında lokalize parlak kırmızı 

renkte plaklar ile karakterizedir. Skuamlar çok azdır veya hiç yoktur (71). 

2.5.5. Lineer psoriasis 

Çocukluk cağında görülen özel varyantlardan biri de oldukça nadir görülen 

lineer psoriasistir. Bu formda kol ve gövdede Blaschko çizgilerini takip eden skuamlı 

lezyonlar mevcuttur ve histopatolojik incelemesinde psoriasiform patern mevcuttur 

(5). Ayırıcı tanıda akla gelmesi gereken inflamatuar lineer verükoz epidermal nevüs 
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(ILVEN) hayatın ilk aylarında ortaya çıkar, yavaş progresyon gösterir, çok 

kaşıntılıdır ve antipsoriatik tedaviye yanıt vermez (74). 

2.5.6. Saçlı deri psoriasisi 

Saçlı deri, psoriasiste sık etkilenen bir bölgedir ve 20 yaşın altındaki kişilerde 

hastalığın başlangıç bölgesi %40-60 oranında saçlı deridir (15). Lezyon sadece bir 

plak şeklinde olabilir veya eritemli bir zeminde kalın, gümüş renkli skuamlar ile saç 

derisinin tamamını kaplayabilir (71). Saçlı deri psoriasis tek başına görülebileceği 

gibi psoriasisin diğer tipleri ile birlikte görülebir (37). 

2.5.7. Püstüler psoriasis 

Çocuklarda nadir görülen bir tip olan püstüler psoriasis lokalize veya yaygın 

olabilen, eritemli zeminde çok sayıda steril püstülle seyreden bir hastalıktır. Yaygın 

tipi akut generalize püstüler psoriasis (von Zumbusch tipi) ve annüler püstüler 

psoriasisi içerir. Akut generalize püstüler psoriasis hastalığı (von Zumbush), püstüler 

psoriasisin nadir görülen, ciddi, bir varyantıdır. Plak psoriasis hastalığını takiben 

veya de nova olarak ortaya çıkabilir. Psoriasis vulgaris hastalarında sistemik 

kortikosteroidlerin kesilmesi, hipokalsemi, enfeksiyon veya lokal irritanlar, ilaçlar 

püstüler formu tetikleyebilir. Döküntü ani başlangıçlı ve generalizedir, çapı 2-3 mm 

arasında olan birçok steril, ayrık, kolayca açılabilen küçük püstüller, eritematöz bir 

zeminde gelişir. Genel durumda kötüleşme, kilo kaybı, lökositoz, yüksek ateş ve 

yüksek eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) genellikle bu tabloya eşlik eden 

bulgulardır. Bu tablo genellikle birkaç haftada geriler, bazen de eritrodermik 

psoriasise dönüşebilir (10,71). 

Annüler psoriasis, kenarlarında eritem ve deskuamasyonun eşlik ettiği 

püstüllerden oluşan sirsine şekilli lezyonlardan oluşur ve çocuklarda erişkinlere göre 

daha sık görülür (30,75). 

Lokalize püstüler psoriasisin iki alt tipi vardır. Hallopeau’nun akrodermatitis 

kontinuası ve palmoplantar püstüler psoriasis (Barber tipi) den oluşur. 

Hallopeau’nun akrodermatitis kontinuası genellikle tırnak ve tırnak yatağı 

etrafındaki el ve ayak parmaklarını etkileyen nadir bir formudur. Tırnak distrofisi ve 

parankimal kızarıklık sıklıkla eşlik eder. Püstüller aynı deri alanında ısrarla 

tekrarlama eğilimindedir. Bu form özellikle tedaviye dirençlidir. Lokalize püstüler 
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psoriasis olan Barber tipi ise psoriasisin palmoplantar varyantıdır (71,75). 

Çocuklarda annuler ve akut generalize püstüler psoriasis lokalize püstüler psoriasise 

göre daha sık görülür (75). 

2.5.8. Eritrodermik psoriasis 

Eritrodermik psoriasis çocuklarda erişkinlerden daha nadir görülen bir klinik 

tiptir. Deri yüzey alanının %90’dan fazlasında eritem vardır, ayrıca ödem ve 

deskuamasyon da eşlik eder. Klasik plak psoriasisten farklı olarak, deri üzeri ince 

skuamlarla kaplı parlak kırmızıdır. Tüm vücutta yaygın olarak bulunan eritem, 

derideki yaygın vazodilatasyona bağlıdır. Bu vazaodilatasyon aşırı ısı kaybına ve 

hipotermiye neden olabilir. Psoriasisli hastada tetikleyici faktörlerin araya girmesi, 

tedaviye bağlı komplikasyonlar veya sistemik steroid ve metotreksat tedavisinin 

kesilmesi eritrodermik psoriasise neden olabileceği gibi de nova olarak da hastalık 

başlayabilir (43,71). 

Püstüler psoriasis de eritrodermik psoriasiste olduğu gibi çocuklarda nadir 

görülmekle birlikte ateş, titreme, halsizlik ve ardından dehidratasyon gibi sistemik 

bulgular eşlik edebilir (42). Bunların yanısıra lenfopeni, lökositoz, sedimantasyon 

artışı, negatif azot dengesi, hipoalbuminemi görülebilir. Septik şok ve 

kardiyovasküler şok gelişme riski olduğu için bu olguların hastanede yakın gözlem 

altında takip edilmesi gerekmektedir (43,76). 

2.5.9. Tırnak psoriasisi 

Tırnak tutulumu 18 yaşından küçük çocukların %7-40’ında görülür. Hem 

çocuk hem de erişkinlerde en fazla görülen değişiklik pitting ile karakterize yüksük 

tırnaktır. Psoriasiste tırnak tutulumu, tırnak plağındaki küçük değişikliklerden, 

püstüler formda olduğu gibi tırnak plağının kaybına kadar uzanan şiddette 

görülebilir. Proksimal tırnak katlantısı, tırnak matrisi, tırnak yatağı ve hiponişyum da 

tutulabilir ve sonuç olarak; pitting, yağ damlası görünümü, subungual hiperkeratoz, 

onikolizis gibi tırnak bulguları görülebilir. Tırnak psoriasisi nadir de olsa herhangi 

bir deri lezyonu olmadan tek başına meydana gelebilir (15,71,77). 

2.5.10. Psoriatik artrit 

Psoriatik artrit (PsA) pediatrik psoriasisli hastalarda %1-10 oranında görülen 

ve psoriasise eşlik eden hastalık olarak kabul edilir (78,79). Artrit oluşumu pediatrik 
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psoriasis hastalarında deri lezyonlarından yaklaşık 10 yıl sonra ortaya çıkar. Sıklıkla 

el ve ayakların interfalangeal eklemleri gibi tercihen küçük eklemleri içeren 

oligoartrit şeklinde ortaya çıkar, ancak zamanla büyük eklemleri etkileyen poliartrit 

şeklinde de görülebilir (80,81). Tırnak tutumumu ileride PsA gelişiminin tahmini 

açısıdan güçlü bir göstergedir (82). 

2.6.Histopatoloji 

Psoriasis histopatolojisinde tipik değişiklikler, epidermis ve üst dermiste 

ortaya çıkar. Erken lezyonlarda dermiste hafif, yüzeyel perivasküler hücre 

infiltrasyonu, dermal papillalarda kapiller dilatasyon, ödem ve az sayıda eritrosit 

ekstravazasyonu görülür. Bunların ardından epidermisin alt hücre katmanlarında 

fokal spongiyoz ve lenfositik ekzositoz gelişir. Vasküler permeabilite artışı 

nedeniyle, nötrofiller dermal kapillerler dışına çıkar ve hızla epidermise doğru göç 

ederler. Bunun sonucunda epidermis içinde spongiotik vakuollerle çevrili 

nötrofillerin oluşturduğu ‘‘Kogoj’un spongioform püstülleri’’ ve daha sık olarak 

stratum korneumda küçük parakeratozik alanlar ile birlikte piknotik nükleuslu 

nötrofilik debri biçiminde izlenen ‘‘Munro mikroabseleri’’ ortaya çıkar (83). 

Başlangıç döneminde epidermal hiperplazi, yeni gelişmekte olduğundan minimaldir; 

papillamatoz ve uzamış rete çıkıntıları gözlenmeyebilir. Tam gelişmiş lezyonlardaki 

keskin sınırlı indürasyon ve canlı kırmızı renk yüzeyel dermişteki yoğun lenfosittik 

infiltrasyona ve dermal papillalardaki ileri derece dilate ve kıvrımlı kapillerlere 

bağlıdır. Bu kapillerler, belirgin papillamatoz ve incelmiş suprapapiller epidermis 

nedeniyle bazal keratinositlere neredeyse yapışık biçimde bulunur ve Auspitz 

fenomeni, dermal papillalardaki bu değişiklikleri göstermektedir. Stratum 

korneumdaki parakeratoz ise klinikteki sedefi renkli skuamlara işaret eder. 

Parakeratotik stratum korneum içindeki Munro mikroabseleri tipik olup granüler 

tabaka incelmiştir. Epidermal hiperplazi ise bu dönemde belirgindir (84). Kronik 

lezyonlarda histopatolojik olarak kompakt ortokeratotik hiperkeratoz görülür. 

İyileşmekte olan lezyonlarda ise patolojik değişiklikler de geri dönüşüm sürecine 

girer; yüzeyel perivasküler lenfosittik infiltrasyon azalır, psoriasiform hiperplazi ve 

papillamatoz geriler (83,84). 
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2.7.Tanı 

Psoriasis tanısı klinik bulgular, hastalığa ait fenomenler ve histopatolojik 

inceleme ile konur. Lezyondaki skuamların sert bir cisimle kazınırsa beyaz lameller 

şeklinde dökülmesine ‘mum lekesi fenomeni’ denir, kazımaya devam edildiğinde 

altında eritemli bir zemin ve kanama odakları ortaya çıkar, bunada ‘Austpitz 

fenomeni’ denir. Bu kanama odaklarının nedeni papiller dermisteki kapiller 

dilatasyon ve papillamatosiztir (1). Lezyonsuz deriye travma uygulanmasıyla yeni 

lezyonlar oluşmasına ise ‘‘izomorfik yanıt’’ veya ‘‘Köbner fenomeni’’ denir. 

Psoriasisli hastalarda lezyonlar iyileşirken etrafında psoriatik lezyonları çevreleyen 

hipopigmete bir halo oluşur. Buna da ‘‘Woronof halkası’’ denir (12). 

2.8. Ayırıcı tanı 

Çocuklardaki psoriasisin ayırıcı tanısı hastalığın tutulum yeri ve klinik 

görünüme göre yapılır. Plak ve guttat psoriasiste; tinea korporis, numuler dermatit, 

atopikdermatit, seboreik dermatit, pityriasis rosea ayırıcı tanıya girer. Saçlı deri 

psoriasisinde ise seboreik dermatit, pityriasis amiantasea, tinea kapitis akla 

gelmelidir. Lineer psoriasisin inflamatuar lineer verrüköz nevüs ile ayırımı 

yapılmalıdır. Napkin psoriasiste ise alerjik kontakt dermatit, kandidiyasis ve irritan 

bez dermatiti düşünülmelidir. Püstüler psoriasiste; akut generalize ekzantömatöz 

püstülosis, tinea manum, subkorneal püstüler dermatozayırıcı tanıda düşünülmelidir. 

Eritrodermik psoriasiste ise eritordermiye neden olan diğer hastalıklar; atopik 

dermatit, pitriyasis rubra pilaris, liken planus, mikozis fungoides, yaygın allejik 

kontakt dermatit, ilaç reaksiyonları ve stafilokoksik haşlanmış deri sendromu akla 

gelmelidir (9,42,85,86). 

2.9. Klinik Seyir ve Prognoz 

Pediyatrik psoriasis remisyon ve ataklarla seyreden kronik bir hastalıktır. 

Kişiden kişiye değişen klinik seyir ve prognoza sahiptir. Hastalığın başlangıç yaşı, 

lezyonların yaygınlığı, psoriasisin tipi prognozu etkileyen faktörlerdir. Aile öyküsü 

pozitif olan, pediatrik yaş grubunda başlayan hastalık tedaviye daha dirençlidir. 

Psoriasis vulgaris sistemik rahatsızlığa yol açmayan klinik formuyken, eritrodermik 

ve jeneralize püstüler psoriasis formu sistemik komplikasyonlara neden olup yaşamı 

tehdit edebilen kötü prognoza sahip formlarıdır (43). 
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2.10. Pediatrik Psoriasis Tedavisi 

Pediyatrik popülasyonda psoriasis tanısı terapotik bir sorun olup bazı 

zorluklara sahiptir (9,87). Çocuk ve ergenlerde tedavilerin etkinliği ve güvenirliği 

konusunda sınırlı kanıtlar mevcuttur (88). Ve çoğu tedavinin çocuklarda kullanımı 

lisanslı değildir (9,89). Pediatrik yaş grubunda hastanın yaşı, hastalığının şiddeti, 

klinik tipi ve lezyonların lokalizasyonu, hastanın daha önce kullandığı tedaviler, 

psikososyal etki, komorbiditeler, tedavi rejimin pratikliği ve tolere edilebilirliği, 

güvenirliği, erişilebilirliği, maliyeti son olarak da hastanın tercihi gibi birçok faktör 

günlük pratikte tedavi seçiminde rol oynar (87,89) Psoriasis kesin tedavisi olmayan 

kronik bir hastalık olduğundan, çocuklarda tedavi ileri yaşam süresi düşünülüp uzun 

vadeli güvenlik verileri olan tedaviler tercih edilir (9,89,90). 

En uygun tedavi yöntemini belirlemek için hastanın yaşı, cinsiyeti, psoriasisin 

klinik prezantasyonu, yaygınlığı, süresi, eşlik eden hastalıklar ve semptomlar ile 

birlikte daha önce uygulanan tedaviler göz önünde bulundurulmalıdır (10). 

Pediyatrik psoriasis hastalarının çoğunda topikal tedavi, hastalığı kontrol etmek için 

yeterlidir. Fototerapi, özellikle dar band UVB ışığı daha büyük çocuklardaki topikal 

tedaviye dirençli yaygın plak psoriasiste alternatif bir seçenek olabilir. Sistemik 

tedavi ise daha şiddetli hastalıkta veya tedaviye dirençli hastalığı olan çocuklarda 

tercih edilir (9). 

