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PEDIATRIK PSORIASIS

1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis, eritemli skuamli plaklarla karakterize, klinigi ataklar ve remisyon
ile seyreden etyopatogenezi tam olarak agiklanamayan, kronik inflamatuar bir
dermatozdur (1). Genel niifusun %1-2’sini etkileyen hastalik cocukluk c¢agi
dermatozlarin %4’tinii olusturmaktadir (2,3). Pediatrik psoriasisis yetiskinlerden
farkli olarak kizlarda daha sik goriilmektedir (4). Hastalarin ti¢te birinde ise hastalik
hayatin birinci ya da ikinci dekadinda baslamaktadir (5). Genetik olarak predispoze
kisilerde iklim, sigara, alkol, stres, travma, ilaglar, enfeksiyonlar gibi bazi ¢evresel
faktorler hastaligin  baslangicin1 tetikleyebilmektedir (6). Cocukluk ¢aginda
psoriasisin plak, pistiler, eritrodermik, tirnak gibi tim yetiskin formlar
goriilebilmekle beraber erigkinlerde nadir olarak goriilen fleksural, guttat ve napkin
psoriasisi ¢ocuklarda daha yaygin goriilmektedir (5). Pediatrik psoriasis tedavisinde
eriskinlerde oldugu gibi topikal, fototerapi ve sistemik tedaviler kullanilmaktadir (6).

Pediatrik psoriasis hastalarinin epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerinin
saptandig1 c¢esitli calismalar olmakla birlikte biz de klinigimizde tan1 koydugumuz
pediatrik psoriasis hastalarinin epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini arastirip diger

calismalardan farkli bir yoniiniin olup olmadigini ortaya koymay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Psoriasis hem ¢ocuk hem yetiskinlerde sik goriilen kronik inflamatuar bir deri
hastaligidir. Ortalama 15-30 yas arasinda goriilmekle beraber dogumdan sekizinci
dokuzuncu dekatlara kadar her yasta ortaya ¢ikabilmektedir (7). Genel niifusun %1-
2’sini etkileyen psoriasis, ¢ocukluk ¢agi dermatozlarin %4’inii olusturur (2,3).
Eritemli, keskin sinirli, papiil ve plaklarla seyreden bir deri hastaligi olan psoriasisin
cocukluk cagindaki prevalansi tam olarak bilinmemektedir. Lezyonlar siklikla
gimiistimsii parlak sedefi beyaz renkli skuamlarla kaplidir (1,8). Eriskin psoriasis
hastalarinin yaklasik %40°1 hastaliklarinin ¢ocukluk ¢aginda basladigini belirtmistir.
Hastaligin baslangic1 genellikle pediatrik yas grubunda olup, ¢esitli ¢aligmalarda
hastalarin tigte biri ilk belirtilerini 20 yasindan dnce yasamaktadirlar (9). Psoriasiste
deri tutulumu disinda eklem ve tirnak tutulumu da sik izlenir. Sagh deri,
ekstremitelerin ekstansor kisimlari, sakrum, tirnaklar, umblikal bolge siklikla tutulan

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

2.1. Tarihge

Psoriasis hakkindaki bilgiler antik ¢aga kadar uzanmaktadir. Psoriasis ile
ilgili tarihte ilk bilgiler Hipokrat’a (M.O 460-375) aittir. Hipokrat psoriasise benzer
lezyonlar1 skuamdéz dokiintiiler olarak smiflandirip, lopoi olarak adlandirmustir.
1809’da Robert Willian psoriasisin klasik klinik tanimlamasini yaparak ilk kez 6zel
bir hastalik oldugunu ortaya koymustur. 1841°de Ferdinand VVon Hebra hastaligin
ayrintilarini ortaya koyarak gilinlimiizdeki gibi “’Psoriasis’’ olarak adlandiran ilk kisi

olmustur (10-14).

2.2. Epidemiyoloji

Psoriasis, toplumda %21-3 oraninda olup en sik goriilen dermatozlardandir.
Dermatoloji  kliniklerine bagvuran hastalarin  %6-8’ini  psoriasis  hastalari
olusturmaktadir. Psoriasis prevalansi ¢esitli iilkeler ve irklar arasinda farklilik
gosterir. Beyaz irkta sik, Eskimolarda, Kizilderililerde, siyah irkta ve sar1 irkta daha
seyrek goriilmektedir (11).

Cocuk yas grubunda da psoriasis nadir olmayan bir dermatozdur. Hastaligin
baslangic1 genellikle pediatrik yas grubunda olup cesitli ¢alismalarda hastalarin
%40’nin 20 yasindan o6nce, %10’nunda 10 yasindan once ilk bulgulara sahip



olduklari belirtilmistir. Hastalarin %35’inde aile Oykiisli pozitif olarak bulunmustur
(15). Psoriasis vulgaris tanili olgularin {igte biri pediatrik olgulardir (16).

Etnik gruplar arasinda farklillk gdstermekle beraber psoriasis prevalansi
cocuklarda %0 ile %2.1 arasinda degismektedir. En yiiksek prevalans degerleri
Avrupa’da yapilan niifus galismalarda bildirilmistir. Italya’da %2.1, Almanya’da
%1.3, Ingiltere’de %1.3 (10-19 yas aralg: icin) gibi yiiksek oranlarda, Tayvan’da
(%0) ve Misir'da ise (%0.5) daha diisiik oranlarda prevalans bildirilmistir. Ayrica
yasa gore yapilan prevalans c¢alismalarinda puberte sonrasi ¢ocuklarda (%0.6-1.3),
puberte dncesi (%0.1-0.5) ¢ocuklara gore daha yiiksek oran bildirilmistir (17-22).

Ingiltere ve Almanya'da yapilan niifus c¢alismalarinda, yasamin ilk iki
dekatinda psoriasis siklig1 sirasiyla %0.37 ve %1.37 iken, italya'da ise 13 ila 14
yasindaki ¢ocuklarda %2.15 olarak bildirilmistir(19,23,24). Asya’da ise psoriasisin
cocukluk c¢aginda hemen hi¢ goriilmedigi bildirilmistir (24). Avustralya, Orta Dogu
ve Danimarka’da yapilan arastirmalarda hastaligin ortalama baslangi¢ yasinin 5 yas
ve alt1 oldugu, Hindistan’da ise 6-10 yas arasinda oldugu tespit edilmistir (5,25).

Cocukluk c¢ag1 psoriasisi yetiskinlerden farkli olarak kizlarda daha sik
goriilmektedir (4). Hastaligin kizlarda daha erken yaslarda basladigini 6ne siiren ve

K/E oranini 2:1 olarak bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (23,26).

2.3. Etyoloji

Psoriasis lizerinde ¢ok g¢alisilan hastaliklardan biri olmasina ragmen
etyopatogenezi tam olarak acgikliga kavugmamistir. Olgularin yaklasik %30’unda aile
Oykiisli olmas1 nedeniyle genetik temeli giiglii olan psoriasis temel olarak hiicresel
immiinitede olusan bir disregiilasyon sonucu deride artan uyarilmis T hiicrelerin ve

salian sitokinlerin etkisi ile ¢ogalan keratinositlerin rol aldig1 enflamatuar bir deri

hastaligidir (1,13,27-30).

2.3.1. Genetik faktorler

Psoriasisin uzun yillardir farkli irklarda farkli oranlarda goriilmesi ve ailesel
olgularin varlig1 hastaligin genetik faktorlerle iliskisini desteklemektedir (13).

Popiilasyon, aile, ikiz ve soyagaci analizlerinde psoriasisin genetik bir

zeminde gelistigini diisiindiiren veriler mevcuttur. Hastaligin baslangi¢ yasi, klinik



tipi, seyri ve prognozu gibi klinik bulgularin genetik etkiler zemininde belirlendigi
diistintilmektedir (31-33).

Pediatrik psoriasis hastalarmin %71’inde pozitif aile dykiisii bulunmaktadir.
Her iki ebeveynde psoriasis varligi durumunda ¢ocukta psoriasis gelisim riski %41,
tek ebeveynde hastaligin varligi halinde %14, tek kardeste hastaligin bulunmasi
durumunda ise %6 olarak saptanmustir (7,34).

Tek yumurta ikizlerde yapilan arastirmalarda psoriasisin ikizlerden birinde
olmasi halinde, digerinde de c¢ok yiiksek oranda goriilmesi hastaligin temelinde
genetik faktorlerin 6nemli rol oynadigini gostermektedir. Psoriasis goriillme oraninin
monozigotlarda %35-73, dizigotlarda ise %12-20 oldugu bildirilmistir (1,13,35).
Bagka bir arastirmada ise psoriasis prevalansi anne veya babasinda psoriasis
olanlarda %13.9 iken, ebeveynlerinde psoriasis olmayanlarda %3.1°dir (35).