2.10.1. Topikal tedavi 

Çocuk hastaların çoğunda topikal tedavi hastalığı kontrol altına almakta 

yeterli olmaktadır. Çocuklarda tedavi hastanın uyumuna, hastanın tercihine, tutulan 

bölgeye ve klinik tablonun şiddetine göre farklılık gösterir. Hastalığın hafif formunda 

monoterapi veya kombine rejimler şeklinde uygulanan topikal tedaviler yeterliyken, 

orta veya şiddetli formda topikal tedavinin fototerapi ve/veya sistemik tedavilerle 

kombine edilmesi iyileşmeyi hızlandırır ve kaşıntıyı azaltır (10,91). Bariyer 

fonksiyonu görmesi nedeniyle nemlendiriciler topikal tedavide ilk basamak tedaviyi 

oluşturur. Nemlendiriciler ve/veya yumuşatıcılar (vazelin, seramidler, amonyum 

laktat) bariyer göreviyle cildi travmadan koruyarak Köbner fenomeni oluşumunu 

engeller ve epidermal hiperproliferasyonu düzenler. Hiperkeratotik lezyonlarda 

salisilik asit veya üre içeren keratolitikler de tedaviyi desteklemek için sıklıkla tercih 

edilir (10,90,91). 
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Topikal tedavi ajanları kremler, merhemler, köpükler, jeller, losyonlar, sıvı 

çözeltiler, spreyler, yağlar ve ilaç emdirilmiş bantlardan oluşur. Merhemler daha ağır 

ve oklüziv özelliktedirler bu nedenle krem ve losyonlardan daha etkilidirler (42,92). 

Ekstremitelerdeki plak tarzı lezyonlarda merhem ya da krem, saçlı deri lezyonlarında 

sıvı, jel, losyon, sprey, yağ ya da köpük gibi daha ince ajanları kullanmak uygundur. 

Ergenlik dönemindeki çocuklar ise sıklıkla vücut yüzeyinde yağlı merhemlerin 

yerine kremleri veya losyonları tercih ederler. Bu nedenle bu yaş grubundaki 

hastalara gündüz kozmetik olarak kabul edilebilir ajanlar olan krem ve losyonlar, 

gece ise daha etkin fakat kozmetik olarak uyumu zor olan yağlar ve merhemler 

önerilebilir (42,93). 

Kortikosteroidler 

Topikal kortikosteroidler pediatrik psoriasis hastalarında ilk seçenek topikal 

tedavi olarak önerilmektedir (94). Antiproliferatif, antiinflamatuar, antipruritik 

etkileri mevcuttur. Özellikle çocuk yaş grubunda daha sık gözlenen fleksural 

lezyonlarda başka lisanslı topikal alternatif ajan olmadığı için de bu bölgelerde ilk 

tercih olarak kullanılırlar. Kortikostreoidler çok zayıf Sınıf VII'den son derece güçlü 

Sınıf I ajanlara kadar olan potens aralığında bulunurlar. Çocuklarda güçlü 

kortikosteroidleri yüksek oranda ve uzun süreli kullanmamak gerekir. Topikal 

kortikostreoidlerin uzun sureli kullanımını önlemek amacıyla aralıklı ya da diğer 

tedavi seçenekleriyle dönüşümlü olarak kombinasyon şeklindeki tedavi 

protokollerinin önerilmesinde fayda vardır. Ayrıca klinik olarak iyileşme sonrasında 

daha az güçlü kortikostreoidler ile devam edilerek rebound etki önlenmelidir (9,42). 

Kortikosteroidler monoterapi şeklinde kullanılabileceği gibi kalsipotriol, kalsinorin 

inhibitorleri ve tazaroten ile kombine edilerek de önerilebilir (8). 

Kortikosteroidin gücü ve formu uygulanacak olan bölgeye göre seçilir, orta 

ve yüksek güçlü kortikosteroidler ekstremite, gövde, saçlı deri lezyonlarında 

kullanılırken, düşük güçlü kortikosteroidler genital bölge, yüz, periauriküler bölge ve 

fleksural bölgelerde kullanılır. Deride stria, atrofi, telenjektazi, hipertrikoz, steroid 

aknesi, taşiflaksi ve sistemik etki ile hipotalamik-pitüiter-adrenal aksta baskılanma 

gibi yan etkileri nedeniyle yüksek güçlü kortikosteroidleri uzun süre kullanmamak 

gerekir. Yan etkileri önlemek için klinik olarak iyileşmeyi takiben daha az güçlü 
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kortikosteroidlere geçilmeli, aralıklı veya dönüşümlü tedavi uygulanmalı veya diğer 

tedavi yöntemleriyle kombine olarak kullanılmalıdır (10,76,95). 

Pediatrik psoriasis tedavisinde FDA tarafından onaylanan iki kortikosteroid 

mometazon furoat ve alklometazon dipropionate’dir (94). 

Alklometazon dipropionate bir yaş ve üzerinde, mometazon furoat iki yaş ve 

üzerinde kullanılır. Yüz, genital ve fleksural bölgelerde %1’lik hidrokortizon gibi 

düşük potent kortikosteroidler kullanılabilir (15,76). 

Vitamin D analogları 

Kalsipotrien ve kalsipotriol, çocukluk ve erişkin psoriasis tedavisinde etkin 

rol oynayan D3 vitamini analoglarıdır. Monoterapi veya topikal steroidler ile 

kombinasyon halinde psoriasis tedavisinde etkili nonsteroidal alternatif tedavi 

ajanlardır. Sınıf II topikal kortikosteroidlere eş veya daha iyi etkinlik bildirilmiştir. 

Kalsipotrien vücut yüzey alanının %30’dan azı tutulmuş hafif veya orta derece 

psoriasisi olan çocuklarda etkili ve güvenli bir tedavi seçeneğidir. Kalsipotirol 

keratinositlerin diferansiasyonunu indükler ve proliferasyonu baskılar (9,10,42,76). 

Kalsipotrien merhem pediatrik psoriasiste etkinlik, tolere edilebilirlik ve 

güvenlik açısından belgelendirilmiştir. Kalsipotriolün krem, merhem ve şaçlı deri 

solüsyonu mevcuttur. İnce skuamlı yama ve plaklı çok hafif vakalarda monoterapi 

veya daha kalın, daha şiddetli vakalarda diğer topikal ajanlarla birlikte kombine 

olarak kullanılabilir. En yaygın görülen yan etkisi lokal irritasyondur. Kalsipotriol 

merhemin, çocuklarda etkili ve güvenli olduğu, tedavi edilen plakların dört hafta 

tedaviden sonra tamamen temizlendiği gösterilmiştir. Kalsipotriol merhemi, kıvrım 

bölgeleri gibi hassas bölgelerde kullanıldığında kalsipotriene göre daha az iritasyon 

yaptığı bildiriliyor. Topikal kalsipotriol’ün altı yaş ve üzerindeki hastalarda 

kullanımı lisanslıdır. İki yaşının altındaki çocuklarda kullanımı önerilmez. 

Maksimum kullanım dozu 2-5 yaş arası 25g/hafta, 6-11 yaş arası 50gr/hafta, 12-16 

yaş arası 75g/haftadır. Ayrıca süre olarak 8 haftayı aşmayacak şekilde kullanımı 

etkili ve güvenlidir (94-97). 
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Katran 

Katranın etki mekanizması tam olarak bilinmemekle beraber DNA sentez 

inhibisyonu ile birlikte antimitotik, antipsoriatik, antiseboreik, antipruritik ve 

keratolitik ektilere sahiptir. Çeşitli topikal formülasyonlarda, şampuanlarda, tek 

başına veya kortikosteroidler, yumuşatıcılar, laktik asitler, salisilik asitler ile birlikte 

kullanılabilir. Kömür katranı giysilerde ve vücutta leke yapabilen bir siyah renge ve 

hoş olmayan bir kokuya sahiptir, bu nedenle kullanımı zor bir topikal ajandır (42,46). 

Kısa süreli yan etkileri follikülit, iritasyon, kontak dermatit ve fototoksititedir. 

Katranın plak psoriasisde UVB fototerapi ile birlikte kullanımı ‘‘Goeckerman 

rejimi’’ olarak bilinir. Kömür katranı çocuklarda kontrendike değildir ancak 

karsinojen potansiyeli nedeniyle kullanımı sınırlıdır (94). Günümüzde katran 

pediatrik psoriasiste ikinci basamak topikal tedaviler içinde yer almamaktadır 

(42,46,86). 

Ditranol (Antralin) 

Antralin psoriasis tedavisinde kullanılan doğal bir madde olup güçlü anti-

inflamatuar ve anti-proliferatif etkilere sahiptir. Etki mekanizması bilinmemekle 

beraber her yaş grubunda uygulanabilen oldukça eski ve etkili bir tedavi seçeneğidir 

(98). Geniş güvenlik profilinden sistemik absorbsiyonun minimal düzeyde olması 

sorumludur. Deriye uzun süreli teması ile lekelenme ve lokal iritasyon yapabilmesi 

nedeniyle kullanımı sınırlıdır. Pediatrik hastalarda kısa süreli temas tedavisi olarak 

reçete edilmelidir. Antralinin uygulanma şekli %0,1 ile %3 arasında değişen 

konsantrasyonlarda günde 10 dakikadan başlanıp 30 dakikaya kadar lezyon üzerinde 

bırakılması şeklindendir. İyi yanıt alabilmek için antralin konsantrasyonu ve temas 

süresi her birkaç günde bir artırılmalıdır. Genital bölge gibi daha hassas alanlarda 

daha düşük konsantrasyonlarda ve daha kısa temas süresi ile kullanılmalıdır (98-

100). 

Kalsinörin inhibitörleri 

Takrolimus (%0.03, %0.1) ve pimekrolimus (%0.1) atopik dermatit 

tedavisinde kullanılan FDA onaylı nonsteroidal immün modülatör olan kalsinörin 

inhibitörleridir. Takrolimus’un %0.03’lük (iki yaş ve üzerinde kullanılan), %0.1’lik 

(15 yaş ve üzerinde kullanılan) iki formu, pimekrolimus’un ise %0.1’lik iki yaş ve 
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üzerinde kullanılan formu mevcuttur (42,86,92,101). Pediatrik psoriasis tedavisinde 

kullanımları endikasyon dışıdır. Etki mekanizmaları ise kalsinörin enzimini inhibe 

ederek IL-2 üretimini ve T-hücresi aktivasyonunu ve proliferasyonunu baskılamaktır. 

Yüz, genital ve intertriginöz bölgelerde atrofiye neden olmadığı için 

kortikosteroidlerin yerine alternatif olarak kullanılmaktadırlar. Diz, dirsek ve 

gövdede yerleşen kalın plak psoriasis hastalığına olan etkileri henüz 

kanıtlanmamıştır. Yan etkileri, çoğunlukla yanma ve pruritustur. Bunun dışında, deri 

kanseri ve lenfoma gelişme riskini arttırabildikleri için ultraviyole ışınlarla 

kombinasyonundan kaçınılmalıdır (94). 

Tazaroten 

Tazarotene hafif ve orta şiddetli plak psoriasisde kullanılan üçüncü nesil 

topikal retinoiddir (102). Diğer retinoidlere benzer şekilde normal epidermal 

diferansiasyonu ve proliferasyonu geri kazandırır ve inflamasyonu azaltır. 

Tazarotenin %0.05 ve %0,1’lik konsantrasyonda jel ve krem formları mevcuttur. 

İntertiriginöz bölge dışındaki kalın plak psoriasis lezyonlarında kullanılabilir. 

Tazarotenin pediatrik psoriasiste kullanımı için FDA onayı yoktur. Ancak 12 

yaşından büyük çocuklarda akne vulgaris tedavisinde FDA onayı mevcuttur. 

Pediatrik psoriasiste kullanımına dair yeterli etkililik ve güvenlik çalışmaları yoktur. 

Tazoreten tırnak psoriasisinde de kullanılabilir. Yan etki olarak irritasyon, yanma 

hissi ve lokal eriteme neden olabilir. Uygulama şekli olarak ‘‘kısa kontakt tedavi’’ 

protokolüne göre %0.05’lik konsantrasyon ile başlayıp günde 10 dakikadan 60 

dakikaya kadar bekletilip daha sonra yıkanarak tahriş etkisi azaltılabilir. Tazaroten 

gebelikte X kategorisindedir (9,42,101,102).  

2.10.2. Fototerapi 

Fototerapi pediatrik psoriasis hastaları için etkili ve güvenli bir tedavi 

yöntemidir. Genellikle fototerapi, topikal tedaviye dirençli plak veya guttat psoriasis 

hastalarında kullanılır. Fototerapi vücut tutulumunun yaygın olduğu (VYA’nın%15-

20'denfazlası), fonksiyon kaybına neden olan palmoplantar tutulumda ve sistemik 

tedavi kullanamayan hastalarda kullanılabilir (103,104). Bu tedavi fototerapi 

kabininde hareketsiz durabilecek yaştaki çocuklarda kullanılmalıdır (6). Fototerapi 

haftada 2 veya 3 kez uygulanmalıdır(105,106). Fototerapi DNA sentezi inhibe ederek 
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ve keratinosit proliferasyonunu azaltarak, T hücrelerin apopitozunu ve anti 

inflamatuar mediatörlerin üretimini ise indükleyerek etki gösterir(107). Geniş band 

UVB (290-320nm), dar band UVB (311-313nm), UVA (320-400nm) olmak üzere 

fototerapide kullanılan üç çeşit UV ışık kaynağı mevcuttur (108). Pediatrik psoriasis 

hastalarında iyi sonuçlar göstermesi ve diğerlerine göre daha az yan etkiye sahip 

olması nedeniyle en yaygın kullanılanı dar band UVB’dir (88). Fototerapinin akut 

yan etkileri kuruluk, kaşıntı, eritem, bül oluşumu ve herpes virüs reaktivasyonunu 

içerirken, potansiyel uzun süreli kronik yan etkileri ise foto yaşlanmave 

karsinogenezistir (109). Dar band UVB vitamin D analogları, tazoroten ve antralin 

gibi topikal tedavi ajanları ile kombine edilebilir. Bu şekilde yapılan kombine 

tedaviler fototerapinin radyasyona bağlı yan etkilerini azaltırken, tedavinin 

etkinliğini de arttırlar (110-113).  

Fotosensitizan olan Psoralen ile birlikte UVA fototerapisi pediatrik psoriasis 

tedavisinde kullanılan diğer bir alternatif tedavidir (88). Oral psoralen UVA 

tedavisiden 90 dk önce alınmalıdır (108). Psoralene bağlı gastrointestinal yan etkileri 

nedeniyle 12 yaşın altındaki çocuklarda PUVA tedavisi önerilmemektedir. 

Psoralenin yan etkileri; bulantı, kusma, başagrısı, keratit, hepatik toksite ve 24 saat 

ışıktan korunmayı gerektiren yaygın fotosensitizasyondur (89,114). Uzun dönem yan 

etkileri ise katarakt, fotoyaşlanma ve deri kanseri risk artışıdır (89). Lokal PUVA 

daha güvenli bir alternatiftir fakat çocuklarda uzun dönem karsinojenite verileri 

yetersizdir (115). 
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2.10.3. Konvansiyonel sistemik tedaviler 

Asitretin 

Retinoidler, nükleer reseptörlere bağlanarak hücresel metabolizmayı, 

epidermal diferansiasyonu ve apopitozu etkileyen immünsüpresif olmayan A 

vitamini analoglarıdır. Asitretin ikinci jenerasyon aromatik bir retinoiddir. 