Psoriasisin genetik temelini inceleyen arastirmalarda hastaligin ortaya
cikmasinda birgok genin rol oynadigi goriilmiistiir. Kromozom 6p lokusunda yer alan
PSORS1 geninin tanimlanmasimin ardindan farkli kromozomlarda yer alan dokuz
adet psoriasis duyarlilik geni (psoriasis susceptibility gene (PSORS 1-9))
tanimlanmistir. Psoriasise yatkinliga neden oldugu diistiniilen bu genlerdeki ¢esitlilik
hastaligin poligenik ve multifaktoryel oldugu goriisiinii desteklemektedir. Hastalik
baslangi¢ yasmin bimodal olmasi nedeniyle iki tip psoriasis tanimlanmistir.
Olgularin %75’inden ¢ogunda tip 1 (15-40 yas arasi) baslangic vardir ve yiiksek
derecede ailesel birliktelik ve HLA CW6 doku tipi ile iliski gostermektedir (35). Tip
2 psoriasis ise 40 yas iizerinde ortaya c¢ikmakta ve daha az siddetli olma
egilimindedir (36,37).

Ayrica HLA B13, HLA B17, HLA B37, HLA B57, HLA DR7 gibi bir¢ok
major doku uygunluk antijeni ve psoriasis arasinda yakin iligki gosterilmistir. HLA-
Bw13 ve BI13 pozitifligi hastaligin ailevi oldugunu gostermekle birlikte, oldukca
yaygin deri tutulumu ve ilerleyici kliniklede iliskilidir. Jeneralize piistiiler psoriasiste
HLA Bw17, eritrodermik psoriasiste HLA-B13 ve BI17 antijenleri birlikteligi
bildirilmistir (1,7,11,31,38).

HLA-CW 0602 aleli pozitif olan hastalarda ise hastalik erken yaslarda baslar
ve guttat tip psoriasis bu hastalarda daha sik ortaya ¢ikar (39). PSORS 1 lokusundaki
CCHCR1 genide HLA-CW 0602 gibi erken baslangi¢c yasi, pozitif aile oykiisi,



UV’ye daha iyi yanit ve daha fazla guttat lezyonlar ile birliktelik gosterir (40). Plak
psoriasiste HLA-Cw6’nin insidans artig1 guttat psoriasise gore daha az tespit
edilmektedir. Ve palmoplantar psoriasisli olgularda ise HLA tasiyiciligi diger

psoriasis varyantlarindan daha az siklikta bildirilmektedir (41).

2.3.2. Tetikleyici faktorler

Psoriasisin ortaya ¢ikmasinda veya alevlendirmesinde rol oynadig: diisiiniilen
faktorler mevcuttur. Genetik olarak yatkin bireylerde travma, enfeksiyonlar, endokrin
degisiklikler, baz1 ilaglar, metabolik degisiklikler, mevsimsel degisiklikler, beslenme,
sigara kullanimi, alkol, obezite, fiziksel veya psikolojik stres gibi ¢esitli endojen ve
eksojen faktorlerin hastaligi tetikledigi kabul edilmektedir (1,10,28,42,43).

Enfeksiyonlar

Ozellikle g¢ocuklarda enfeksiyonlar eriskinlere gore daha sik psoriasis
gelisimine neden olmaktadir. Streptokokal enfeksiyonlardan ozellikle farenjit en
yaygin tetikleyici faktordiir. Fakat farenjit disinda dis apseleri, perianal seliilit,
impetigo gibi diger bdlgelerin streptekokal enfeksiyonlar1 ve daha az siklikta
sinlisler, ~ solunum, gastrointestinal ve  genitoliriner sistem  bakteriyal
enfeksiyonlarmin da hastaligin alevlenmesinde rolu oldugu bildirilmistir (12,44).
Ayrica enfeksiyon hastaliklarindan HIV ve HPV enfeksiyonlarinin da psoriasisi
tetikleyip, hastaligin siddetlenmesine neden oldugu gosterilmistir (30).

Ulkemizde yapilan bir arastirmadaguttat psoriasis hastalarmin 2/3’i bir
enfeksiyon odag: ile iliskilendirilmistir ve en sik tespit edilen tetikleyici faktor
cocuklarin %14.8’inde iist solunum yolu enfeksiyonlari olarak tespit edilmis ve bu
hastalarin %21.3’linlin bogaz kiiltiiriinde A grubu beta hemolitik streptokok iiremesi
saptanmugtir (26).

HLA-CW 06 ve CCHCR 1 alelini tasiyan hastalarda streptekokal
enfeksiyonlar tetikleyici faktor olarak bulunmustur (16,30,40,45). HLA-C aleli,
psoriatik deride baskin olan CD8+ T hiicrelerine antijen sunumda gorev alir. HLA
CW6’nin, streptokokkal Mproteini ve hiperproliferatif keratin K17 den derive olan
kros-reaktif peptidleri antijenik benzerlik nedeniyle ¢apraz reaksiyonla psoriatik
deride baskin olan CD8+ T hiicrelerine sundugu gosterilmistir (46). Guttat psoriasisli

hastalarin derisinde saptanan streptokokal antijenlere 6zgili T hiicrelerinin nedent ise;



streptokoklarin ‘siiper antijen’ olarak adlandirilan toksinlerinin yeni bir alerjen olarak
gorev alip, T hiicresi aktivasyonun normal dongiisiinii bypass edip direkt olarak
MHC sif II molekiiliine baglanip kuvvetli bir T hiicre aktivasyonu ve sitokin

salmimindan oldugu goésterilmistir (44).

Psikolojik stres

Psikosomatik deri hastaliklar1 i¢inde en ¢ok psoriasisin psikiyatrik yonii
incelenmistir. Hastalarin ¢ogunda hastaligi baslatan ya da alevlendiren 6nemli bir
ruhsal travma saptanmustir. Psoriatik hastalarin genellikle kendine giivensiz, igine
kapanik, sosyal iliskilerde basarisiz kisilik yapilarina sahip olduklari ve bu hastalarda
agresyon, depresyon, anksiyete ve obsesyonlarin yiiksek oranda goriildiigii ve bu
hastalarin genel popiilasyona goére daha yiiksek siklikta psikiyatrik bozukluga
yakalandiklar1 saptanmistir (47-52).

Fiziksel travma

Ruhsal travmalara benzer sekilde mekanik, fiziksel, kimyasal travmalar ve
inflamatuar olaylarda hastaligi baslatabilmekte ya da alevlendirmektedir. Buna
Kobner fenomeni denir (1). Mekanik, UV, yanik, cerrahi gibi fiziksel ve kimyasal
travmalar, psikolojik stres gibi dig tetikleyiciler genetik predispoze bireylerde
psoriasis gelisimini tetikleyerek baslangi¢ epizodu olusturabilir. Bu tetikleyiciler

psoriasisi kotiilestirebilir veya siddetli relapsa neden olabilir (43).

Mevsimsel degisiklikler
Mevsimsel degisikliklerde psoriasisin seyrinde etkilidir. Yaz mevsiminde
ultraviyolenin etkisiyle psoriasis lezyonlar: iyilesebilmekte, uzun siireli diisiik nemli

ortamlarda ise hastalik siddetlenebilmektedir (1,13).

Evde sigaraya maruz kalma

Sigara kullanimmin diskoit lupus eritematosus, akne, karsinomlar,
palmoplantar piistiilozis ve psoriasis gibi bir¢ok dermatolojik hastalik ile iliskili
oldugu gosterilmistir (53-55). Sigaranin psoriasisli hastalarda hastalik siddeti ile
iligkili oldugu gosterilmistir (56). Keratinositler {izerinde nikotinik Kkolinerjik
reseptorler bulunur. Sigara ile bu reseptorlerin uyarilmasi, epidermisteki

keratinositlerin adezyonunu ve migrasyonu artirip, dendrtik hiicrelerin fonksiyon



kapasitesini azaltir. Bu mekanizmalara ek olarak, nikotin ¢ok c¢esitli immiinolojik
islevleri de bozar (57,58).

Ayrica sigara, kemotaktik faktorlerin ve IL-1, IL-6, IL-12 ve TNF-a gibi
proenflamatuvar sitokinlerin salinimini artirarak enflamasyonda artisa neden olarak
psoriasis hastalik siddetini artirmaktadir (59-61).

Pediatrik psoriasis hastalarimi etkileyen risk faktorlerinin arastirildigi ¢ok
merkezli bir calismada evde sigaraya maruz kalmanin pediatrik psoriasis i¢in dnemli

bir risk faktorii oldugu belirlenmistir (62).

Mlaglar

llaglardan P-bloker, ACE inhibitdrleri, antimalaryaller, non steroidal
antienflamatuar ilaglar, tetrasiklin ve lityum psoriasisi tetikleyebilir (63). Eriskin
hastalarda B-bloker ajanlar ve lityum, ¢ocuklarda ise antimalaryal ilaglar, oral
ve/veya topikal kortikosteroidlerin kesilmesi psoriasisi en fazla tetikleyen ajanlar
olarak belirtilmektedir (43,63).