Keratinazasyon bozukluğu ve psoriasisli çocuklarda oral yolla 0.5-1mg/kg/gün 

dozunda kullanıldığında iyi sonuçlar vermiştir. Asitretin tedavisi guttat ve püstüler 

psoriasisli çocukların tedavisinde etkilidir. Ayrıca palmoplantar püstüler psoriasis 

için de iyi bir tedavi seçeneğidir. Asitretin generalize püstüler psoriasis için idame 

tedavisi ve intermittan kurtarma tedavisi olarak kullanılır. Püstüler, eritrodermik, 

şiddetli guttat ve plak psoriasisde tek başına veya diğer tedavilerle kombinasyon 

halinde kullanılabilir. Özellikle oral retinoidlerin dar band-UVB ile kombinasyonu 

psoriasis tedavisinde sinerjistik etki gösterir(6,9,108). 

Keilit, kuruluk, burun kanaması, saç dökülmesi, tırnaklarda kırılma veya 

blefarokonjonktivit gibi yan etkiler kısa süreli kullanımda ortaya çıkabilir ve bu yan 

etkiler doz bağımlıdır. Karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme ve serum 

lipitlerinde artış diğer önemli yan etkileridir(6,9). Bu yüzden asitretin tedavisi alan 

pediatrik psoriasis hastaları hemogram, karaciğer fonksiyon ve lipid paneli testleri ile 

takip edilmelidir (116). Çocuklarda uzun süreli kullanımı epifizlerin prematür 

kapanmasına, kemik gelişiminin bozulmasına neden olabilir. Teratojen olması 

nedeniyle doğurganlık çağındaki kız çocuklarında hamile kalma riski mevcutsa 

asitretin kullanımı sırasında ve bırakıldıktan 3 yıl sonrasına kadar oral kontraseptif 

kullanımı gereklidir (6,9,108). 

Metotreksat 

Metotreksat (MTX) Dihidrofolat redüktaz enzimini inhibe ederek DNA 

sentezini ayrıca T ve B lenfosit fonksiyonunu ve replikasyonunu bozan bir folik asit 

analoğudur. İki ile 16 yaş arasındaki çocuklarda şiddetli, inatçı, yaygın psoriasiste, 

psoriatik artritte veya topikal tedaviye ve fototerapiye yanıt vermeyen eritrodermik 

ve generalize püstüler psoriasiste kullanılır (117). 

Çocuklar için önerilen terapötik doz aralığı 0.2-0,7 mg/kg/hafta'dır. 

Başlangıçta 1,25 mg ile 5 mg arasında bir test dozu verilir, ardından erken kemik 
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iliği toksisitesini saptamak için bir hafta sonra tam kan sayımı yapılır. Sonrasında 

uygun etkin doza çıkılarak tedaviye devam edilir. Metotreksat oral veya parental 

olarak uygulanabilir. Bulantı ya da kusma nedeniyle oral alınamayan durumlarda 

parental uygulama önerilir. MTX çok sayıda ilaç ile etkileşime girer. Çocuklarda 

nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar ve trimetoprim-sulfametoksazol ile etkileşimi 

sıktır. MTX'in en sık görülen yan etkisi bulantı ve iştahsızlıktır. MTX tedavisinde 

fotosensitivite, stomatit, lenfoma, kemikiliği süpresyonuna bağlı lökopeni, anemi, 

trombositopeni, böbrek fonksiyon bozukluğu gibi yan etkiler oluşabilir. Endişe verici 

yan etkileri pulmoner toksisite, kemik iliği toksisitesi ve hepatotoksisitedir. Akciğer 

toksisitesi çocuklarda son derece nadir görülmekle birlikte tedavinin erken 

dönemlerinde akut olarak ortaya çıkabilir. Hepatotoksisite de çocuklarda erişkinlere 

göre daha nadir izlenir (6,9,76,108). 

Pediatrik psoriasisli hastalarda MTX yan etkilerini takip etmek için tedavinin 

ilk ayında haftalık sonrasında ise her 4-6 haftada bir karaciğer fonksiyon testleri, 

BUN, kreatinin ve tam kan sayımı yapılması gerekir (118). Psoriasis gibi kronik bir 

hastalıkta MTX tedavisi verirken yaşanan en onemli çekince uzun dönemde ortaya 

çıkabilecek karaciğer fibrozisidir. Ayrıca obez çocuklarda daha dikkatli ve yakın 

takiple kullanılmalıdır (119). Karaciğer hasarının takibinde son yıllarda noninvaziv 

yöntemler olan serum Prokollajen tip III N terminal propeptid (PIIINP) ve 

ultrasonografi de öne çıkan yöntemlerdir (120,121). 

Kemik iliği toksitesi tedavinin ilk 4-6 haftasında ortaya çıkabilen ve ölümcül 

olabilen bir yan etkidir. Akut hematotoksisite ve hepatotoksisiteyi önlemek için 

düzenli laboratuvar izlemi yapılmalıdır. Folik asit desteğinin eklenmesi pansitopeni 

ve makrositer anemiye karşı korumada yardımcıdır (6,9,76,108,118). 

Siklosporin 

Siklosporin altı aydan büyük çocuklarda transplant rejeksiyonunu önlemek 

için kullanılan FDA onaylı immünosupresif bir ajandır. Pediatrik psoriasiste ise 

onayı yoktur (108).  Kalsinörini inhibe ederek ve sitokin üretimini T hücre 

proliferasyonunu azaltarak etki gösterir (90). Siklosporin pediatrik psoriasiste 

kullanımına dair yeterli etkinlik ve güvenlik çalışmaları mevcut değildir (6,9,76) 

İmmunsupresif özelliği ve toksisitesinin kümülatif dozla yakından ilişkili 

olduğu bilindiğinden çocuk hastalarda ancak çok şiddetli kliniğe sahip ve diğer 
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tedavilere dirençli olgularda son seçenek olarak kullanılması önerilmektedir. Sıklıkla 

başlangıç dozu 3-5 mg/kg/gün olan siklosporin tedavisinde doz yavaş yavaş 

azaltılarak hastalığı kontrol altında tutan minimum doz ile devam edilir. Doz 

ayarlamaları, klinik yanıt, serum kreatinin seviyeleri ve kan basıncına göre 

yapılmalıdır. Doz azaltımı sırasında rebound görülebilir ve bunu önlemek için diğer 

tedavi protokolleri ile kombinasyon tedavileri gerekebilir. Siklosporin ve fototerapi 

kombinasyonu skuamöz hücreli karsinom riski nedeniyle rutin olarak önerilmez. 

Nefrotoksisite, hipertansiyon, bulantı, kusma, diyare, başağrısı, parestezi, hipertrikoz, 

diş eti hipertrofisi, hiperlipidemi, malignite gelişimi gibi yan etkileri vardır 

(6,9,76,108). 

Siklosporin tedavisine başlamadan önce hemogram, karaciğer enzimleri, 

elektrolitler, kreatinin, ürik asit, idrar tetkiki, lipid paneli, magnezyum, HBV, HCV 

ve HIV serolojik testleri ve gebelik testi istenmelidir (122,123). Böbrek, karaciğer 

fonksiyon testleri ve hemogram 2-4 haftada bir tekrarlanmalıdır. Siklosporin akut 

enfeksiyon varlığında, malignite ya da malignite öyküsü, kontrolsüz hipertansiyonu 

ve renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda kullanılmamalıdır. Çocuklarda tedavi 

esnasında canlı zayıflatılmış aşılar kontrendikedir (6,9,76,108). 

Biyolojik tedaviler 

Biyolojik ajanlar psoriasis patogenezinde rol oynayan inflamatuar kaskatın 

TNF-α ve IL-12/23 de dahil olmak üzere spesifik mediatörlerini hedef alan 

farmakolojik ajanlardır. Canlı hücrelerden rekombinant biyoteknolojiyle elde edilen 

protein yapıda farmakolojik aktiviteye sahip maddeler olan biyolojik ilaçlar psoriasis 

tedavisinde son yıllarda ilgi çeken alternatif tedavilerdir (88,104,108). Pediatrik 

psoriasis tedavisinde çoğu biyolojik ajan yakın dönemde onay almıştır (124). 

Biyolojik ajanlar diğer sistemik tedavilere göre daha uygun dozlama rejimleri 

sunarlar ve daha az sıklıkla laboratuvar izlem gerektirirler (104). Ve hedefe yönelik 

tedavi sağladıkları için toksitite potansiyelleri diğer sistemik tedavilere göre daha 

düşüktür (108). Fakat bu ajanlarla tedavi edilen Juvenil inflamatuar artritli (JIA) 

pediatrik hastalarda fırsatçı enfeksiyon, tüberküloz reaktivasyonu, malignensi, 

otoimmün ve demyelizan hastalıklar gibi ciddi komplikasyonlar raporlanmıştır (124). 

Pediatrik psoriasis tedavisinde biyolojik ajanlar ikinci veya üçüncü basamak 

tedavi ajanlarıdır. Şiddetli ve/veya tedaviye dirençli plak, püstüler, eritodermik 
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psoriasis ve psoriatik artriti olan hastalarda kullanımları önerilir. Biyolojik ajan 

kullanacak hastalar tedavi başlanmadan önce tüberküloz açısından taranmalı ve 

gerekli  laboratuar testleri yapılmalıdır  (90,108). 

Etanersept 

Etanersept 2 yaş ve üzeri JIA’lı çocukların tedavisinde kullanımı nedeniyle 

çocuklarda kullanımına ilişkin en belirgin verisi olan biyolojik ajandır (108,125,126). 

2008 yılında yapılan çok merkezli bir çalışmada dört ile 17 yaş arası orta şiddetli 

plak psoriasisi olan pediatrik hastalarda etanersept tedavisinin etkinlik ve güvenirliği 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada etanersept hastalar tarafından iyi tolere edilmiş ve 

hastaların hastalık şiddetinde anlamlı derecede azalma gözlenmiştir. Bu çalışma 

süresince izlenen en sık yan etkiler ise pediatrik hastalarda farenjit, bronşit ve 

gastroenterit olarak saptanmıştır (127). 

Diğer sistemik tedaviler ve fototerapi ile hastalığı kontrol altına alınamayan 

veya diğer tedavileri tolere edemeyen 8 yaş ve üzeri şiddetli plak psoriasisi olan 

pediatrik hastalarda etanersept tedavisi etkinlik ve güvenlik profiline dayanarak 2009 

yılında onaylanmıştır (128). 

İnfliksimab 

İnfliksimab tedavisi chron hastalığı (6 yaş ve üzeri) ve orta şiddetli 

poliartiküler JIA’sı (4 yaş ve üzeri) olan pediatrik hastaların tedavisinde 

onaylanmıştır (129). Pediatrik psoriasis hastalarında İnfliksimab kullanımı yalnız 

olgu raporları ve anektodal deneyimler ile sınırlıdır (108). 

Finlandiya’da inflamatuar bağırsak hastalığı olan 84 çocuk ile yapılan ve 

infliksimab yan etkilerini araştıran prospektif bir çalışmada ilginç olarak infliksimab 

tedavisi alan hastaların %47,6’sında en sık psoriasiform lezyonlar olmak üzere 

kronik deri reaksiyonları gelişmiştir (130). 

Adalimumab 

Adalimumab tedavisi infliksimab gibi chron hastalığı (6 yaş ve üzeri) ve orta 

şiddetli poliartiküler JIA’sı (4 yaş ve üzeri) olan ve diğer tedavilere yanıtsız şiddetli 

kronik plak psoriasisi olan (4 yaş ve üzerindeki) pediatrik hastaların tedavisinde 

onaylanmıştır (131). 
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Şiddetli kronik plak psoriasisi olan 114 pediatrik hasta ile yapılan 52 haftalık  

bir çalışmada adalimumab tedavisinin  etkin ve güvenilir olduğu gösterilmiştir (132). 

Ustekinumab 

IL12-23’ün p40 subunitine karşı oluşan monoklonal bir antikordur (133-5). 

Ustekinumab tedavisi diğer tedavilere direçli veya yeterince kontrol altına 

alınamayan 12 yaş üzeri orta şiddetli plak psoriasisli pediatrik hastalarda 

onaylanmıştır (136). Amerika’da ustekinumab tedavisi alan pediatrik psoriasis 

hastalarında ilacın etkinlik ve güvenirliği üzerine yapılan çok merkezli bir çalışmada 

yarı doz (%54,1) ve standart doz (%61,1) alanların plasebo alan hastalara (%5,4) 

kıyasla 12. Haftada PASI skorunda %90 düzelme olduğu saptanmıştır (137). 

Yeni biyolojik ajanlar  

Yakın zamanda erişkin psoriasis hastalığının tedavisinde IL-17 inhibitörü 

olan iki tane yeni biyolojik ajan ‘sekukinumab ve ixekizumab’ onaylandı. Ancak 

pediatrik psoriasis hastalarında kullanımları endike değildir. Fakat her iki ajanın 

pediyatrik hastalarda kullanımıyla ilgili çalışmalar devam etmektedir (138,139). 

2.11. Komorbiditeler 

Erişkin psoriasis ile ilişkili olduğu bilinen komorbiditeler pediatrik yaş 

grubunda da görülmektedir. Yetişkinlerde psoriasis ile beraber komorbiditeler sık 

olmasına rağmen, çocuklarda bu konuda epidemiyolojik veriler nadirdir. Psoriasisi 

olan çocuklarda obezite, hiperlipidemi, arteriyel hipertansiyon, diyabet, artrit, 

iridosiklit ve metabolik sendrom önemli ölçüde artmış prevalansa sahiptir. Bununla 

beraber alopesi areata, atopik egzema, alerjik rinit ve bronşiyal astım da prevalansı 

artan diğer komorbiditeler arasındadır (23,104,140). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. Hasta Seçimi 

Çalışmaya Kasım2016-Nisan 2017 tarihleri arasında İzmir Kâtip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim Araştırma Hastanesi Dermatoloji polikliniğine başvuran 

0-18 yaş arasında klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanısı alan 52 çocuk 

hasta alındı.  

Çalışmaya alınan hastaların ebeveynlerinden bilgilendirilmiş yazılı onamları 

alındı. 