2.4. Patogenez

Psoriasisin karakteristik 6zellikleri, keratinosit hiperproliferasyonu, epidermis
ve dermiste yangisal hiicre infiltrasyonu ve dermiste olusan vaskiiler dilatasyondur.
Bu degisikliklerin nedeni hem dogal immiin yanit hem de kazanilmis immiin yanitin
sonucudur (64).

Psoriasis patogenezi; immun sistem aktivasyonu, epidermal turnover ve

differansiasyon, vaskiiler endotelyal aktivasyonu olarak {i¢ basamakta incelenebilir;

2.4.1. Immun sistem aktivasyonu

Dogal immiinite ve kazanilmig immiinite olarak bagisiklik sistemi iki
boliimden olusur. Dogal immiinitede nétrofiller, dendritik hiicreler ve natural killer
hiicreler gorev alip, patojen ile karsilamanin ilk birka¢ saatinde patojene karst hizl
bir yanit verirler. Fakat hizli gelisen bu dogal immiin yanit sonrasinda immiinolojik
bir bellek olusmaz. Kazanilmis immiin yanitta ise patojene kars1 daha yavas bir yanit
giinler icerisinde T lenfositler tarafindan olusturulur. Bundan dolayr kazanilmis
immiin yanit sonrasinda patojene karsi uzun siiren bir bellek olusur. Psoriasiste her
iki immiin yanit1 da gorebiliriz. Guttat ve piistiiler psoriasiste dogal immiinite 6n
plandayken, kronik plak psoriasiste kazanilmis immiinite 6n plandadir (65).

Psoriasis patogenezinden T hiicreler ve psoriatik plaklarda bulunan dendritik
hiicreler sorumludur. Bu hiicrelerden TNF-alfa, 1L-17, IL-23 ve interferon gamma
gibi proinflamatuar sitokinler salinir. Bu sitokinler ise IL-1, IL-6, IL-8 adezyon
molekiilleri, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ve niikleer faktdor KB aktivasyon
triinlerinin salinmasina neden olur. Tiim bu asamalarin sonucunda keratinosit
hiperproliferasyonu meydana gelir. Bu nedenle psoriatik plaklarda TNF-alfa diizeyi
psoriasisten etkilenmemis deriye ve normal kisilere gore artmustir. Psoriasis
patofizyolojisinin tiim yas gruplarinda ayni oldugu diisliniilmektedir. Bu nedenle
TNF'yi bloke etmenin hem ¢ocuklarda hem de yetiskinlerde etkinlik ile sonuglanmasi
beklenmektedir (66).



Immiin sistemde yer alan hiicreleri inceleyecek olursak;

T lenfositler:

T hiicre aktivasyonu psoriasis patogenezinde en fazla sorumlu tutulan
hiicrelerdir. T lenfositler iki tip sitokin tiretirler. Psoriasiste Thl sitokinlerinden olan
IL-2, IL-8, IFN-gamma, TNF-alfa, IL-15, IL-17, IL-22, IL-23 seviyelerinde artis

olmasina kars1 Th2 sitokinlerden olan IL-10 seviyelerinde azalma gozlenir (12,67).

Dentritik hiicreler:

Dentritik hiicreler immiin yanitin hangi yonde gergeklesecegini belirleyen
hiicrelerdir. Psoriatik lezyonlarda da bol miktarda dendritik hiicre saptanmustir.
Psoriasiste antijeni naif T-lenfositlere sunarak, spesifik T hiicre yanitinin Thl ve

Th17 yoniine doniistimiinii saglar (68).

Notrofiller:
Psoriasiste aktive keratonisitlerden salinan IL-8, C5a gibi kemotaktik tirtinler
notrofillerin aktivasyonuna ve derinin stratum korneum tabakasinin altina gdgciine

neden olur. Stratum korneum altinda biriken notrofil infiltrasyonuna ‘Munro

mikroabseleri’ denir (69).

Monosit ve makrofajlar:

Monosit ve makrofajlar psoriasiste epidermise erken infilte olan, antijen
sunma yetenegi olan hiicrelerdir. Ayrica 1L-12, TNF-alfa ireterek patogeneze de
katkida bulunurlar (64).

2.4.2. Epidermal turnover ve differansiasyon

Germinatif hiicreler normal deride %60-70 oraninda biiylime fazindayken,
psoriasisli deride %100’¢ yakin oranda biiyiime fazindadir. Bu yiizden psoriasisli
hastanin derisinde proliferatif fazda hiicre sayis1 iki katina ¢ikar ve sonug¢ olarak
deride hiperproliferasyon izlenir. Psoriasiste boliinen hiicre sayilarinin artmasi, kok
hiicre sayisinin yliksek olmasi ve apopitozun azalmasi sonucu deri hiperkeratotik bir
goriiniim kazanir (13).

Psoriasis patogenezinde dramatik olarak artan keratinosit proliferasyon hizi

mevcuttur ve keratinositler dogal immun sistemin bir parcasi gibi davranarak T hiicre



aracili immun yanitin gelismesinde rol oynarlar. Keratinositlerin aktive notrofillerin
gociinii saglayan ve T hiicrelerini aktive eden CXCL8, CXCL20, IL-1, I1L-23, I1L-17,
IFN-y gibi proinflamatuar sitokinleri, kemokinleri, antimikrobiyal peptitleri, biiyiime
faktorleri ve eikozanoidleri sentezleme 6zelligi vardir (70).

Lezyonlu deride bulunan sitokinler ve kemokinler keratinositler igin
genellikle mitojenik degildir. Th 1 sitokin olan INFy antiproliferatif olmasina karsin
psoriasis lezyonunda bulunan T hiicre klonlarindan salgilandiginda keratinosit kok
hiicre proliferasyonuna neden olur. Lezyonlu epidermal keratinositlerden ortaya
cikan transkripsiyon faktor STAT-3 de patognezde onemlidir. STAT-3 psoriasis
patogenezinde yer alan ICAM 1, TGF o gibi sitokinlerin gen upregiilasyonunu
indiikler. STAT-3, IL6, IL20, IL22 ve IFNy gibi bir¢cok sitokin tarafindan
aktiflesirler. Bu kavram psoriatik lezyon gelisiminde keratinosit aktivasyonu ve

immunositler arasindaki iliskiyi agiklayabilir (12).

2.4.3. Vaskiiler endotel aktivasyonu

Psoriasiste belirgin bir sekilde endotelyal hiicre proliferasyonu ve vaskiiler
yatak genislemeleri gozlenir. Artan endotel hiicrelerde ICAM-1 ve E-selektin
ekspresyonu ile inflamatuar hiicrelerin adezyonu meydana gelir (31). Ayrica VEGF,
TGF-alfa, ILGF-1, KGF, NGF ve IL-20 gibi biiylime faktorleri psoriasis
lezyonlarinda artmis olarak bulunup; epidermal hiperplazide, apopitoz rezistansinda,
T hiicre artisinda ve anjiogenezesinin siirdiiriilmesinde etkisi oldugu gosterilmistir.
Kronik inflamasyon ile anjiogenezin birbirine bagimli oldugu ve inflamasyonu

kontrol eden sitokinlerin anjiogenezi de kontrol ettigi gosterilmistir (65).
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2.5. Klinik

Psoriasisin  Klinik ozellikleri genis bir yelpazeye sahiptir. Cocuklarda
psoriasisin ortaya ¢ikma bi¢imi, eriskinlerde klasik olarak gozlemlenen durumdan
farkli olabilir. Eriskin ve cocukluk ¢agi psoriasisin klinik formlar1 farklilik gosterse
de eriskinde oldugu gibi ¢cocuklarda da en sik goriilen klinik tip plak tip psoriasistir.
Cocuklarda el, ayak, genital bolge, yiiz, periumblikal bolge ve intertrigindz alanlarin
(aksilla, perianal, retroaurikiiler, genital) tutulumu eriskine oranla daha yaygindir.
Ayrica pruritus ¢ocuklarda daha sik goruliir (5,71).

Diger yaygin tipler, anogenital bolgede goriilen diaper veya napkin psoriatik
bez dokiintiisii ve boyun, aksilla, kasik gibi katlant1 bolgelerini tutan fleksural-invers
psoriasis hastaligidir. Napkin psoriasis 6zellikle 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda goriliir
ve diger bolgelerde goriilen daha tipik lezyonlarin aksine bebek bezi bolgesinde

parlak-mat-kirmizi piiriizsiiz veya hafifce pullu bir eritem sunar (9).

2.5.1. Kronik plak psoriasis (psoriasis vulgaris)

Eriskinlerde oldugu gibi psoriasisin en sik izlenen klinik tipi plak tip
psoriasistir. Cocukluk ¢aginda izlenen plak tip psoriasiste eriskine goére lezyonlar
daha kiiciik, daha kagintili ve daha ince skuamlidir (3).

Plak tip psoriasis keskin sinirl, eritemli, {izeri sedef renkli skuamlarla kapl
plaklardan olusur. Plaklar en sik ekstansor yiizeyler, diz, dirsek, sakral bolge ve sagh
deride goriiliir. Skuam miktarima gore lezyon rengi kirmizidan beyaza kadar
degisiklik gosterebilir. Lezyonlarin ¢ap1 0,5 cm'den birbirine sirsine halkalar seklinde
giren biiyiik genis alanlara kadar yayilabilir. Sacli deri en ¢ok etkilenen bolgedir ve
20 yasm altindaki kisilerde %40-60 oraninda hastaligin baslangi¢ bolgesi saclh
deridir (15,71).

Plaklar, bazen bir kara haritasina benzeyecek sekilde kiigiik papiillerin
birlesmesinden olusabilir. Psoriasis lezyonlar1 ortadan iyileserek anniiler bir hal
alabilir; bu klinik forma ise anniiler psoriasis denir ve daha iyi bir prognoz sahiptir.
Plak psoriasisin seyri degiskendir. Spontan remisyon nadir de olsa goriilebilir.

Iyilesirken plaklarin oldugu yerde gegici bir hipopigmentasyon sik izlenir (71).
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2.5.2. Guttat psoriasis

Guttat psoriasis ¢ocuklarda goriilen diger sik psoriasis tipidir. Cok sayida
eritemli skuamli kii¢iik papiillerden olusur (9,42). Guttat psoriasis HLA-CW6 ve
yiiksek anti-streptolizin O titreleri ile gii¢lii birliktelik gosterir (72).

Guttat psoriasis lezyonlar1 genellikle iist gévde ve proksimal ekstremitelerde
goriiliir. Lezyonlar birka¢ adet papiil ya da daginik yiizlerce papiilden olusabilir.
Atesli bakteriyal ya da viral bir {ist solunum yolu enfeksiyonundan 2-4 hafta sonra
lezyonlar meydana gelir ve genel olarak ¢ocuklari, ergenleri ve geng yetiskinleri
etkiler (71). Guttat psoriaisisin prognozunun diger tiplere gore daha iyi oldugu
bilinmektedir (13).

2.5.3. Napkin psoriasis

Cocuklarda goriilen diger psoriasis tipi, psoriatik bez (diaper / napkin)
dokiintiisiidiir. Ozellikle iki yasindan kii¢iik ¢ocuklarda goriilen &zel bir klinik
varyanttir. Psoriasisin tipik lezyonlarinin aksine bebek bezi bolgesinde parlak kirmizi
piiriizsiiz veya hafifce pullu bir eritem gériiliir. irritan bebek bezi dermatitin aksine
acik kirmiz1 renkte olan lezyonlar keskin sinirlidir ve inguinal katlantilarda goriiliir
ve tedaviye direngli lezyonlarda zamanla tiim viicuda dagilabilir (42,73).

Yapilan bir ¢alismada cocuklarin %4’iinde lokalize psoriatik bebek bezi
dokiintiisii, %13’linde bebek bezi dokiintiisliniin disseminasyonu goriilmiistiir, geri

kalanlarin %26’sinda da psoriatik bez dokiintiisii hikayesi pozitif bulunmustur (5).

2.5.4. Invers (Fleksural/ Intertrigindz) psoriasis

Yiiz tutulumu ve fleksural bolgelerin tutulumu c¢ocuklarda daha yaygin
goriiliir. Fleksural alanlarin tutulumuna ters (invers) psoriasis denir (9). Invers
psoriasis aksilla, kasik, meme alti gibi deri kivrimlarinda lokalize parlak kirmizi

renkte plaklar ile karakterizedir. Skuamlar ¢ok azdir veya hi¢ yoktur (71).

2.5.5. Lineer psoriasis

Cocukluk caginda goriilen 6zel varyantlardan biri de olduk¢a nadir goriilen
lineer psoriasistir. Bu formda kol ve govdede Blaschko cizgilerini takip eden skuamli
lezyonlar mevcuttur ve histopatolojik incelemesinde psoriasiform patern mevcuttur

(5). Ayirici tanida akla gelmesi gereken inflamatuar lineer veriikoz epidermal neviis
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(ILVEN) hayatin ilk aylarinda ortaya cikar, yavas progresyon gosterir, ¢ok

kasintilidir ve antipsoriatik tedaviye yanit vermez (74).

2.5.6. Sacli deri psoriasisi

Sacli deri, psoriasiste sik etkilenen bir bolgedir ve 20 yasin altindaki kisilerde
hastaligin baslangi¢ bolgesi %40-60 oraninda sacli deridir (15). Lezyon sadece bir
plak seklinde olabilir veya eritemli bir zeminde kalin, giimiis renkli skuamlar ile sag¢
derisinin tamamini kaplayabilir (71). Sagli deri psoriasis tek basina goriilebilecegi

gibi psoriasisin diger tipleri ile birlikte goriilebir (37).

2.5.7. Pistiiler psoriasis

Cocuklarda nadir goriilen bir tip olan pistiiler psoriasis lokalize veya yaygin
olabilen, eritemli zeminde ¢ok sayida steril piistiille seyreden bir hastaliktir. Yaygin
tipi akut generalize pistiiler psoriasis (von Zumbusch tipi) ve anniiler pistiiler
psoriasisi icerir. Akut generalize piistiiler psoriasis hastalig1 (von Zumbush), piistiiler
psoriasisin nadir goriilen, ciddi, bir varyantidir. Plak psoriasis hastaligin1 takiben
veya de nova olarak ortaya c¢ikabilir. Psoriasis vulgaris hastalarinda sistemik
kortikosteroidlerin kesilmesi, hipokalsemi, enfeksiyon veya lokal irritanlar, ilaglar
pustiiler formu tetikleyebilir. Dokiintli ani baslangi¢li ve generalizedir, ¢ap1 2-3 mm
arasinda olan birgok steril, ayrik, kolayca agilabilen kiigiik piistiiller, eritematéz bir
zeminde gelisir. Genel durumda koétillesme, kilo kaybi, 16kositoz, yiiksek ates ve
yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) genellikle bu tabloya eslik eden
bulgulardir. Bu tablo genellikle birka¢ haftada geriler, bazen de eritrodermik
psoriasise doniisebilir (10,71).

Annitiler psoriasis, kenarlarinda eritem ve deskuamasyonun eslik ettigi
pistiillerden olusan sirsine sekilli lezyonlardan olusur ve ¢ocuklarda erigkinlere gore
daha sik goriliir (30,75).

Lokalize piistiiler psoriasisin iki alt tipi vardir. Hallopeau’nun akrodermatitis
kontinuast ve palmoplantar pistiiler psoriasis (Barber tipi) den olusur.
Hallopeau’nun akrodermatitis kontinuast genellikle tirnak ve tirnak yatagi
etrafindaki el ve ayak parmaklarini etkileyen nadir bir formudur. Tirnak distrofisi ve
parankimal kizariklik siklikla eslik eder. Pistiiller aynmi deri alaninda 1srarla

tekrarlama egilimindedir. Bu form 6zellikle tedaviye direnglidir. Lokalize piistiiler
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psoriasis olan Barber tipi ise psoriasisin palmoplantar varyantidir (71,75).
Cocuklarda annuler ve akut generalize piistiiler psoriasis lokalize piistiiler psoriasise

gore daha sik goriiliir (75).

2.5.8. Eritrodermik psoriasis

Eritrodermik psoriasis ¢ocuklarda eriskinlerden daha nadir goriilen bir klinik
tiptir. Deri yiizey alaninin %90’dan fazlasinda eritem vardir, ayrica 6dem ve
deskuamasyon da eslik eder. Klasik plak psoriasisten farkli olarak, deri iizeri ince
skuamlarla kapli parlak kirmizidir. Tiim viicutta yaygin olarak bulunan eritem,
derideki yaygin vazodilatasyona baglidir. Bu vazaodilatasyon asir1 1s1 kaybina ve
hipotermiye neden olabilir. Psoriasisli hastada tetikleyici faktorlerin araya girmesi,
tedaviye bagli komplikasyonlar veya sistemik steroid ve metotreksat tedavisinin
kesilmesi eritrodermik psoriasise neden olabilecegi gibi de nova olarak da hastalik
baglayabilir (43,71).

Pistiiler psoriasis de eritrodermik psoriasiste oldugu gibi ¢ocuklarda nadir
goriilmekle birlikte ates, titreme, halsizlik ve ardindan dehidratasyon gibi sistemik
bulgular eslik edebilir (42). Bunlarin yanisira lenfopeni, 16kositoz, sedimantasyon
artis, negatif azot dengesi, hipoalbuminemi goriilebilir. Septik sok ve
kardiyovaskiiler sok gelisme riski oldugu igin bu olgularin hastanede yakin gézlem
altinda takip edilmesi gerekmektedir (43,76).