3.2. ÇalıĢma Planı 

Çalışmaya alınan pediatrik psoriasis hastalarının sosyodemografik (yaş, 

cinsiyet, kilo, boy, beden kitle indeksleri (kg/m2), doğum yeri, özgeçmiş, soygeçmiş 

bilgileri, hastalık süresi, hastalık başlangıç yaşı, ailede psoriasis öyküsü) ve klinik 

özellik (hastalığın başvuru anındaki klinik tipi, eklem, yüz, tırnak tutulumu bilgileri,  

Köbner fenomeni varlığı, eşlik eden bulgu olarak pruritus varlığı, lezyonların dağılım 

yeri, biyopsi sonucu varlığı, klinik seyir, hastanın almış olduğu tedaviler, ne kadar 

süredir tedavi aldığı, eşlik eden komorbiditeler ve prespite eden faktör (stres, 

enfeksiyon, travma, iklim değişimi) bilgileri kaydedildi. 

Çalışmaya alınan hastaların psoriasis etyopatogenezine ve klinik seyir 

takibine yönelik rutin biyokimya, tam kan sayımı, tam idrar tetkiki, boğaz kültürü, 

ASO, sedimantasyon, romatoid faktör, lipit paneli düzeyi, tiroid fonksiyon testleri, 

viral hepatit paneli tetkikleri değerlendirildi. Hastalarda metabolik sendrom varlığı 

araştırıldı. 

Hastalığın şiddetini değerlendirmek amacıyla Psoriasis Alan Şiddet indeksi 

(PASI), psoriatik tırnak şiddetini değerlendirmek amacıyla Tırnak Psoriasisi Şiddet 

İndeksi (NAPSI) ve psoriasis tutulumunun yaygınlığını değerlendirmek amacıyla 

Vücut Yüzey Alanı (VYA) değerleri hesaplandı.  

3.2.1. PASI hesaplanması 

Pediatrik psoriasisli hastalarda hastalık aktivitesini belirlemek amacıyla 

hastaların PASI skorları hesaplandı. PASI skorlama sistemi gereğince vücut; baş(b), 

üst ekstremiteler (ü), gövde (g) ve alt ekstremiteler (a) olmak üzere dört ana bölgeye 

ayrıldı. Her bir bölge için tutulan alanın yüzdesi belirlendi. Dört bölgenin her biri 
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için ayrı ayrı olmak üzere, psoriasisten etkilenen alan (A) tutulan yüzey alanının 

yüzdesine göre 0-6 (0=%0, 1=<%10, 2=%10-29, 3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70-89, 

6=%90-100) arasında bir sayı değeri verilerek skorlandı. Her bölge için, eritem (E), 

indürasyon (İ) ve deskuamasyon (D), 0-4 arasında bir aralıkta değerlendirildi. 

Aşağıdaki formül kullanılarak PASI değeri hesaplandı: 

PASI:0.1x Ab x (Eb+İb+Db) +0,2x Aü x (Eü+İü+Dü) +0,3x Ag x (Eg 

+İg+Dg) +0,4x Aa x (Ea+İa+ Da) 

PASI değeri 10 ve altında olan hastalar hafif-orta şiddetli, 10’un üstünde 

olanlar şiddetli psoriasis olarak değerlendirildi (122). 

3.2.2. NAPSI hesaplanması 

Tırnak tutulumu olan hastalarda tutulumun şiddetini belirlemek amacıyla 

hastaların NAPSI skorları hesaplandı. Her bir tırnak hayali olarak düşey ve yatay 

çizgilerle dört parçaya ayrıldı. Her bir parça tırnak matriks psoriasis bulgularından 

pitting, lökonişi, lunulada kırmızı lekeler, tırnak plak ufalanması herhangi birinin 

varlığı durumunda skor 1, yokluğunda ise skor 0 olarak belirlendi. Dört parçanın 

skoru toplanarak bir tırnak için tırnak matriks psoriasis skoru elde edildi. Her bir 

parça tırnak yatak psoriasis bulgularından onikoliz, splinter hemoraji, subungual 

hiperkeratoz ve yağ lekesi varlığı açısından değerlendirildi. Bu hayali dört parçanın 

her birinde tırnak yatak psoriasis bulgularından herhangi birinin varlığı durumunda 

skor 1, yokluğunda skor 0 olarak belirlendi. Dört parçanın skoru toplanarak bir tırnak 

için tırnak yatak psoriasis skoru elde edildi. Değerlendirilen bir tırnakta saptanan 

tırnak matriks ve yatak psoriasis skorları toplanarak bu tırnak için toplam skor (0-8) 

elde edildi. Her bir el ve ayak tırnaklarının skorları benzer şekilde hesaplandıktan 

sonra toplanarak hastanın NAPSI skoru (0-160) elde edildi (141). 

3.2.3. VYA hesaplaması 

VYA, parmaklar dahil herhangi bir avuç içi ölçüsü yaklaşık olarak vücut 

yüzey alanının %1’ine karşılık kabul edilerek yüzde olarak hesaplandı (142). 

VYA≤%5 hafif şiddetli, VYA 6-10 orta şiddetli, VYA>%10 şiddetli hastalık olarak 

kabul edildi. 
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3.3. Ġstatiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Version 24 paket programında 

yapıldı. Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Pearson Chi-Square 

ve Fisher’s Exact test, sürekli verilerin iki grup arasında karşılaştırılmasında Mann 

Whitney U ve ikiden fazla grup arasında karşılaştırılmasında Kruskal Wallis H (post 

hoc Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U) istatistiksel analizleri kullanıldı. 

Değişkenler arasındaki ilişki Pearson korelasyon analizi ile değerlendirildi. p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

3.4. Etik Kurul Ġzni 

‘‘Pediatrik psoriasis hastalarının epidemiyolojik ve klinik olarak 

değerlendirilmesi’’ başlıklı tez çalışması İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Komisyonu’nun 

13.10.2016 tarih ve 147 karar numaralı etik kurul izni ile gerçekleştirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Özellikler 

Çalışma süresi içerisinde dermatoloji polikliniğine başvuran toplam 52 

pediatrik psoriasis hastasının 32’si (%61) kız, 20’si (%39) erkekti (Kız/erkek 

oranı=1.6:1). Pediatrik psoriasis hastalarının başvuru sırasında yaş aralığı 0-18 

arasında değişmekteydi, hastaların yaş ortalaması ise 11.0±4.9 olarak bulundu. 

Pediatrik psoriasis hastalarında hastalık süresi 1 hafta ile 144 ay arasında (ortalama 

36.6±40.2 ay) değişmekteydi. Elli iki hastanın üçü (%5.8) infantil dönem, dördü 

(%7.7) okul öncesi dönem, 15’i (%28.8) ilkokul dönemi, beşi (%9.6) preadolesan 

dönem, 24’ü (%46.2) adolesan dönemdeydi. Erkek hastaların ortalama yaşı 11.9±4.5 

ve kız hastaların ise 10.5±5.2 olarak hesaplandı (Tablo 1, Şekil 1,2). Erkek ve kız 

hastaların yaş ortalamaları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0.317). 

Tablo 1. Pediyatrik psoriasis hastalarının demografik özellikleri. 

 Sayı % 

YaĢ 

0-2 

 

3 

 

%5.8 

3-5 4 %7.7 

6-10 15 %28.8 

11-12 5 %9.6 

13-18 24 %46.2 

Cinsiyet   

Erkek 20 %38.5 

Kız 32 %61.5 

61%

39%

Cinsiyet (n)

Kız

Erkek

 

 

ġekil 1. Cinsiyete göre pediatrik psoriasis hastalarının dağılımı. 
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ġekil 2. Yaş gruplarına göre pediatrik psoriasis hastalarının dağılımı. 

 

4.2. Hastalık BaĢlangıç YaĢı 

Çalışmamızda yer alan pediatrik psoriasis hastalarının ortalama başlangıç yaşı 

8.0±4.0 olarak saptandı. Erkek hastaların ortalama başlangıç yaşı 8.9±4.5, kız 

hastaların ise 7.5±3.6 olarak bulundu. Erkek ve kız hastaların ortalama başlangıç 

yaşları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.240) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Erkek ve kız hastaların hastalık başlangıç yaş ortalamaları. 

 Erkek Kız p 

Hastalık başlangıç yaşı(Ort±SS) 8.85±4.45 7.51±3.63 0.240 

İndependent Sample t test  
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4.3. Aile Hikayesi 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının dokuzunda (%17.3) birinci veya ikinci 

derece ailesel psoriasis öyküsü mevcuttu. Ortalama hastalık başlangıç yaşı ailesel 

psoriasis öyküsü olmayanlarda 7.8±4.2 ailesel psoriasis öyküsü olanlarda ise 9.2±2.3 

olarak bulundu. Ailede psoriasis öyküsü olan ve olmayan hastaların ortalama 

başlangıç yaşları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.160) 

(Tablo 3). 

Tablo3. Ailesel psoriasis öyküsü olan ve olmayan hastaların ortalama hastalık başlangıç yaşları. 

 Ailesel psoriasis öyküsü 

p 
 Yok (n=43) Var (n=9) 

Hastalık başlangıç yaşı(Ort±SS) 7.8±4.2 9.2±2.3 0.160 

İndependent Sample t test  

 

4.4. Tutulumun Yaygınlığı 

Pediatrik psoriasis hastalarında tutulan deri alanı 25 (%48.1) hastada %5 ve 

altında (hafif şiddetli hastalık), 8 (%15.4) hastada %6-10 arasında görülen (orta 

şiddetli hastalık) ve 19 (%36.5) hastada ise %10’un üstünde (şiddetli hastalık) olarak 

saptandı. Kız ve erkek hastaların ortalama VYA oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Pediatrik psoriasis hastalarının cinsiyete göre ortalama VYA oranları dağılımı. 

Vücut yüzey  

alanı 

Erkek Kız Total 
p 

n % n % n % 

≤%5 9 45.0 16 50.0 25 48.1 

0.917 %6-10 3 15.0 5 15.6 8 15.4 

>%10 8 40.0 11 34.4 19 36.5 

Pearson Chi-Square  
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4.5. Hastalık Aktivitesi / ġiddeti (PASI) 

Hastalık şiddeti değerlendirilen 52 pediatrik psoriasis hastasının PASI 

skorları 0-25 arasında değişmekteydi (ortalama=4.92±5.47, medyan=2.4). Kırkaltı 

(%88.5) hastada PASI değeri 10 ve altında (hafif-orta şiddet), altı (%11.5) hastada 

ise 10’un üzerinde (şiddetli) idi (Tablo 5). Erkek ve kız hastaların PASI skorları 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanamadı (p>0.05) (Tablo6). 

 

Tablo 5. Pediatrik psoriasis hastalarının hastalık şiddetine göre dağılımı. 

PASI skoru n % 

≤10 46 %88.5 

>10 6 %11.5 

 

 

Tablo 6. Pediatrik psoriasis hastalarında cinsiyete göre hastalık şiddetinin karşılaştırılması. 

 Erkek (n=20) Kız(n=32) p 

PASI (Medyan, Min-Maks) 3.2 (0-25) 2.2 (0.3-18.4) 0.611 

PASI (Ort± SS) 5.81±6.53 4.37±4.72 
 

Mann Whitney U analizi 

 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının PASI değerleri ile hastalık başlangıç 

yaşları ve hastalık süreleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(p>0.05). VYA ile PASI değerleri arasında pozitif yönde, çok güçlü ve istatiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon bulundu (p<0.05) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Pediatrik psoriasis hastalarının PASI değerleri ile hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi ve 

VYA ile ilişkisi. 

  
PASI 

r p 

Hastalık Başlangıç Yaşı -0.104 0.462 

Hastalık süresi (ay) 0.129 0.360 

Vucut yüzey alanı (VYA) 0.890 0.001 
Pearson korelasyon analizi 
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4.6. Klinik Tipler 

Başvuru sırasında klinik tiplerden en sık olarak plak psoriasis 33 (%63.4) 

hastada gözlendi. Diğer klinik tipler ise sırasıyla dokuz (%17.3) hastada saçlı deri 

psoriasisi, üç (%5.8) hastada guttat psoriasis, üç (%5.8) hastada tırnak psoriasisi, iki 

(%3.8) hastada invers psoriasis, bir (%1.9) hastada jeneralize püstüler psoriasis ve bir 

(%1.9) hastada ise napkin psoriasis olarak saptandı (Şekil 3). 

 

 

ġekil 3. Pediatrik psoriasis hastalarının klinik tiplere göre dağılımı. 

 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının cinsiyete göre klinik tiplerin dağılımı 

incelendiğinde klinik tip ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo8). 

 

 

 

 

 

Plak psoriasis 

%63 

Saçlı deri psoriasis 
17% 

Tırnak psoriasisi 
6% 

Guttat psoriasis 
6% 

İnvers psoriasis 
4% 

Napkin psoriais 
%2 

Jeneralize püstüler  
psoriasis 

%2 
Klinik tip dağılımı 

Plak psoriasis Saçlı deri psoriasis Tırnak psoriasisi 

Guttat psoriasis İnvers psoriasis Napkin psoriasis 

Jeneralize püstüler psoriasis 
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Tablo 8. Pediatrik psoriasis hastalarının klinik tiplere ve cinsiyete göre dağılımı. 

  Cinsiyet 
Total 

p   Erkek Kız 

BaĢvuru anındaki klinik tipi n % n % n % 

Guttat psoriasis 2 10.0 1 3.1 3 5.8 0.271 

Invers psoriasis 1 5.0 1 3.1 2 3.8   

Jeneralize püstüler psoriasis - - 1 3.1 1 1.9   

Plak psoriasis 14 70.0 19 59.4 33 63.5   

Saçlı deri psoriasis 1 5.0 8 25.0 9 17.3   

Tırnak psoriasis 1 5.0 2 6.3 3 5.8   

Napkin psoriasis 1 5.0 - - 1 1.9   

Total 20 38.5 32 61.5 52 100.0   
Fisher’s Exact test 

 

Pediatrik psoriasis hastalarınının ailesel psoriasis öyküsü varlığına göre 

başvuru anındaki klinik tiplerinin dağılımı incelendiğinde aile öyküsü ile başvuru 

anındaki klinik tipler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Pediatrik psoriasis hastalarının ailede psoriasis öyküsü varlığına göre başvuru anındaki klinik 

tiplerin dağılımı. 

  Aile öyküsü 
Total 

p   Yok Var 

BaĢvuru anındaki klinik tipi n % n % n % 

Guttat psoriasis 3 7.0 - - 3 5.8 0.797 

Invers psoriasis 2 4.7 - - 2 3.8   

Jeneralize püstüler psoriasis 1 2.3 - - 1 1.9   

Plak psoriasis 27 62.8 6 66.7 33 63.5   

Saçlı deri psoriasis 6 14.0 3 33.3 9 17.3   

Tırnak psoriasis 3 7.0 - - 3 5.8   

Napkin psoriasis 1 2.3 - - 1 1.9   

Total 43 82.7 9 17.3 52 100.0   
Fisher’s Exact test 
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Hastaların başvuru anındaki klinik tiplerine göre hastalık başlangıç yaşları 

ortalama dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulundu (p<0.05). Saçlı deri psoriasisi olan hastaların hastalık başlangıç yaşları plak 

psoriasis ve tırnak psoriasisi olan hastaların hastalık başlangıç yaşlarından 

istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (Tablo 10) (Şekil 4).   

 

Tablo10. Pediatrik psoriasis hastalarının başvuru anındaki klinik tiplerine göre hastalık başlangıç 

yaşlarının ortalama dağılımı. 

 BaĢvuru anındaki klinik tipi 
Hastalık BaĢlangıç YaĢı 

p 
Ort.±SS Median (Min.-Max.) 

Guttat psoriasis 9.67±2.08 9 (8-12) 0.035* 

Invers psoriasis 10±4.24 10 (7-13)   

Jeneralize püstüler psoriasis 0.25± 0.25 (0.25-0.25)   

Plak psoriasis 7.61±4.02 7 (2-18)   

Saçlı deri psoriasis 10.89±2.2 11 (8-15)   

Tırnak psoriasis 6±2 6 (4-8)   

Napkin psoriasis 1± 1 (1-1)   

Total 8.02±3.98 8 (0.25-18)   

Kruskal Wallis H analizi 

* Farkın hangi gruplardan kaynaklandığını bulmak için Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U 

analizi yapıldı. 

 

 

ġekil 4. Pediatrik psoriasis hastalarının başvuru anındaki klinik tiplerinin hastalık başlangıç yaşına 

göre dağılımı. 
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4.7. Lezyonların Anatomik Dağılımı 

Anatomik olarak en sık tutulan bölgeler sırasıyla 28 (%53.,8) hastada saçlı 

deri, 22 (%42.3) hastada bacaklar, 20 (%38.4) hastada kollar, 17 (%32.7) hastada 

gövde, yedi (%13.5) hastada yüz, altı (%11.5) hastada palmoplantar bölge, dört 

(%7.7) hastada diğer bölge olarak saptandı. Diğer bölge tutulumları üç (%5.7) 

hastada diaper bölge, bir (%1.9) hastada fleksural bölge olarak saptandı (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Psoriatiklezyonların anatomik dağılımı. 

 

Anatomik bölge 

 

Hasta sayısı (%) 

 

Tutulan bölgelerin 

oranı 

 

Saçlı deri 28 (%26.9) %53.8 

Bacaklar  22 (%21.1) %42.3 

Kollar  20 (%19.2) %38.4 

Gövde  17 (%16.4) %32.7 

Yüz 7 (%6.7) %13.5 

Palmoplantar  6 (%5.8) %11.5 

Diğer  4 (%3.9) %7.7 

Total  104 (100.0) 199.9 

 

4.8. Tırnak Tutulumu ve Eklem Tutulumu 

Toplam 52 pediatrik psoriasis hastasının sekizinde (%15.4) tırnak tutulumu 

saptandı. Tırnak tutulumu olan sekiz hastanın, sekizinde (%53.3) pitting, üçünde 

(%20) lökonişi, birinde (%6.6) splinter hemoraji, birinde (%6.6) lunulada kırmızı 

noktalar, birinde (%6.6) onikoliz, birinde (%6.6) de yağ lekesi saptandı (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Pediatrik psoriasis hastalarında tırnak tutulum bulguları. 

Tırnak bulgusu n % 

Pitting 8 %53.3 

Lökonişi 3               %20 

Splinter hemoraji 1 %6.6 

Onikoliz 1 %6.6 

Yağ damlası 1 %6.6 

Lunulada kanama 1 %6.6 
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Tırnak tutulumu olan hastaların NAPSI skorları 1 ile 40 arasında 

değişmekteydi (ortalama=14.0±12.6).  

Yirmi erkek hastanın üçünde (%15) tırnak tutulumu mevcut iken, 17’sinde 

(%85) tırnak tutulumu saptanmadı. Kız hastaların ise beşinde (%15.6) tırnak 

tutulumu mevcut iken, 27’sinde (%84.4) tırnak tutulumu saptanmadı. Erkek ve kız 

hastalar arasında tırnak tutulumu açısından istatiksel olarak herhangi bir fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 13). 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasından tırnak tutulumu olan sekiz hastanın 

birinde (%12.5) ailesel psoriasis öyküsü mevcut iken, yedi (%88.9) hastada ailesel 

psoriasis öyküsü yoktu. Tırnak tutulumuyla ailesel psoriasis öyküsü arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 13). 

 Pediatrik psoriasis hastalarında tırnak tutulumu olan hastaların ortalama 

PASI skoru 7±4.93, tırnak tutulumu olmayan hastaların ortalama PASI skoru 

4.55±5.53 olarak saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarında tırnak tutulumu ve PASI 

skorları arasında istatiksel olarak bir korelasyon saptanmadı (p>0.05) (Tablo 13). 

Ortalama hastalık başlangıç yaşı, tırnak tutulumu olan hastalarda 7.1±3.6, 

tırnak tutulumu olmayan hastalarda 8.2±4.1 olarak bulundu. Tırnak tutulumu ile 

ortalama hastalık başlangıç yaşı arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0.476) (Tablo 13). 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının hiçbirinde eklem tutulumu bulunmadı. 

 

Tablo 13. Pediatrik psoriasis hastalarında tırnak tutulumuna göre cinsiyet, ailesel psoriasis öyküsü 

varlığı, PASI değerleri ve hastalık başlangıç yaş dağılımı. 

  

Tırnak Tutulumu 

p Yok Var 

n % n % 

+Cinsiyet 
Erkek 17 38.6 3 37.5 

1.000 
Kız 27 61.4 5 62.5 

+Ailesel psoriasis 

öyküsü 

Yok 36 81.8 7 87.5 
1.000 

Var 8 18.2 1 12.5 

++PASI 
Ort.±SS 4.55±5.53 7±4.93 

0,141 
Median (Min.-Max.) 2 (0.2-25) 6.8 (0-16.4) 

++Hastalık 

BaĢlangıç YaĢı 

Ort.±SS 8.19±4.05 7.13±3.64 
0,476 

Median (Min.-Max.) 8 (0.25-18) 6.5 (3-13) 

+Fisher’s Exact test, ++Mann Whitney U analizi 
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4.9. Yüz Tutulumu 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının yedisinde (%13.5) yüz tutulumu mevcut 

iken, 45’inde (%86.5) yüz tutulumu saptanmadı. 

Yirmi erkek hastanın üçünde (%15) yüz tutulumu mevcut iken,17’sinde 

(%85) yüz tutulumu saptanmadı. Kız hastaların ise dördünde (%12.5) yüz tutulumu 

mevcut iken, 28’sinde (%87.5) yüz tutulumu saptanmadı. Erkek ve kız hastalar 

arasında yüz tutulumu açısından istatiksel olarak herhangi bir fark bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 14). 

Yüz tutulumu olan toplam yedi hastanın beşinde (%71.,4) ailesel psoriasis 

öyküsü mevcut iken, ikisinde (%28.6) ailesel psoriasis öyküsü yoktu. Yüz tutulumu 

ile ailesel psoriasis öyküsü arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 14). 

Pediatrik psoriasis hastalarında yüz tutulumu olan hastaların ortalama PASI 

skoru 6.04±5.88, yüz tutulumu olmayan hastaların ortalama PASI skoru 4.75±5.45 

olarak saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarında tırnak tutulumu ve PASI skorları 

arasında istatiksel olarak bir ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 14). 

Ortalama hastalık başlangıç yaşı, yüz tutulumu olan hastalarda 7.71±3.86, 

tırnak tutulumu olmayan hastalarda 8.07±4.04 olarak bulundu. Yüz tutulumu ile 

ortalama hastalık başlangıç yaşı arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Pediatrik psoriasis hastalarında yüz tutulumuna göre cinsiyet, ailesel psoriasis öyküsü 

varlığı, PASI değerleri ve hastalık başlangıç yaş dağılımı. 

  

Yüz tutulumu 

p  Yok (n=45) Var (n=7) 

n % n % 

+Cinsiyet 
Erkek 17 37,8 3 42,9 

1,000 
Kız 28 62,2 4 57,1 

+Ailesel 

psoriasis 

öyküsü 

Yok 38 84,4 5 71,4 

0,590 
Var 7 15,6 2 28,6 

  Ort.±SS 
Median  

(Min.-Max.) 
Ort.±SS 

Median  

(Min.-Max.) 
  

++PASI 4,75±5,45 2,4 (0-25) 6,04±5,88 5,6 (0,3-15,2) 0,687 

++Hastalık 

BaĢlangıç YaĢı 
8,07±4,04 8 (0,25-18) 7,71±3,86 8 (2-12) 0,882 

+Fisher’s Exact test, ++Mann Whitney U analizi 
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4.10. EĢlik Eden Bulgular 

Çalışmamızda değerlendirilen pediatrik psoriasis hastalarında eşlik eden 

bulgu olarak pruritus sorgulandı. Pediatrik psoriasis hastaların 36’sında (%69.2) 

pruritus mevcut iken, 16’sında (%30.8) ise pruritus yoktu. 

Yirmi erkek hastanın 13’ünde (%65) pruritus mevcut iken, yedisinde (%35) 

pruritus saptanmadı. Kız hastaların ise 23’ünde (%44.2) pruritus mevcut iken, 

dokuzunda (%55.8) pruritus saptanmadı. Erkek ve kız hastalar arasında pruritus 

açısından istatiksel olarak herhangi bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). 

Pruritusu olan toplam 36 hastanın sekizinde (%22.2) ailesel psoriasis öyküsü 

mevcut iken, 28’inde (%77.8) ailesel psoriasis öyküsü yoktu. Pruritus ile ailesel 

psoriasis öyküsü arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 15). 

Pediatrik psoriasis hastalarında pruritusu olan hastaların ortalama PASI skoru 

5.53±5.57, pruritusu olmayan hastaların ortalama PASI skoru 3.57±5.15 olarak 

saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarında pruritus ile PASI arasında istatiksel olarak 

bir ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). 

Ortalama hastalık başlangıç yaşı, pruritusu olan hastalarda 8.42±3.95, 

pruritusu olmayan hastalarda 7.14±4.02 olarak bulundu. Pruritus ile ortalama hastalık 

başlangıç yaşı arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

15). 

 

Tablo 15. Pediatrik psoriasis hastalarında pruritus varlığına göre cinsiyet, ailesel psoriasis öyküsü 

varlığı, PASI değerleri ve hastalık başlangıç yaş dağılımı. 

  

EĢlik eden bulgular 

p Yok Pruritis 

n % n % 

+Cinsiyet 
Erkek 7 43,8 13 36,1 

0,601 
Kız 9 56,3 23 63,9 

+Ailede psoriasis 

öyküsü 

Yok 15 93,8 28 77,8 
0,245 

Var 1 6,3 8 22,2 

  Ort.±SS Median (Min.-Max.) Ort.±SS Median (Min.-Max.)   

++PASI 3,57±5,15 1,35 (0-18,4) 5,53±5,57 4 (0,2-25) 0,139 

Hastalık BaĢlangıç YaĢı 7,14±4,02 7 (0,25-14) 8,42±3,95 8 (2-18) 0,370 

+Fisher’s Exact test, ++Mann Whitney U analizi 
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4.11. Presipite Eden Faktörler 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasında hastalığı prespite eden faktör olarak 10 

(%19.2) hastada stres, altı (%11.5) hastada enfeksiyon, beş (%9.6) hastada travma, 

iki (%3.8) hastada iklim değişikliği saptandı. Yirmi dokuz (%55.8) hastada ise 

psoriasisi prespite eden herhangi bir faktör saptanmadı (Tablo 16, Şekil 5). 

 

Tablo 16. Pediatrik psoriasis hastalarında prespite eden faktörler. 

Presipitan faktör n (%) 

 

Yok 29 (55.8) 

Enfeksiyon 6 (11.5) 

İklim değişimi 2 (3.8) 

Stres 10 (19.2) 

Travma 5 (9.6) 

 

 

ġekil 5. Pediatrik psoriasis hastalarında prespite eden faktörlerin dağılımı. 
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Elli iki pediatrik psoriasis hastasında başvuru anındaki klinik tipleri ile 

presipitan faktörler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo17). 

 

Tablo 17. Pediyatrik psoriasis hastalarında başvuru anındaki klinik tipe göre tetikleyici faktörlerin 

dağılımı. 

  Prespite eden faktörler 

Total 
p 

 BaĢvuru anındaki  

klinik tipi 

Yok Enfeksiyon 

İklim 

değişimi Stres Travma 

n % n % n % n % n % n % 

Guttat psoriasis 1 3.4 2 33.3 - - - - - - 3 5.8 0.325 

Invers psoriasis 2 6.9 - - - - - - - - 2 3.8   

Jeneralize püstüler  

psoriasis 
0 - 1 16.7 - - - - - - 1 1.9   

Plak psoriasis 19 65.5 2 33.3 1 50.0 8 80.0 3 60.0 33 63.5   

Saçlı deri psoriasis 4 13.8 - - 1 50.0 2 20.0 2 40.0 9 17.3   

Tırnak psoriasis 2 6.9 1 16.7 - - - - - - 3 5.8   

Napkin psoriasis 1 3.4 - - - - - - - - 1 1.9   

Total 29 55.8 6 11.5 2 3.8 10 19.2 5 9.6 52 100.0   

Fisher’s Exact test 

 

Presipitan faktör olarak enfeksiyon saptanan hastalar guttat psoriasis 

birlikteliği açısından enfeksiyon öyküsü olmayan hastalar ile karşılaştırıldığında, 

enfeksiyon öyküsü olan hastalarda guttat psoriasis oranı istatiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p<0.05) (Tablo18). 

 

Tablo 18. Presipitan faktör olarak enfeksiyon saptanan ve saptanmayan hastaların guttat psoriasis 

açısından karşılaştırılması. 

  

Guttat Psoriasis 

Total 
p 

Yok Var 

n % n % n % 

Enfeksiyon Yok+Diğer 45 91.8 1 33.3 46 88.5 
0,032 

Enfeksiyon 4 8.2 2 66.7 6 11.5 

Total 49 94,2 3 5.8 52 100.0   

Fisher’s Exact test 
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4.12. Komorbiditeler 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasının 11’inde (%21.1) psoriasise eşlik eden 

komorbid hastalık saptandı. Bu hastalıkların sırasıyla dört (%7.7) hastada 

hiperlipidemi, iki (%3.8) hastada atopik dermatit, bir (%1.9) hastada tiroidit, bir 

(%1.9) hastada alopesi areata, bir (%1.9) hastada konjenital kalp hastalığı, bir (%1.9) 

hastada morfea, bir (%1.9) hastada ise alerjik astım olduğu görüldü. Hastaların 

hiçbirinde metabolik sendrom görülmedi (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Pediatrik psoriasis hastalarında görülen komorbiditeler. 