2.5.9. Tirnak psoriasisi

Tirnak tutulumu 18 yasindan kiicliik ¢ocuklarin %7-40’1inda goriiliir. Hem
cocuk hem de erigkinlerde en fazla goriilen degisiklik pitting ile karakterize yiiksiik
tirnaktir. Psoriasiste tirnak tutulumu, tirnak plagindaki kiiciik degisikliklerden,
pustiler formda oldugu gibi tirnak plaginin kaybma kadar uzanan siddette
goriilebilir. Proksimal tirnak katlantisi, tirnak matrisi, tirnak yatagi ve hiponigyum da
tutulabilir ve sonug olarak; pitting, yag damlas1 goriiniimii, subungual hiperkeratoz,
onikolizis gibi tirnak bulgular1 goriilebilir. Tirnak psoriasisi nadir de olsa herhangi
bir deri lezyonu olmadan tek basina meydana gelebilir (15,71,77).

2.5.10. Psoriatik artrit
Psoriatik artrit (PsA) pediatrik psoriasisli hastalarda %1-10 oraninda goriilen

ve psoriasise eslik eden hastalik olarak kabul edilir (78,79). Artrit olusumu pediatrik
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psoriasis hastalarinda deri lezyonlarindan yaklasik 10 yil sonra ortaya ¢ikar. Siklikla
el ve ayaklarin interfalangeal eklemleri gibi tercihen kiiglik eklemleri igeren
oligoartrit seklinde ortaya ¢ikar, ancak zamanla biiyiik eklemleri etkileyen poliartrit
seklinde de goriilebilir (80,81). Tirnak tutumumu ileride PsA gelisiminin tahmini

acisidan giiglii bir gostergedir (82).

2.6.Histopatoloji

Psoriasis histopatolojisinde tipik degisiklikler, epidermis ve iist dermiste
ortaya c¢ikar. Erken lezyonlarda dermiste hafif, yiizeyel perivaskiiler hiicre
infiltrasyonu, dermal papillalarda kapiller dilatasyon, 6dem ve az sayida eritrosit
ekstravazasyonu goriiliir. Bunlarin ardindan epidermisin alt hiicre katmanlarinda
fokal spongiyoz ve lenfositik ekzositoz gelisir. Vaskiiler permeabilite artisi
nedeniyle, notrofiller dermal kapillerler disina ¢ikar ve hizla epidermise dogru goc
ederler. Bunun sonucunda epidermis iginde spongiotik vakuollerle ¢evrili
noétrofillerin olusturdugu ‘‘Kogoj’un spongioform pistiilleri’” ve daha sik olarak
stratum korneumda kiigiik parakeratozik alanlar ile birlikte piknotik niikleuslu
notrofilik debri bigiminde izlenen ‘‘Munro mikroabseleri’’ ortaya ¢ikar (83).
Baslangi¢ doneminde epidermal hiperplazi, yeni gelismekte oldugundan minimaldir;
papillamatoz ve uzamis rete ¢ikintilar1 gdzlenmeyebilir. Tam gelismis lezyonlardaki
keskin sinirli indiirasyon ve canli kirmizi renk yiizeyel dermisteki yogun lenfosittik
infiltrasyona ve dermal papillalardaki ileri derece dilate ve kivrimli kapillerlere
baghdir. Bu kapillerler, belirgin papillamatoz ve incelmis suprapapiller epidermis
nedeniyle bazal keratinositlere neredeyse yapisik bicimde bulunur ve Auspitz
fenomeni, dermal papillalardaki bu degisiklikleri gostermektedir. Stratum
korneumdaki parakeratoz ise Klinikteki sedefi renkli skuamlara isaret eder.
Parakeratotik stratum korneum i¢indeki Munro mikroabseleri tipik olup graniiler
tabaka incelmistir. Epidermal hiperplazi ise bu dénemde belirgindir (84). Kronik
lezyonlarda histopatolojik olarak kompakt ortokeratotik hiperkeratoz —goriiliir.
Iyilesmekte olan lezyonlarda ise patolojik degisiklikler de geri doniisiim siirecine
girer; ylizeyel perivaskiiler lenfosittik infiltrasyon azalir, psoriasiform hiperplazi ve

papillamatoz geriler (83,84).
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2.7.Tam

Psoriasis tanis1 klinik bulgular, hastaliga ait fenomenler ve histopatolojik
inceleme ile konur. Lezyondaki skuamlarin sert bir cisimle kazinirsa beyaz lameller
seklinde dokiilmesine ‘mum lekesi fenomeni’ denir, kazimaya devam edildiginde
altinda eritemli bir zemin ve kanama odaklar1 ortaya c¢ikar, bunada ‘Austpitz
fenomeni’ denir. Bu kanama odaklarimin nedeni papiller dermisteki kapiller
dilatasyon ve papillamatosiztir (1). Lezyonsuz deriye travma uygulanmasiyla yeni
lezyonlar olusmasina ise ‘‘izomorfik yamit’’ veya ‘‘Kobner fenomeni’’ denir.
Psoriasisli hastalarda lezyonlar iyilesirken etrafinda psoriatik lezyonlari ¢evreleyen

hipopigmete bir halo olusur. Buna da ‘“Woronof halkasi’’ denir (12).

2.8. Ayirici tam

Cocuklardaki psoriasisin ayirict tanisi hastaligin tutulum yeri ve Kklinik
goriiniime gore yapilir. Plak ve guttat psoriasiste; tinea korporis, numuler dermatit,
atopikdermatit, seboreik dermatit, pityriasis rosea ayirici taniya girer. Sagli deri
psoriasisinde ise seboreik dermatit, pityriasis amiantasea, tinea Kkapitis akla
gelmelidir. Lineer psoriasisin inflamatuar lineer verriikéz neviis ile ayirimi
yapilmalidir. Napkin psoriasiste ise alerjik kontakt dermatit, kandidiyasis ve irritan
bez dermatiti diisiniilmelidir. Piistiiler psoriasiste; akut generalize ekzantomatoz
piistiilosis, tinea manum, subkorneal piistiiler dermatozayirici tanida disiinilmelidir.
Eritrodermik psoriasiste ise eritordermiye neden olan diger hastaliklar; atopik
dermatit, pitriyasis rubra pilaris, liken planus, mikozis fungoides, yaygimn allejik
kontakt dermatit, ila¢ reaksiyonlar1 ve stafilokoksik haslanmis deri sendromu akla
gelmelidir (9,42,85,86).

2.9. Klinik Seyir ve Prognoz

Pediyatrik psoriasis remisyon ve ataklarla seyreden kronik bir hastaliktir.
Kisiden kisiye degisen klinik seyir ve prognoza sahiptir. Hastaligin baslangi¢ yasi,
lezyonlarin yayginligi, psoriasisin tipi prognozu etkileyen faktorlerdir. Aile dykiisii
pozitif olan, pediatrik yas grubunda baslayan hastalik tedaviye daha direnglidir.
Psoriasis vulgaris sistemik rahatsizliga yol agmayan klinik formuyken, eritrodermik
ve jeneralize piistiiler psoriasis formu sistemik komplikasyonlara neden olup yasami

tehdit edebilen kotii prognoza sahip formlaridir (43).
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2.10. Pediatrik Psoriasis Tedavisi

Pediyatrik popiilasyonda psoriasis tanis1 terapotik bir sorun olup bazi
zorluklara sahiptir (9,87). Cocuk ve ergenlerde tedavilerin etkinligi ve giivenirligi
konusunda smirli kanitlar mevcuttur (88). Ve ¢ogu tedavinin ¢ocuklarda kullanimi
lisanshi degildir (9,89). Pediatrik yas grubunda hastanin yasi, hastaligimin siddeti,
Klinik tipi ve lezyonlarin lokalizasyonu, hastanin daha once kullandigi tedaviler,
psikososyal etki, komorbiditeler, tedavi rejimin pratikligi ve tolere edilebilirligi,
giivenirligi, erisilebilirligi, maliyeti son olarak da hastanin tercihi gibi birgok faktor
giinliik pratikte tedavi segiminde rol oynar (87,89) Psoriasis kesin tedavisi olmayan
kronik bir hastalik oldugundan, ¢ocuklarda tedavi ileri yasam siiresi diistiniiliip uzun
vadeli giivenlik verileri olan tedaviler tercih edilir (9,89,90).

En uygun tedavi yontemini belirlemek i¢in hastanin yasi, cinsiyeti, psoriasisin
Klinik prezantasyonu, yayginligi, siiresi, eslik eden hastaliklar ve semptomlar ile
birlikte daha oOnce uygulanan tedaviler goz Oniinde bulundurulmalidir (10).
Pediyatrik psoriasis hastalarinin ¢ogunda topikal tedavi, hastaligi kontrol etmek i¢in
yeterlidir. Fototerapi, 6zellikle dar band UVB 15181 daha biiyiik ¢ocuklardaki topikal
tedaviye direngli yaygin plak psoriasiste alternatif bir segenek olabilir. Sistemik
tedavi ise daha siddetli hastalikta veya tedaviye direngli hastaligi olan ¢ocuklarda
tercih edilir (9).

2.10.1. Topikal tedavi

Cocuk hastalarin ¢ogunda topikal tedavi hastaligi kontrol altina almakta
yeterli olmaktadir. Cocuklarda tedavi hastanin uyumuna, hastanin tercihine, tutulan
bolgeye ve klinik tablonun siddetine gore farklilik gosterir. Hastaligin hafif formunda
monoterapi veya kombine rejimler seklinde uygulanan topikal tedaviler yeterliyken,
orta veya siddetli formda topikal tedavinin fototerapi ve/veya sistemik tedavilerle
kombine edilmesi iyilesmeyi hizlandirir ve kasintiy1 azaltr (10,91). Bariyer
fonksiyonu gérmesi nedeniyle nemlendiriciler topikal tedavide ilk basamak tedaviyi
olusturur. Nemlendiriciler ve/veya yumusaticilar (vazelin, seramidler, amonyum
laktat) bariyer goreviyle cildi travmadan koruyarak Kdbner fenomeni olusumunu
engeller ve epidermal hiperproliferasyonu diizenler. Hiperkeratotik lezyonlarda
salisilik asit veya tire iceren keratolitikler de tedaviyi desteklemek igin siklikla tercih
edilir (10,90,91).
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Topikal tedavi ajanlart kremler, merhemler, kopiikler, jeller, losyonlar, sivi
¢ozeltiler, spreyler, yaglar ve ilag emdirilmis bantlardan olusur. Merhemler daha agir
ve okliiziv 6zelliktedirler bu nedenle krem ve losyonlardan daha etkilidirler (42,92).
Ekstremitelerdeki plak tarzi lezyonlarda merhem ya da krem, sagli deri lezyonlarinda
stvi, jel, losyon, sprey, yag ya da kopiik gibi daha ince ajanlar1 kullanmak uygundur.
Ergenlik donemindeki cocuklar ise siklikla viicut yiizeyinde yagli merhemlerin
yerine kremleri veya losyonlar1 tercih ederler. Bu nedenle bu yas grubundaki
hastalara giindiiz kozmetik olarak kabul edilebilir ajanlar olan krem ve losyonlar,
gece ise daha etkin fakat kozmetik olarak uyumu zor olan yaglar ve merhemler
Onerilebilir (42,93).

Kortikosteroidler

Topikal kortikosteroidler pediatrik psoriasis hastalarinda ilk se¢enek topikal
tedavi olarak Onerilmektedir (94). Antiproliferatif, antiinflamatuar, antipruritik
etkileri mevcuttur. Ozellikle cocuk yas grubunda daha sik gdzlenen fleksural
lezyonlarda baska lisansli topikal alternatif ajan olmadig: i¢in de bu bolgelerde ilk
tercih olarak kullanilirlar. Kortikostreoidler ¢ok zayif Sinif VII'den son derece giiclii
Siif 1 ajanlara kadar olan potens araliginda bulunurlar. Cocuklarda giglii
kortikosteroidleri yiiksek oranda ve uzun siireli kullanmamak gerekir. Topikal
kortikostreoidlerin uzun sureli kullanimimi 6nlemek amaciyla aralikli ya da diger
tedavi segenekleriyle doniisimlic olarak  kombinasyon seklindeki tedavi
protokollerinin onerilmesinde fayda vardir. Ayrica klinik olarak iyilesme sonrasinda
daha az giicli kortikostreoidler ile devam edilerek rebound etki 6nlenmelidir (9,42).
Kortikosteroidler monoterapi seklinde kullanilabilecegi gibi kalsipotriol, kalsinorin
inhibitorleri ve tazaroten ile kombine edilerek de onerilebilir (8).

Kortikosteroidin giicii ve formu uygulanacak olan bdlgeye gore secilir, orta
ve vyiksek giiclii kortikosteroidler ekstremite, govde, sa¢li deri lezyonlarinda
kullanilirken, diisiik gii¢lii kortikosteroidler genital bolge, yliz, periaurikiiler bolge ve
fleksural bolgelerde kullanilir. Deride stria, atrofi, telenjektazi, hipertrikoz, steroid
aknesi, tasiflaksi ve sistemik etki ile hipotalamik-pitiiter-adrenal aksta baskilanma
gibi yan etkileri nedeniyle yiiksek giiclii kortikosteroidleri uzun siire kullanmamak

gerekir. Yan etkileri 6nlemek i¢in klinik olarak iyilesmeyi takiben daha az giiclii
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kortikosteroidlere gecilmeli, aralikli veya doniisiimlii tedavi uygulanmali veya diger
tedavi yontemleriyle kombine olarak kullanilmalidir (10,76,95).

Pediatrik psoriasis tedavisinde FDA tarafindan onaylanan iki kortikosteroid
mometazon furoat ve alklometazon dipropionate 'dir (94).

Alklometazon dipropionate bir yas ve iizerinde, mometazon furoat iki yas ve
tizerinde kullanilir. Yiiz, genital ve fleksural bolgelerde %1°lik hidrokortizon gibi
diisiik potent kortikosteroidler kullanilabilir (15,76).

Vitamin D analoglar1

Kalsipotrien ve Kalsipotriol, ¢ocukluk ve eriskin psoriasis tedavisinde etkin
rol oynayan D3 vitamini analoglaridir. Monoterapi veya topikal steroidler ile
kombinasyon halinde psoriasis tedavisinde etkili nonsteroidal alternatif tedavi
ajanlardir. Sinif 11 topikal kortikosteroidlere es veya daha iyi etkinlik bildirilmistir.
Kalsipotrien viicut yiizey alaninin %30’dan az1 tutulmus hafif veya orta derece
psoriasisi olan ¢ocuklarda etkili ve giivenli bir tedavi segenegidir. Kalsipotirol
keratinositlerin diferansiasyonunu indiikler ve proliferasyonu baskilar (9,10,42,76).

Kalsipotrien merhem pediatrik psoriasiste etkinlik, tolere edilebilirlik ve
giivenlik acisindan belgelendirilmistir. Kalsipotrioliin krem, merhem ve sagli deri
soliisyonu mevcuttur. Ince skuamli yama ve plakli ¢ok hafif vakalarda monoterapi
veya daha kalin, daha siddetli vakalarda diger topikal ajanlarla birlikte kombine
olarak kullanilabilir. En yaygimn goriilen yan etkisi lokal irritasyondur. Kalsipotriol
merhemin, ¢ocuklarda etkili ve giivenli oldugu, tedavi edilen plaklarmn dort hafta
tedaviden sonra tamamen temizlendigi gosterilmistir. Kalsipotriol merhemi, kivrim
bolgeleri gibi hassas bolgelerde kullanildiginda kalsipotriene gore daha az iritasyon
yaptigt bildiriliyor. Topikal Kkalsipotriol’in alt1 yas ve iizerindeki hastalarda
kullanimi1 lisanshdir. Iki yasmin altindaki ¢ocuklarda kullanimi &nerilmez.
Maksimum kullanim dozu 2-5 yas aras1 25g/hafta, 6-11 yas arasi 50gr/hafta, 12-16
yas arast 75g/haftadir. Ayrica siire olarak 8 haftayr agmayacak sekilde kullanimi
etkili ve giivenlidir (94-97).
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Katran

Katranin etki mekanizmasi1 tam olarak bilinmemekle beraber DNA sentez
inhibisyonu ile birlikte antimitotik, antipsoriatik, antiseboreik, antipruritik ve
keratolitik ektilere sahiptir. Cesitli topikal formiilasyonlarda, sampuanlarda, tek
basina veya kortikosteroidler, yumusaticilar, laktik asitler, salisilik asitler ile birlikte
kullanilabilir. Komiir katrani giysilerde ve viicutta leke yapabilen bir siyah renge ve
hos olmayan bir kokuya sahiptir, bu nedenle kullanimi zor bir topikal ajandir (42,46).

Kisa siireli yan etkileri follikiilit, iritasyon, kontak dermatit ve fototoksititedir.
Katranin plak psoriasisde UVB fototerapi ile birlikte kullanimi ‘‘Goeckerman
rejimi’> olarak bilinir. Komiir katrant c¢ocuklarda kontrendike degildir ancak
karsinojen potansiyeli nedeniyle kullanimi smirhidir (94). Giiniimiizde katran
pediatrik psoriasiste ikinci basamak topikal tedaviler icinde yer almamaktadir

(42,46,86).