Hastalık n (%) 

Hiperlipidemi 4 (%7.7) 

Atopik dermatit 2 (%3.8) 

Alopesi areata 1 (%1.9) 

Konjenital kalp hastalığı 1 (%1.9) 

Tiroidit 1 (%1.9) 

Alerjik astım 1 (%1.9) 

Morfea  1 (%1.9) 

 

Yirmi erkek hastanın altısında (%30) komorbidite mevcut iken, 14’ünde 

(%70) komorbidite yoktu. Kız hastaların ise beşinde (%15.6) komorbidite mevcut 

iken, 27’sinde (%84.4) yoktu. Erkek ve kız hastalar arasında komorbiditeler 

açısından istatiksel olarak herhangi bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 20). 

Pediatrik psoriasis hastalarında komorbiditesi olan hastaların ortalama PASI 

skoru 4.53±5.93, komorbiditesi olmayan hastaların ortalama PASI skoru 5.03±5.41 

olarak saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarında komorbiditeler ile PASI skorları 

arasında istatiksel olarak bir ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 20). 
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Tablo 20. Pediatrik psoriasis hastalarının komorbidite varlığına göre cinsiyet oranları ve PASI 

değerleri dağılımı. 

  

Komorbidite 

p 
Yok Var 

n % n % 

+Cinsiyet Erkek 14 34.1 6 54.5 
0.299 

Kız 27 65.9 5 45.5 

++PASI 
Ort.±SS 5.03±5.41 4.53±5.93 

0.545 
Median (Min.-Max.) 2.8 (0.3-25) 2.2 (0-18.4) 

+Fisher’s Exact test, ++Mann Whitney U analizi 

 

4.13. Pediatrik Psoriasis Hastalarının AlmıĢ Olduğu Tedaviler 

Toplam 52 pediatrik psoriasis hastasından 31’ine (%59.6) sadece topikal 

tedavi, ikisine (%3.8) topikal ve sistemik tedavi, birine (%1.9) topikal tedavi ve 

fototerapi, birine (%1.9) topikal, sistemik tedavi ve fototerapi uygulandığı, 17 

(%32.7) hastaya ise hiçbir tedavi uygulanmadığı saptandı. Toplam 35 (%67.3) 

hastaya monoterapi olarak veya diğer tedaviler ile birlikte topikal tedavi uygulandığı 

görüldü (Tablo 21). Hastaların tedavi süreleri 1 hafta ile 72 ay (ortalama= 7.7±16.6 

ay, medyan=12) arasında değişmekteydi. 

 

Tablo 21. Pediatrik psoriasis hastalarının aldığı tedaviler. 

Daha önce almıĢ olduğu 

tedaviler 
n % 

 

Tedavi almayan 17 %32.7 

Topikal  31 %59.6 

Topikal + Fototerapi 1 %1.9 

Topikal + Sistemik 2 %3.8 

Topikal +Fototerapi + Sistemik 1 %1.9 

 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasından sistemik tedavi almayan 48 (%92.3) 

hastada ortalama PASI değeri 4.69±5.24 ve medyan değeri 2.4 olarak, sistemik 

tedavi alan dört (%7.7) hastada ise ortalama PASI değeri 7.78±8.2 ve medyan değeri 

6.1 olarak bulundu. Her iki grup PASI değerleri açısından karşılatırıldığında 

aralarında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 22). 
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Sistemik tedavi almayan hastalarda hastalık süresi ortalaması 33.89±38.24 ve 

medyan değeri 12 olarak, sistemik tedavi alan hastalarda ise hastalık süresi 

ortalaması 69.06±55.65 ve medyan değeri 78 olarak saptandı. Her iki grup hastalık 

süreleri açısından karşılaştırıldığında aralarında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Sistemik tedavi alan ve almayan hastaların PASI değerleri ve hastalık süreleri. 

  

Daha önce almıĢ olduğu tedaviler 

p Sistemik almayan 

n=48 

Sistemik alan 

n=4 

PASI 
Ort.±SS 4.69±5.24 7.78±8.2 

0.381 
Median (Min.-Max.) 2.4 (0-25) 6.1 (0.5-18.4) 

Hastalık 

süresi (ay) 

Ort.±SS 33.89±38.24 69.06±55.65 
0.352 

Median (Min.-Max.) 12 (0.25-144) 78 (0.25-120) 

Mann Whitney U analizi 

 

4.14. Pediatrik Psoriasis Hastalarında Köbner Fenomeni Pozitifliği 

Elli iki pediatrik psoriasis hastasında Köbner fenomeni 31 (%59.6) hastada 

pozitif, 21 (%40.4) hastada ise negatif olarak saptandı. Köbner fenomeni pozitif olan 

hastalarda ortalama PASI değeri 6.24±5.74 ve medyan değeri 5 olarak, negatif olan 

hastalarda ise ortalama PASI değeri 2.98±4.49 ve medyan değeri 1.5 olarak bulundu. 

Her iki grup PASI değerleri açısından karşılaştırıldığında Köbner fenomeni pozitif 

olan hastalarda PASI değerleri istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p<0.05) (Tablo 23). 

Köbner fenomeni pozitif hastalarda hastalık süresi ortalaması 45.52±41.24 ve 

medyan değeri 36, negatif olan hastalarda ise hastalık süresi ortalaması 23.43±35.67, 

medyan değeri 7 olarak bulundu. Heri iki grup hastalık süreleri açısından 

karşılaştırıldığında Köbner fenomeni pozitif hastalarda hastalık süreleri istatiksel 

olarak anlamlı derecede uzun bulundu (p<0.05) (Tablo 23). 
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Tablo 23. Köbner fenomeni pozitifliğine göre hastaların PASI değerleri ve hastalık süreleri. 

  

Köbner fenomeni 

p Negatif 

n=31 

Pozitif 

n=21 

PASI 
Ort.±SS 2.98±4.49 6.24±5.74 

0.011 
Median (Min.-Max.) 1.5 (0-18.4) 5 (0.3-25) 

Hastalık 

süresi (ay) 

Ort.±SS 23.43±35.67 45.52±41.24 
0.007 

Median (Min.-Max.) 7 (0.25-120) 36 (2-144) 

Mann Whitney U analizi 

 

Köbner fenomeni 20 erkek hastadan 11’inde (%61) pozitif, 32  kız hastanın 

ise 20’sinde (%64.5) pozitifti. Kız ve erkek hastalar Köbner fenomeni pozitifliği 

açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo24). 

 

Tablo 24. Pediatrik psoriasis hastalarının Köbner fenomeni pozitifliği açısındann cinsiyete göre 

dağılımı. 

  

Köbner fenomeni 

p Negatif Pozitif 

n % n % 

Cinsiyet Erkek 9 42.9 11 35.5 
0.592 

Kız 12 57.1 20 64.5 

Pearson Chi-Square 
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5. TARTIġMA 

Pediatrik psoriasis çocukluk çağı dermatozlarının %4’ünü oluşturan primer 

olarak deriyi etkileyen, metabolik komorbiditelerin sık olarak eşlik ettiği immun 

bağımlı, kronik inflamatuar bir hastalıktır (3). Psoriasis primer olarak deriyi tutan 

hastalık olmasına rağmen önemli medikal komorbiditeler ile birliktelik gösterebilir. 

Psoriasis olgularının üçte birinde başlangıç çocukluk çağındadır, ancak bazı hastalar 

erişkinlik çağa kadar tanı almayabilirler (86). 

Pediatrik psoriasis için epidemiyolojik ve klinik veriler sınırlıdır. Bu nedenle 

hastalığa ait demografik özellikleri, morfolojik tipleri, doğal hikâyeyi ve eşlik eden 

endojen ve ekzojen faktörleri gözden geçirmek gereklidir.  

Pediatrik psoriasis prevalansı, dünyanın farklı yerlerinde değişiklik 

göstermekle beraber, Batılı ülkelerde tahmini prevalans %2-4 arasındadır (143-146). 

Tayvan’ da %0 ve Mısır’da ise %0,05 gibi düşük prevalans değerleri bildirilmiş olup, 

pediatrik popülasyonda Avrupa çalışmalarında daha yüksek prevalans değerleri 

bildirilmiştir. İtalya’da % 2.1, Almanya’da %1.3, İngiltere’de ise %1.3 (10-19 yaş 

aralığı için) olarak saptanmıştır (17-22,147). Ülkemizde yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda ise pediatrik psoriasis prevalansı %1,8-3,8 arasında değişmektedir 

(26,62,148-150). 

Pediatrik psoriasis erişkinlerden farklı olarak kızlarda daha sık görülmektedir 

(4,73). Cinsiyet ile ilgili yapılan bir meta-analizde 33 çalışmanın 25’inde kız 

hastaların erkeklerden daha fazla etkilendiği saptanmıştır (22). Kız/erkek oranını 2:1 

olarak bildiren ve hastalığın kızlarda daha erken yaşlarda başladığını öne süren 

çalışmalar da bulunmaktadır (23,26). Matusiewicz ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise benzer şekilde pediatrik psoriasis hastalarının prevalansının kız 

hastalarda (%0,44) erkeklere (%0,35) göre daha yüksek olduğu bildirmiştir (151). Üç 

yüz elli sekiz hastanın incelendiği bir çalışmada ise kız/erkek oranı 1:1.06 olarak 

bulunmuştur (152). Bir başka çalışmada ise kız/erkek oranının eşit olduğu ve 

hastalığın başlangıç yaşıyla cinsiyet arasında paralellik olmadığı bildirilmiştir (117). 

Ülkemizden yapılan çalışmalarda Özden ve arkadaşları kız/erkek oranını 1.5:1, 

Seyhan ve arkadaşları ise 1.7:1 olarak bulmuştur (26,62).Geniş hasta gruplarını 

içeren bir çalışmada Fan ve ark. 1.13:1 ile kızlarda hafif yükseklik bildirirken, 

Kumar ve ark.1:1.09 ile hafif erkek predominansı saptamıştır (25,153). Bizim 
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çalışmamızda da literatür ile uyumlu şekilde tüm pediatrik pediatrik psoriasis 

hastalarının %61.5’unu kız hastalar oluşturmaktaydı ve kız/erkek oranı 1.6:1 idi. 

Pediatrik dermatolojik hastalıklar nedeniyle başvuran 6000 çocuk hastanın 

incelendiği bir çalışmada 109 (%1,8) hastada psoriasis saptanmıştır. Bu hastaların 

17’si (%15.6) okul öncesi dönem, 62’si (%56,9) ilkokul dönemi, 15’i (%13,8) 

preadolesan dönem ve 15’i (%13,8) adelosan dönemde olup infantil döneme ait 

hastaya rastlanmamıştır (148). Bizim çalışmamızda ise elli iki pediatrik psoriasis 

hastasının üçü (%5,8) infantil dönem, dördü (%7,7) okul öncesi dönem, 15’i (%28,8) 

ilkokul dönemi, beşi (%9,6) preadolesan dönem, 24 (%46,2) hasta ise adolesan 

dönemde bulunmaktaydı. Diğer çalışmada en büyük grubu ilkokul dönemindeki 

hastalar oluşturuyorken, bizim çalışmamızda adolesan dönem en fazla hasta sayısına 

sahipti. 

Pediatrik psoriasis hastalarının hastalık başlangıç yaşına göre 

değerlendirildiği bir meta-analiz çalışmasında hastaların yaşları 2,1 ay ile 18 yaş 

arasında değişmekteydi (22). Pediyatrik psoriasis hastalarında başlangıç yaşı 

Ortadoğu ve Avustralya’da yapılan çalışmalarda 0-4 yaş arasında, Hindistan, Çin ve 

Danimarka’da yapılan çalışmalarda ise 6-10 yaş aralığında bulunmuştur 

(5,16,25,73,153). Bizim çalışmamızda da pediatrik psoriasis hastalarının hastalık 

başlangıç yaşları 3 ay ile 18 yaş arasında değişmekteydi ve hastalık başlangıç yaşı 

ortalaması ise 8.02±3,98 olarak bulundu. 

Pediatrik psoriasisin kesin etiyolojisi ve patogenezi bilinmemekle beraber 

genetik ve çevresel faktörlerin rol oynadığı multifaktöriyel bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir (153). Pediatrik psoriasis olgularında aile insidansı değişken olup 

çeşitli çalışmalarda %9.8-% 89 arasında bildirilmiştir (25). Kumar ve arkadaşlarının 

geniş popülasyonlu çalışmasında aile öyküsü %4.5, Fan ve arkadaşlarının 

çalışmasında ise %34.3, Raychaudhuri ve arkadaşlarının çalışmasında %49, Morris 

ve arkadaşlarının çalışmasında ise %71 olarak bulunmuştur (5,16,25,153). 

Ülkemizde yapılan pediatrik psoriasis çalışmalarda ise %23 ve %28 olarak 

bildirilmiştir (26,62). Çalışmamızda ki hastaların %17,3’ünde birinci veya ikinci 

derece ailesel psoriasis öyküsü mevcuttu. 
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Pediatrik psoriasiste iklim değişimi, stres, travma, ilaçlar, enfeksiyonlar gibi 

bazı çevresel faktörler hastalığın başlangıcında veya alevlenmesinde etkili olan 

faktörlerdir (6,28,42,43,47,62,117). Pediatrik psoriasiste enfeksiyon, fiziksel ve 

psikolojik travmanın erişkin psoriasise göre hastalığı daha fazla prespite eden 

faktörler olduğu bildirilmiştir (6,23,25,117). Bazı klinik çalışmalar da hastaların 

yaklaşık %30-40’ında stresin psoriasisi şiddetlendirdiği belirtilmiştir (154,155). 

Enfeksiyonların pediatrik dönemde psoriasisi prespite eden en önemli faktörlerden 

biri olduğu düşünülmektedir (156). 

Bir çalışmada hastaların %14.8’inde üst solunum yolu enfeksiyonu ve 

%21,3’ünde boğaz kültüründe A grubu beta hemolitik streptokok saptanması 

nedeniyle üst solunum yolu enfeksiyonlarının pediatrik psoriasisin tetiklenmesinde 

önemli olduğu, özellikle guttat psoriasis ile enfeksiyonlar arasında sık birliktelik 

bulunduğu bildirilmiştir (6). Çalışmamızda üç hastada guttat psoriasis mevcuttu. 

Literatür ile uyumlu şekilde presipitan faktör olarak saptanan enfeksiyon olan 

hastalardaki klinik tip olarak guttat psoriasis görülme oranı diğer hastalardan anlamlı 

olarak daha yüksekti. 