Ditranol (Antralin)

Antralin psoriasis tedavisinde kullanilan dogal bir madde olup giiglii anti-
inflamatuar ve anti-proliferatif etkilere sahiptir. Etki mekanizmasi bilinmemekle
beraber her yas grubunda uygulanabilen oldukga eski ve etkili bir tedavi segenegidir
(98). Genis giivenlik profilinden sistemik absorbsiyonun minimal diizeyde olmasi
sorumludur. Deriye uzun siireli temasi ile lekelenme ve lokal iritasyon yapabilmesi
nedeniyle kullanimi1 smirhidir. Pediatrik hastalarda kisa siireli temas tedavisi olarak
regete edilmelidir. Antralinin uygulanma sekli %0,1 ile %3 arasinda degisen
konsantrasyonlarda giinde 10 dakikadan baslanip 30 dakikaya kadar lezyon tizerinde
birakilmas1 seklindendir. Iyi yanit alabilmek icin antralin konsantrasyonu ve temas
stiresi her birkag giinde bir artinlmalidir. Genital bdlge gibi daha hassas alanlarda
daha diisiik konsantrasyonlarda ve daha kisa temas siiresi ile kullanilmalidir (98-

100).

Kalsin6rin inhibitorleri

Takrolimus (%0.03, %0.1) ve pimekrolimus (%0.1) atopik dermatit
tedavisinde kullanilan FDA onayli nonsteroidal immiin modiilatér olan kalsinérin
inhibitorleridir. Takrolimus’un %0.03’liik (iki yas ve lizerinde kullanilan), %0.1°lik

(15 yas ve tizerinde kullanilan) iki formu, pimekrolimus’un ise %0.1°lik iki yas ve
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tizerinde kullanilan formu mevcuttur (42,86,92,101). Pediatrik psoriasis tedavisinde
kullanimlar endikasyon disidir. Etki mekanizmalari ise kalsindrin enzimini inhibe
ederek IL-2 tiretimini ve T-hiicresi aktivasyonunu ve proliferasyonunu baskilamaktir.
Yiiz, genital ve intertrigindz bolgelerde atrofiye neden olmadigi igin
kortikosteroidlerin yerine alternatif olarak kullanilmaktadirlar. Diz, dirsek ve
govdede yerlesen kalin plak psoriasis hastaligima olan etkileri heniiz
kanitlanmamustir. Yan etkileri, gogunlukla yanma ve pruritustur. Bunun disinda, deri
kanseri ve lenfoma gelisme riskini arttirabildikleri igin ultraviyole 1sinlarla

kombinasyonundan kagiilmalidir (94).

Tazaroten

Tazarotene hafif ve orta siddetli plak psoriasisde kullanilan tigiincii nesil
topikal retinoiddir (102). Diger retinoidlere benzer sekilde normal epidermal
diferansiasyonu ve proliferasyonu geri kazandirir ve inflamasyonu azaltir.
Tazarotenin %0.05 ve %0,1’lik konsantrasyonda jel ve krem formlar1 mevcuttur.
Intertirigindz bolge disindaki kalin plak psoriasis lezyonlarinda kullanilabilir.
Tazarotenin pediatrik psoriasiste kullanimi i¢in FDA onay1 yoktur. Ancak 12
yasindan biliylik ¢ocuklarda akne wvulgaris tedavisinde FDA onayr mevcuttur.
Pediatrik psoriasiste kullanimina dair yeterli etkililik ve giivenlik ¢aligmalar1 yoktur.
Tazoreten tirnak psoriasisinde de kullanilabilir. Yan etki olarak irritasyon, yanma
hissi ve lokal eriteme neden olabilir. Uygulama sekli olarak ‘‘kisa kontakt tedavi’’
protokoliine gore %0.05’lik konsantrasyon ile baslayip glinde 10 dakikadan 60
dakikaya kadar bekletilip daha sonra yikanarak tahris etkisi azaltilabilir. Tazaroten
gebelikte X kategorisindedir (9,42,101,102).

2.10.2. Fototerapi

Fototerapi pediatrik psoriasis hastalar1 i¢in etkili ve gilivenli bir tedavi
yontemidir. Genellikle fototerapi, topikal tedaviye direngli plak veya guttat psoriasis
hastalarinda kullanilir. Fototerapi viicut tutulumunun yaygin oldugu (VYA’nin%715-
20'denfazlas1), fonksiyon kaybina neden olan palmoplantar tutulumda ve sistemik
tedavi kullanamayan hastalarda kullanilabilir (103,104). Bu tedavi fototerapi
kabininde hareketsiz durabilecek yastaki ¢ocuklarda kullanilmalidir (6). Fototerapi
haftada 2 veya 3 kez uygulanmalidir(105,106). Fototerapi DNA sentezi inhibe ederek
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ve keratinosit proliferasyonunu azaltarak, T hiicrelerin apopitozunu ve anti
inflamatuar mediatorlerin {liretimini ise indiikleyerek etki gosterir(107). Genis band
UVB (290-320nm), dar band UVB (311-313nm), UVA (320-400nm) olmak iizere
fototerapide kullanilan ti¢ gesit UV 1s1k kaynagi mevcuttur (108). Pediatrik psoriasis
hastalarinda iyi sonuglar gostermesi ve digerlerine gore daha az yan etkiye sahip
olmasi nedeniyle en yaygin kullanilan1 dar band UVB’dir (88). Fototerapinin akut
yan etkileri kuruluk, kasinti, eritem, biil olusumu ve herpes viriis reaktivasyonunu
igerirken, potansiyel uzun siireli kronik yan etkileri ise foto yaslanmave
karsinogenezistir (109). Dar band UVB vitamin D analoglari, tazoroten ve antralin
gibi topikal tedavi ajanlar1 ile kombine edilebilir. Bu sekilde yapilan kombine
tedaviler fototerapinin radyasyona bagli yan etkilerini azaltirken, tedavinin
etkinligini de arttirlar (110-113).

Fotosensitizan olan Psoralen ile birlikte UVA fototerapisi pediatrik psoriasis
tedavisinde kullanilan diger bir alternatif tedavidir (88). Oral psoralen UVA
tedavisiden 90 dk once alinmalidir (108). Psoralene bagli gastrointestinal yan etkileri
nedeniyle 12 yasin altindaki c¢ocuklarda PUVA tedavisi o6nerilmemektedir.
Psoralenin yan etkileri; bulanti, kusma, basagrisi, keratit, hepatik toksite ve 24 saat
1siktan korunmayi gerektiren yaygin fotosensitizasyondur (89,114). Uzun donem yan
etkileri ise katarakt, fotoyaslanma ve deri kanseri risk artigidir (89). Lokal PUVA
daha giivenli bir alternatiftir fakat ¢ocuklarda uzun donem karsinojenite verileri

yetersizdir (115).
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2.10.3. Konvansiyonel sistemik tedaviler

Asitretin

Retinoidler, niikleer reseptorlere baglanarak hiicresel metabolizmayi,
epidermal diferansiasyonu ve apopitozu etkileyen immiinsiipresif olmayan A
vitamini analoglaridir. Asitretin ikinci jenerasyon aromatik bir retinoiddir.
Keratinazasyon bozuklugu ve psoriasisli cocuklarda oral yolla 0.5-1mg/kg/giin
dozunda kullanildiginda iyi sonuglar vermistir. Asitretin tedavisi guttat ve piistiiler
psoriasisli ¢ocuklarin tedavisinde etkilidir. Ayrica palmoplantar piistiiler psoriasis
icin de iyi bir tedavi segenegidir. Asitretin generalize piistiiler psoriasis igin idame
tedavisi ve intermittan kurtarma tedavisi olarak kullanilir. Piistiiler, eritrodermik,
siddetli guttat ve plak psoriasisde tek basina veya diger tedavilerle kombinasyon
halinde kullanilabilir. Ozellikle oral retinoidlerin dar band-UVB ile kombinasyonu
psoriasis tedavisinde sinerjistik etki gosterir(6,9,108).

Keilit, kuruluk, burun kanamasi, sa¢ dokiilmesi, tirnaklarda kirllma veya
blefarokonjonktivit gibi yan etkiler kisa siireli kullanimda ortaya ¢ikabilir ve bu yan
etkiler doz bagimhidir. Karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme ve serum
lipitlerinde artis diger 6nemli yan etkileridir(6,9). Bu yiizden asitretin tedavisi alan
pediatrik psoriasis hastalar1 hemogram, karaciger fonksiyon ve lipid paneli testleri ile
takip edilmelidir (116). Cocuklarda uzun siireli kullanimi epifizlerin prematiir
kapanmasima, kemik gelisiminin bozulmasimna neden olabilir. Teratojen olmasi
nedeniyle dogurganlik cagindaki kiz c¢ocuklarinda hamile kalma riski mevcutsa
asitretin kullanimi sirasinda ve birakildiktan 3 yil sonrasina kadar oral kontraseptif
kullanimi gereklidir (6,9,108).