Pediatrik psoriasis hastalarında lezyonsuz deriye travma uygulanmasıyla yeni 

lezyonlar oluşmasına ‘Köbner fenomeni’ denir. Köbner fenomeni hastalığın 

aktivasyonunu belirlemede önemlidir (43). Dört yüz on dokuz hasta ile Kumar ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada pediatrik psoriasisli hastaların 117’sinde (%27.9) 

Köbner fenomeni pozitifti (25). Çalışmamızda hastaların %59.6’sında Köbner 

fenomeni pozitifti. Kız ve erkek hastalar arasında köbnerizasyon açısından bir fark 

izlenmedi. Köbner fenomeni pozitif olan hastaların PASI değerleri ve hastalık 

süreleri, Köbner fenomeni negatif olanlara göre belirgin derecede yüksek bulundu ve 

Köbner fenomeninin pediatrik psoriasiste hastalık aktivitesini ve hastalık süresini 

değerlendirmede önemli olabileceği sonucuna varıldı. 

Çocuklarda ve erişkinlerde klinik olarak en çok gözlemlenen psoriasis tipi 

plak psoriasistir (4,5,73,153). Pediatrik psoriasiste erişkin psoriasisten farklı olarak 

yüz tutulumu, invers psoriasis ve napkin psoriasis gibi farklı klinik tipler 

görülmektedir (9). Çin’de yapılan bir çalışmada 277 pediatrik hastanın %68.6’sında 

plak psoriasis, %28,9’unda guttat psoriasis, %1.4’ünde erirtodermik psoriasis, 

%1.1’inde püstüler psoriasis saptandığı bildirilmiştir (153). Bin iki yüz atmış iki 
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pediatrik psoriasis hastasını kapsayan başka bir çalışmada ise hastaların %34.1’inde 

plak psoriasis, %12.7’sinde napkin psoriasis, %11.5’inde ise saçlı deri psoriaisisi en 

sık görülen üç klinik tip olarak bildirilmiştir. Aynı çalışmada napkin psoriasisi 

hastalarının %27’sini iki yaşın altındaki çocuklar oluşturmuştur. Napkin psoriasis 

analize dahil edilmezse saçlı deriyi tutan plak tipin psoriasisin en yaygın klinik 

prezantasyon tipi olduğundan bahsedilmiştir (5). 

Stefanaki ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif bir çalışmada ise pediatrik 

hastaların %56.8’i plak tip psoriasisle başvurmuştur ve bunu %33.6 hastada saçlı deri 

tutulumu izlemiştir (4). Benzer şekilde 190 hastayla yapılan başka bir çalışmada ise 

hastaların %84’ünde plak psoriasis görülmüştür (73). Seyhan ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada pediatrik hastaların %83.6’sında psoriasis vulgaris, %13.1’inde 

jeneralize püstüler psoriasis, %3.3’ünde eritrodermik psoriasis görülmüş, psoriasis 

vulgarisli hastaların %54.1’inin plak tip, %32.8’inin guttat tip ve %6.6’sının invers 

tip olduğu belirtilmiştir (26). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak başvuru 

anında en sık görülen klinik tip pediatrik psoriasis hastalarının %63.4’ünde saptanan 

plak psoriasistir. Diğer klinik tipler ise sıklık sırasına göre dokuz (%17.3) hastada 

saçlı deri psoriasisi, üç (%5.8) hastada guttat psoriasis, üç (%5.8) hastada tırnak 

psoriasisi, 2(%3.8) hastada invers psoriasis, bir (%1.9) hastada jeneralize püstüler 

psoriasis ve bir (%1.9) hastada ise napkin psoriasis idi. 

Eritrodermik psoriasis, psoriatik artrit ve jeneralize püstüler psoriasis klinik 

tipleri pediatrik hastalarda erişkinlere oranla daha nadir görülmektedir (4,157,158). 

Yapılan birçok çalışmada çocukluk çağında psoriatik artrit görülme oranı çok 

düşüktür (4,25,73,153). Bizim çalışmamızda da pediatrik psoriasis hastaları arasında 

eritrodermik ve psoriatik artrit klinik tipleri ile başvuran yoktu. 

Hastalık başlangıç yaşı pediatrik psoriasisin klinik tiplerine göre farklılık 

gösterebilir. Yapılan bazı çalışmalarda püstüler psoriasis için erken başlangıç yaşları 

bildirilmiştir (159,160). Yaklaşık olarak 3000 pediatrik psoriasis hastasını içeren bir 

meta-analizde ise plak psoriasisin hastalık başlangıç yaşının diğer tiplere göre daha 

erken olduğu tespit edilmiştir (22). Ancak plak psoriasis hastalarının daha baskın 

olduğu dört çalışmada farklı olarak plak psoriasisli hastalarda yaklaşık on yıllık bir 

geç başlangıç yaşı olduğu bildirilmiştir (152,153,161,162). Morris ve arkadaşlarının 

1262 pediatrik psoriasis hastasını kapsayan çalışmalarında napkin psoriasis ile pozitif 
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ailesel psoriasis öyküsü arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (5). Bizim 

çalışmamızda ise pediatrik psoriasis hastalarında saptanan klinik tipler ailesel 

psoriasis öyküsü ile ilişkilendirilemedi. Ayrıca kız ve erkek hastalarda psoriasisin 

klinik tiplerinin dağılımı açısından bir fark yoktu. Ancak hastaların klinik tipleri ile 

psoriasis hastalık başlangıç yaşları karşılaştırıldığında saçlı deri psoriasisin diğer 

tiplere göre daha geç başlangıç gösterdiği saptandı. 

Pediatrik ve erişkin psoriasis hastalarında hastalığın şiddetini belirlemede 

kullanılan parametre PASI skorudur. Adolesan ve preadolosan psoriasis hastalarının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada bütün hastaların ortalama PASI skoru 17.2 ± 12.7 

olarak bulunmuş ve preadolasan grubunun PASI değeri adolasan gruba göre yüksek, 

hastalık aktivitesi daha şiddetli bulunmuş tur (152). Çalışmamızda hastalık şiddeti 

değerlendirilen 52 pediatrik psoriasis hastasının PASI skorları 0-25 arasında 

değişmekteydi ve ortalama=4.92±5.47 (medyan=2.4) idi. Hastaların %88,5’inin 

PASI değeri 10 ve altında (hafif-orta şiddet), %11.5’i   ise 10’un üzerinde (şiddetli) 

idi. Erkek ve kız hastaların PASI skorları arasında ise fark izlenmedi. Ve pediatrik 

psoriasisli hastalarda hastalık şiddetini gösteren PASI değerleri ile hastalık başlangıç 

yaşları ve hastalık süreleri arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Psoriatik lezyonlarda yaygınlığın VYA ile değerlendirildiği bir çalışmada 

pediatrik hastaların %53,2’sinde % 5 ve altında tutulum ile hastalığın hafif formu 

bildirilmiştir. Aynı çalışmada yaş ve aile hikayesinin hastalığın yaygınlığını 

etkilemediği bildirilmişti (25).   Bizim çalışmamızda da bu orana yakın olarak 

hastaların %48.1’i hastalığın hafif formu olan %5 ve altında tutulum gösterdi. 

Hastalığın orta formu kabul edilen %6-10 arası VYA hastaların %15,4’ünde, şiddetli 

form olan %10 ve üzeri VYA ise %36.5’inde saptandı. Çalışmamızda VYA ile 

hastalığın aktivite ve şiddetini değerlendiren PASI değerleri arasında pozitif yönde 

çok güçlü bir korelasyon saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarında tutulan vücut 

yüzey alanı arttıkça hastalığın şiddetinin de artış gösterdiği sonucuna varıldı. Ayrıca 

kız ve erkek hastalar arasında VYA açısından bir fark bulunmadı. 

Pediatrik psoriasis hastalarında lezyonların anatomik dağılımı göz önünde 

bulundurulduğunda bu çalışmada en sık tutulan bölgeler hastaların %53.8’inde saçlı 

deri, %42.3’ünde bacaklar, %38.4’ünde kollar, %38.4’ünde gövde, %13.5’inde yüz, 

%11.5’inde palmoplantar bölge, %7.7’sinde diğer bölgeler olarak saptandı. Diğer 
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bölge tutulumları ise diaper bölgesi ve fleksural bölgeyi kapsıyordu. Yaklaşık olarak 

3000 pediatrik psoriasis hastasını içeren bir meta-analizde saçlı deri (%17.9-64.8), 

ekstremiteler (%9.5-90) ve gövde (%7.8-93.3) en sık tutulan vücut alanları olarak 

belirlenmiştir (22). 

Avrupa ve Asyalı pediatrik psoriasis hastalarının karşılaştırıldığı bir 

çalışmada ise her iki grupta da saçlı deri en sık tutulan anatomik alan olarak 

bulunmuş, bunu bacak tutulumu izlemiştir (163). Fan ve arkadaşlarının Çin’de 

yaptığı çalışmada hastaların %65.5’inde bacaklar, %51.4’ünde kollar ve %46.5’inde 

saçlı deri en çok tutulan bölgeler olarak bulunmuştur (153). Kwon ve arkadaşlarının 

çalışmasında ise pediatrik psoriasis hastalarının %69.5’inde olmak üzere gövde en 

sık tutulum yeri olarak belirtilmiştir (152). Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise 

hastaların %44.3’ünde gövde, %54’ünde ekstremite ve %36’sında saçlı deri tutulumu 

saptanmıştır (26). Çalışmamızda saptanan psoriasis lezyonlarının anatomik dağılımı 

literatür ile uyumluydu. 

Şiddetli psoriasis olgularında görülen yüz tutulumu için veriler pediatrik 

psoriasiste sınırlıdır. Kumar ve arkadaşları pediatrik psoriasisli hastalarının 

%4.7’sinde yüz tutulumu, Kwon ve arkadaşları ise pediatrik psoriasis hastalarının 

%46.3’ünde yüz tutulumu bildirmişlerdir (25,152). Bizim çalışmamızda ise 

hastaların %13.5’inde yüz tutulumu görüldü. Yüz tutulumu için kız ve erkek hastalar 

arasında bir fark yoktu, ayrıca ailesel psoriasis öyküsü ve yüz tutulumu arasında bir 

ilişki saptanmadı. Erişkinlerde yapılan çalışmalarda yüz tutulumunun daha erken 

hastalık başlangıç yaşı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (152,164). Ancak 

çalışmamızda yüz tutulumu olan ve olmayan hastaların hastalık başlangıç yaşları 

arasında bir fark bulunmadı. Her ne kadar yüz tutulumu psoriasis şiddetinin bir 

göstergesi olsa da yüz tutulumu olan ve olmayan pediatrik psoriasis hastaları 

arasında hastalık şiddetini değerlendiren PASI skorları açısından da bir fark 

bulunmadı. 

Pediatrik psoriasis hastalarında da erişkinlere benzer şekilde tırnak tutulumu 

görülür (152). Stefanaki ve arkadaşları pediatrik psoriasisli hastaların %8’inde tırnak 

tutulumu, Kumar ve arkadaşları ise pediatrik psoriasisli hastaların %10.4’ünde tırnak 

tutulumu bildirmişlerdir (25,165). Pediatrik psoriasisli hastalar ile yapılan başka bir 

çalışmada, hastaların %36’sında tırnak tutulumu ve tırnak tutulumu olan hastaların 



54 

%87’sinde tırnak tutulum bulgusu olarak en fazla pitting izlenmiştir (73). Psoriatik 

tırnakta en fazla görülen değişiklik pittingdir, ancak tırnak tutulumunu gösteren 

başka bulgular da görülebilir. Bunlar subungual hiperkeratoz, onikolizis, lunulada 

kırmızı noktalar, splinter hemoraji, sarı kahverengi renk değişikliği olarak görülen 

‘yağ damlası’ görünümü ve longitudinal çizgilenmedir (15,77). Bizim çalışmamızda 

pediatrik psoriasisli hastaların %15.4’ünde tırnak tutulumu saptandı. Tırnak tutulumu 

olan hastaların %53.3’ünde pitting, %20’sinde ise lökonişi mevcuttu. Tırnak 

tutulumu için kız ve erkek hastalar arasında bir fark yoktu, ayrıca ailesel psoriasis 

öyküsü ve tırnak tutulumu arasında bir ilişki saptanmadı. Tırnak tutulumu olan ve 

olmayan hastaların hastalık başlangıç yaşları ve PASI değerleri arasında da bir fark 

yoktu. 

Pruritus psoriasis hastalığında sık görülen bir semptomdur. Ancak psoriasis 

hastalarındaki pruritus ile ilgili literatür çalışmaları özellikle pediatrik psoriasis için 

az sayıdadır. Psoriasisli hastalarda pruritusu araştıran, 14 ila 78 yaş arasındaki 100 

psoriasis hastası ile yapılan bir çalışmada hastaların %80’ninde pruritus saptanmış, 

pruritusu olan ve olmayan hastaların PASI değerleri karşılaştırıldığında, pruritusu 

olanların PASI değerleri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (166). Pediatrik 

psoriasis hastalarıyla yapılan iki farklı epidemiyolojik çalışmadan birinde hastaların 

%84.8’inde, diğer çalışmada ise %87.1’inde pruritusun eşlik ettiği bildirilmiştir 

(25,167). Bizim çalışmamızda ise pediatrik psoriasis hastalarının %69,2’sinde 

pruritus mevcuttu. Ancak pruritusu olan ve olmayan pediatrik hastaların PASI 

değerleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Sistemik enflamatuar bir hastalık olan psoriasis için komorbidite önemli bir 

özelliktir (86,140). Kardiyovasküler hastalıklar ve metabolik sendromun psoriasis 

hastalarında morbiditeyi arttıran iki önemli antite olduğu düşünülmektedir (86). 

Özden ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 20 yaşından genç olan 

psoriatik hastalarda komorbiditeler kontrol grubuna göre iki kat fazla saptanmıştır. 

Pediatrik psoriasis hastalarında hiperlipidemi, obezite, romatoid artrit, diyabet, 

hipertansiyon gibi hastalıklarda artış bulunmuştur (62). Çalışmamızda hastaların 

%7.7’sinde hiperlipidemi, %3.8’inde atopik dermatit, %1.9’unda tiroidit, %1.9’unda 

alopesi areata, %1.9’unda konjenital kalp hastalığı, %1.9’unda morfea, %1.9’unda 

alerjik astım komorbid hastalık olarak saptandı. Pediatrik psoriasis hastalarının 
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hiçbirinde metabolik sendrom görülmedi. Komorbiditesi olan ve olmayan hastaların 

hastalık şiddetini gösteren PASI değerleri arasında bir fark saptanmadı. Ayrıca kız ve 

erkek hastalar arasında da komorbidite açısından bir fark gözlenmedi. 

Pediatrik psoriasiste tedavi zorlayıcıdır ve spesifik tedavi rejimlerine dikkatli 

uyum gerektirir (140). Hastaların önemli bir kısmında hafif-orta şiddette hastalığa 

rastlandığından topikal tedavi en sık kullanılan tedavi yöntemidir, fototerapi ve 

sistemik tedavi ise şiddetli veya refrakter olgularda veya psoriatik artrit veya hayat 

kalitesinin düştüğü durumlarda tercih edilir (90,168). Topikal tedavi seçenekleri 

arasında kortikosteroidler, kalsipotriol, tazoreten, antralin, katran, salisilik asit ve 

takrolimus yer almaktadır (6). Sistemik tedavi seçenekleri arasında ise asitretin, 

metotreksat, siklosporin ve etanersept, infliksimab, adalimumab, ustekinumab gibi 

biyolojik ajanlar yer almaktadır (86). Sekiz yüz kırk iki pediatrik psoriasis olgusunun 

değerlendirildiği bir çalışmada nemlendiriciler, keratolitikler, topikal 

kortikosteroidler, kalsinörin inhibitörleri ve vitamin D analogları olmak üzere topikal 

tedavinin hastaların %99.6’sına uygulandığı bildirilmiştir. Sistemik tedavi olarak 

sadece iki hastada siklosporin, bir hastada da metotreksat ve etanersept kullanılmıştır 

(165). Çalışmamızda hastaların %59.6’sının sadece topikal tedavi aldığı ve bu 

topikal tedavi ajanlarının kortikosteroid, kalsipitriol ve/veya salisilik asit olduğu 

saptandı. Topikal tedavi ile kombine olarak bir (%1.9) hasta fototerapi, iki (%3.8) 

hasta sistemik, bir (%1.9) hasta da fototerapi ve sistemik tedavi almıştı. Sistemik 

tedavi alan tüm hastalarda tedavi ajanının asitretin olduğu saptandı. Çalışmamızda 

sistemik tedavi alan hastalar ve almayan hastalar hastalık süresi ve şiddeti açısından 

karşılaştırıldığında aralarında bir fark bulunmadı. Pediatrik psoriasiste hastalık süresi 

ve hastalık şiddetini değerlendiren PASI değerinin sistemik tedavi seçiminde 

belirleyici olmadığı düşünüldü. 

Çalışmamızın güçlü tarafı prospektif özellikte olması ve pediatrik psoriasis 

hastalarının aynı dermatolog tarafından muayene edilmesidir. Pediatrik psoriasis 

hasta sayısının rölatif olarak küçük olması ise çalışmamızın kısıtlılığıdır. 

Sonuç olarak, pediatrik psoriasisin epidemiyolojik ve klinik özelliklerini 

araştırdığımız ve literatür ile karşılaştırdığımız bu çalışmadaki sonuçlar daha büyük 

hasta grupları ve ileri çalışmalar ile desteklendiğinde pediatrik psoriasisin tam 

spektrumu daha iyi anlaşılacaktır. 



56 

6. SONUÇ 

1. Çalışmaya dahil edilen 52 pediatrik psoriasis hastasının 32’si (%61) kız, 

20’si (%39) erkekti. Kız/erkek oranı 1.6:1 olarak bulundu. 

2. Pediatrik psoriasis hastalarının ortalama yaş 11.0±4.9, ortalama hastalık 

süresi 36.6±40.2 ay, ortalama hastalık başlangıç yaşı ise 8.02±3.98 olarak bulundu. 

Hastaların dokuzunda (%17.3) birinci veya ikinci derece ailesel psoriasis öyküsü 

mevcuttu. 

3. Hastalarda tutulan deri alanı 25 (%48.1) hastada %5 ve altında (hastalığın 

hafif formu), 8 (%15.4) hastada %6-10 (hastalığın orta formu) ve 19 (%36.5) hastada 

ise %10’un üstünde (hastalığın şiddetli formu) olarak saptandı.  Kız ve erkek 

hastaların VYA değerleri arasında istatiksel olarak fark saptanmadı (p>0.05). 

4. Hastaların PASI ortalaması 4.92±5.47 olarak bulundu. Kız ve erkek 

hastaların PASI ortalaması arasında istatiksel olarak fark görülmedi (p=0.611). VYA 

ile PASI değerleri arasında pozitif yönde, çok güçlü ve istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulundu (p<0.05). 

5. En sık görülen başvuru anındaki klinik tip %63.4 plak psoriasis olarak 

saptandı, ikinci sıklıkta %17.3 oran ile saçlı deri psoriasisi takip etmekteydi. 

Psoriasis klinik tipleri arasında cinsiyete göre dağılım ve ailesel öykü pozitifliği 

açısından fark bulunmadı (sırasıyla p=0.271, p=0.797). 

6. Saçlı deri psoriasisi olan hastaların hastalık başlangıç yaşları plak psoriasis 

ve tırnak psoriasisi olan hastaların hastalık başlangıç yaşlarından istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek bulundu (p=0.035). 

7. Pediatrik psoriasis en sık tutulan alanlar 28 (%53.8) hastada saçlı deri, 22 

(%42.3) hastada bacaklar, 20 (%38.4) hastada kollar, 17 (%38.4) hastada gövde, yedi 

(%13.5) hastada yüz, altı (%11.5) hastada palmoplantar bölge, dört (%7.7) hastada 

diğer bölgeler olarak saptandı. 

8.Tırnak tutulumu psoriasiste sık görülen bir bulgudur ve en sık pitting 

şeklinde görülür. Çalışmamızda hastaların %15.4’ünde tırnak tutumu olduğu 

görüldü. Tırnak tutulumu olan hastaların %53.3’ünde pitting mevcuttu. Erkek ve kız 

pediatrik psoriasis hastaları arasında tırnak tutulumu açısından istatistiksel olarak bir 

fark saptanmadı (p>0.05). 
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9. Pediatrik psoriasiste erişkin psoriasisten farklı olarak yüz tutulumu, invers 

psoriasis ve napkin psoriasisi gibi farklı klinik tipler görülmektedir. Çalışmamızdaki 

52 pediatrik psoriasis hastasının yedisinde (13.5) yüz tutulumu, ikisinde (%3.8) 

napkin psoriasis ve birinde (%1.9) invers psoriasis görüldü. 

10. Çocukluk çağında psoriatik artrit, eritrodermik psoriasis ve jeneralize 

püstüler psoriasise erişkinlere göre daha az rastlanmaktadır. Çalışmamızda bir (%1,9) 

hastada jeneralize püstüler psoriasis izlendi. Psoriatik artrit ve eritrodermik psoriasise 

ise rastlanmadı. 

11. Pediatrik yaş grubunda erişkinlere göre psoriasise pruritus sık olarak eşlik 

etmektedir. Çalışmamızda hastaların %69.2’sinde pruritus mevcuttu. 

12. Pediatrik psoriasiste enfeksiyon, travma ve stres hastalığı prespite eden 

faktörlerdir. Çalışmamızda hastaların 23’ünde (%44.2) psoriasisi prespite eden faktör 

saptandı. Bu faktörler içinde hastaların %19.2’sinde saptanan stres en sık belirtilen 

faktördü. 

13. Psoriatik hastalık aktivitesini gösteren Köbner fenomeni çalışmamızdaki 

hastaların %59.6’sında mevcuttu. Aynı zamanda Köbner fenomeni pozitifliği ve 

hastalık şiddetini gösteren PASI değerleri arasında pozitif yönde bir korelasyon 

mevcuttu (p<0.05). 

14. Pediatrik psoriasiste klinik tiplerden guttat psoriasis ve enfeksiyonlar 

arasında bir ilişki söz konusudur. Çalışmamızda üç hastada guttat psoriasis saptandı. 

Literatür ile uyumlu şekilde presipitan faktör olarak enfeksiyon saptanan hastalardaki 

guttat psoriasis oranı presipitan faktör olarak enfeksiyon saptanmayan hastalardaki 

guttat psoriasis oranından yüksekti (p<0.05). (Guttat psoriasis lezyonları, sık 

tekrarlayan boğaz enfeksiyonu ile tetiklenebildiğinden hastalar bu konuda 

bilgilendirilmelidir.) 

15. Elli iki pediatrik psoriasis hastasının 11’inde (%21.1) komorbidite 

saptandı. Dört (%7.7) hastada bulunan hiperlipidemi en sık görülen komorbidite idi. 

16. Pediatrik psoriasis hastalarının çoğunluğunda hastalık hafif-orta şiddette 

seyrettiği için tedavide birinci seçenek genellikle topikal tedavilerdir. 

Çalışmamızdaki hastaların %67.3’ü topikal tedavi, %59.6’ sı ise sadece monoterapi 

olarak topikal tedavi almaktaydı. Hastaların %7.6’sının ise sistemik tedavi ve/veya 

fototerapi almakta olduğu görüldü. 
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PEDĠATRĠK PSORĠASĠS HASTALARININ EPĠDEMĠYOLOJĠK VE KLĠNĠK 

OLARAK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

ÖZET 

 

Amaç: Psoriasis komorbiditeleri olan kronik, tekrarlayıcı, inflamatuar bir deri 

hastalığıdır. Psoriasis her yaşta görülebilmekle birlikte hastalık ile ilgili 

epidemiyolojik ve klinik bilgiler daha çok erişkin psoriasis hastalarında 

tanımlanmıştır. Bu prospektif çalışmada pediatrik psoriasis hastalarının 

epidemiyolojik ve klinik özelliklerinin kapsamlı bir şekilde değerlendirilmesi 

amaçlandı.  

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya psoriasisis tanısı almış 52 pediatrik hasta 

alındı. Hastaların sosyodemografik ve klinik bilgileri kaydedildi, etyopatogeneze ve 

klinik seyir takibine yönelik tetkikleri değerlendirildi. Hastaların Psoriasis Alan 

Şiddet indeksi (PASI), Tırnak Psoriasisi Şiddet İndeksi (NAPSI) ve Vücut Yüzey 

Alanı (VYA) değerleri hesaplandı. 

Bulgular: Elli iki pediatrik psoriasis hastasının 32’si (%61) kız, 20’si (%39) 

erkekti. Kız/erkek oranı=1,6:1 olarak bulundu. Ortalama yaş 11.0±4,9, ortalama 

hastalık süresi 36.6±40,2 ay, ortalama hastalık başlangıç yaşı 8.02±3,98 olarak 

bulundu. Hastaların %17,3’ünde birinci veya ikinci derece ailesel psoriasis öyküsü 

mevcuttu. Hastalarda tutulan deri alanı 25 (%48,1) hastada %5 ve altında, 8 (%15,4) 

hastada %6-10, 19 (%36,5) hastada ise %10’un üstünde olarak saptandı. PASI 

ortalaması 4.92±5,47 olarak saptandı. En sık görülen klinik tip olarak plak psoriasis 

(%63.4), ikinci sıklıkta saçlı deri psoriasisi (%17,3) izlenmekteydi. En sık tutulan 

anatomik bölge saçlı deri (%53,8) olup bunu bacaklar (%42,3) izlemekteydi. 

Hastaların %15.4’ünde tırnak tutumu vardı ve pitting (%53,3) en sık görülen tırnak 

bulgusuydu. Hastaların %69,2’sinde pruritus, %59,6’sında köbnerizasyon mevcuttu. 

Hastaların %44.2’sinde bir presipitan faktör saptandı. Hastaların %21.1’inde 

komorbidite mevcuttu.  Hastaların %67.3’ü topikal tedavi, %59.6’ sının ise sadece 

monoterapi olarak topikal tedavi, %7.6’sının ise sistemik tedavi ve/veya fototerapi 

aldığı ve %17’sinin hiç tedavi almadığı görüldü. 
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Sonuç: Bulgularımızdaki kız cinsiyet baskınlığı, plak psoriasisin en sık klinik 

tip olarak görülmesi, psoriatik artrit ve eritrodermik psoriasisin görülmemesi, guttat 

psoriasis ile enfeksiyonların ilişkisi, en sık saçlı deri tutulumu, tırnak tutulum oranı, 

tırnak tutulumunda en sık pitting bulgusunun izlenmesi, pruritusun sık eşlik etmesi 

ve tedavi için en sık topikal tedavi tercihi diğer çalışmalar ile uyumluydu. 

Komorbidite oranının düşük olması ve yüksek köbnerizasyon oranı diğer 

çalışmalardan farklıydı. 

 

Anahtar kelimeler: Epidemiyoloji, klinik, pediatrik psoriasis. 
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EPIDEMIOLOGICAL AND CLINICAL EVALUATION OF PEDIATRIC 

PSORIASIS 

 

ABSTRACT 

 

Background: Psoriasis is a chronic, recurrent inflammatory skin disease with 

comorbidities. Although psoriasis can be seen at all ages, epidemiological and 

clinical data about the disease have been mostly described in adult psoriasis patients. 

The aim of this prospective study was to comprehensively evaluate the 

epidemiological and clinical features of pediatric psoriasis patients. 

Material and Methods: Fifty-two pediatric patients diagnosed with psoriasis 

were included in the study. The sociodemographic and clinical data of the patients 

were recorded and their analyses intented for etiopathogenesis and clinical follow-up 

were evaluated. Psoriasis Area Severity Index (PASI), Nail Psoriasis Severity Index 

(NAPSI) and Body Surface Area (BSA) values were calculated. 

Results: Of total 52 pediatric psoriasis patients, 32 (61%) were female and 20 

(39%) were male. The female to male ratio was 1.6: 1.  The mean age was 11.0 ± 4.9 

years, the mean disease duration was 36.6 ± 40.2 months and the mean age of disease 

onset was 8.02 ± 3.98 years. Of the patients, 17.3% had family history for psoriasis 

in first or second degree relatives extent of skin involvement. The extent of skin 

involvement of the patients were 5% or less in 25 (48,1%) patients, 6-10% in 8 

(15,4%) patients and more than 10% in 19 (36,5%) patients. The mean PASI score 

was found as 4.92 ± 5.47. Plaque psoriasis (63.4%) was the most common clinical 

type followed by scalp psoriasis (17.3%) secondly. The most frequently affected 

anatomic reagon was scalp (53.8%) followed by legs (42.3%). Nail involvement was 

present in 15.4% of the patients and pitting (53.3%) was the most common nail 

finding. Of the patients, 69.2% had pruritus and 59.6% had koebnerization. A 

precipitant factor was established in 44.2% of the patients. Comorbidities were 

present in 21.1% of the patients. Of the patients, 67.3% were prescribed with topical 

treatment and 59.6% received topical treatment as monotherapy only, 7.6% received 

systemic and/or phototherapy, and 17% received no treatment.  
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Conclusion: The female predominance, the frequency of plaque psoriasis as 

the most common clinical type, the absence of psoriatic arthritis and erythrodermic 

psoriasis, the association of guttate psoriasis with infections, the frequent scalp 

involvement, the rate of nail involvement, the frequency of pitting as nail finding, 

frequent coexistence of pruritus, and the preponderance of topical treatment use were 

compatible with other studies. The low rate of comorbidities and the high rate of 

koebnerization differed from other studies. 

 

Key words: Epidemiology, clinical, pediatric psoriasis. 
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