Metotreksat

Metotreksat (MTX) Dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe ederek DNA
sentezini ayrica T ve B lenfosit fonksiyonunu ve replikasyonunu bozan bir folik asit
analogudur. IKi ile 16 yas arasindaki cocuklarda siddetli, inatg1, yaygin psoriasiste,
psoriatik artritte veya topikal tedaviye ve fototerapiye yanit vermeyen eritrodermik
ve generalize piistiiler psoriasiste kullanilir (117).

Cocuklar igin Onerilen terapdtik doz aralign 0.2-0,7 mg/kg/hafta'dir.

Baglangigta 1,25 mg ile 5 mg arasinda bir test dozu verilir, ardindan erken kemik
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iligi toksisitesini saptamak i¢in bir hafta sonra tam kan sayimi yapilir. Sonrasinda
uygun etkin doza ¢ikilarak tedaviye devam edilir. Metotreksat oral veya parental
olarak uygulanabilir. Bulant1 ya da kusma nedeniyle oral alinamayan durumlarda
parental uygulama onerilir. MTX ¢ok sayida ilag ile etkilesime girer. Cocuklarda
nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar ve trimetoprim-sulfametoksazol ile etkilesimi
siktir. MTX'in en sik goriilen yan etkisi bulanti ve istahsizliktir. MTX tedavisinde
fotosensitivite, stomatit, lenfoma, kemikiligi stipresyonuna bagli 16kopeni, anemi,
trombositopeni, bobrek fonksiyon bozuklugu gibi yan etkiler olusabilir. Endise verici
yan etkileri pulmoner toksisite, kemik iligi toksisitesi ve hepatotoksisitedir. Akciger
toksisitesi ¢ocuklarda son derece nadir goriilmekle birlikte tedavinin erken
doénemlerinde akut olarak ortaya ¢ikabilir. Hepatotoksisite de gocuklarda eriskinlere
gore daha nadir izlenir (6,9,76,108).

Pediatrik psoriasisli hastalarda MTX yan etkilerini takip etmek i¢in tedavinin
ilk ayinda haftalik sonrasinda ise her 4-6 haftada bir karaciger fonksiyon testleri,
BUN, kreatinin ve tam kan sayimi yapilmasi gerekir (118). Psoriasis gibi kronik bir
hastalikta MTX tedavisi verirken yasanan en onemli ¢ekince uzun dénemde ortaya
cikabilecek karaciger fibrozisidir. Ayrica obez c¢ocuklarda daha dikkatli ve yakin
takiple kullanilmalidir (119). Karaciger hasarinin takibinde son yillarda noninvaziv
yontemler olan serum Prokollajen tip III N terminal propeptid (PIIINP) ve
ultrasonografi de 6ne ¢ikan yontemlerdir (120,121).

Kemik iligi toksitesi tedavinin ilk 4-6 haftasinda ortaya cikabilen ve dliimciil
olabilen bir yan etkidir. Akut hematotoksisite ve hepatotoksisiteyi Onlemek igin
diizenli laboratuvar izlemi yapilmalidir. Folik asit desteginin eklenmesi pansitopeni

ve makrositer anemiye karsi korumada yardimcidir (6,9,76,108,118).

Siklosporin

Siklosporin alt1 aydan biiyiik ¢ocuklarda transplant rejeksiyonunu 6nlemek
icin kullanilan FDA onayli immiinosupresif bir ajandir. Pediatrik psoriasiste ise
onayl yoktur (108). Kalsindrini inhibe ederek ve sitokin iiretimini T hiicre
proliferasyonunu azaltarak etki gosterir (90). Siklosporin pediatrik psoriasiste
kullanimina dair yeterli etkinlik ve giivenlik ¢alismalart mevcut degildir (6,9,76)

Immunsupresif 6zelligi ve toksisitesinin kiimiilatif dozla yakindan iliskili

oldugu bilindiginden ¢ocuk hastalarda ancak c¢ok siddetli klinige sahip ve diger

24



tedavilere direngli olgularda son segenek olarak kullanilmasi dnerilmektedir. Siklikla
baslangi¢ dozu 3-5 mg/kg/glin olan siklosporin tedavisinde doz yavas yavas
azaltilarak hastaligi kontrol altinda tutan minimum doz ile devam edilir. Doz
ayarlamalari, klinik yanit, serum kreatinin seviyeleri ve kan basincina gore
yapilmalidir. Doz azaltimi sirasinda rebound goriilebilir ve bunu 6nlemek icin diger
tedavi protokolleri ile kombinasyon tedavileri gerekebilir. Siklosporin ve fototerapi
kombinasyonu skuamoéz hiicreli karsinom riski nedeniyle rutin olarak Onerilmez.
Nefrotoksisite, hipertansiyon, bulanti, kusma, diyare, basagrisi, parestezi, hipertrikoz,
dis eti hipertrofisi, hiperlipidemi, malignite gelisimi gibi yan etkileri vardir
(6,9,76,108).

Siklosporin tedavisine baglamadan 6nce hemogram, karaciger enzimleri,
elektrolitler, kreatinin, tirik asit, idrar tetkiki, lipid paneli, magnezyum, HBV, HCV
ve HIV serolojik testleri ve gebelik testi istenmelidir (122,123). Bobrek, karaciger
fonksiyon testleri ve hemogram 2-4 haftada bir tekrarlanmalidir. Siklosporin akut
enfeksiyon varliginda, malignite ya da malignite &ykiisii, kontrolsiiz hipertansiyonu
ve renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kullanilmamalidir. Cocuklarda tedavi

esnasinda canli zayiflatilmig asilar kontrendikedir (6,9,76,108).

Biyolojik tedaviler

Biyolojik ajanlar psoriasis patogenezinde rol oynayan inflamatuar kaskatin
TNF-a ve IL-12/23 de dahil olmak iizere spesifik mediatorlerini hedef alan
farmakolojik ajanlardir. Canli hiicrelerden rekombinant biyoteknolojiyle elde edilen
protein yapida farmakolojik aktiviteye sahip maddeler olan biyolojik ilaglar psoriasis
tedavisinde son yillarda ilgi ¢eken alternatif tedavilerdir (88,104,108). Pediatrik
psoriasis tedavisinde ¢ogu biyolojik ajan yakin donemde onay almigtir (124).

Biyolojik ajanlar diger sistemik tedavilere gore daha uygun dozlama rejimleri
sunarlar ve daha az siklikla laboratuvar izlem gerektirirler (104). Ve hedefe yonelik
tedavi sagladiklar1 icin toksitite potansiyelleri diger sistemik tedavilere gore daha
diistiktiir (108). Fakat bu ajanlarla tedavi edilen Juvenil inflamatuar artritli (JIA)
pediatrik hastalarda firsatg1 enfeksiyon, tiiberkiiloz reaktivasyonu, malignensi,
otoimmiin ve demyelizan hastaliklar gibi ciddi komplikasyonlar raporlanmistir (124).

Pediatrik psoriasis tedavisinde biyolojik ajanlar ikinci veya iigiincii basamak

tedavi ajanlandir. Siddetli ve/veya tedaviye direngli plak, pistiiler, eritodermik

25



psoriasis ve psoriatik artriti olan hastalarda kullanimlar1 onerilir. Biyolojik ajan
kullanacak hastalar tedavi baslanmadan Once tiiberkiiloz agisindan taranmali ve

gerekli laboratuar testleri yapilmalidir (90,108).

Etanersept

Etanersept 2 yas ve tizeri JIA’l1 ¢ocuklarin tedavisinde kullanimi nedeniyle
cocuklarda kullanimina iliskin en belirgin verisi olan biyolojik ajandir (108,125,126).
2008 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada dort ile 17 yas arasi orta siddetli
plak psoriasisi olan pediatrik hastalarda etanersept tedavisinin etkinlik ve giivenirligi
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada etanersept hastalar tarafindan iyi tolere edilmis ve
hastalarin hastalik siddetinde anlamli derecede azalma goézlenmistir. Bu ¢alisma
stiresince izlenen en sik yan etkiler ise pediatrik hastalarda farenjit, bronsit ve
gastroenterit olarak saptanmistir (127).

Diger sistemik tedaviler ve fototerapi ile hastaligi kontrol altina alinamayan
veya diger tedavileri tolere edemeyen 8 yas ve tizeri siddetli plak psoriasisi olan
pediatrik hastalarda etanersept tedavisi etkinlik ve giivenlik profiline dayanarak 2009

yilinda onaylanmistir (128).

Infliksimab

Infliksimab tedavisi chron hastaligi (6 yas ve iizeri) ve orta siddetli
poliartikiiler JIA’s1 (4 yas ve iizeri) olan pediatrik hastalarin tedavisinde
onaylanmigtir (129). Pediatrik psoriasis hastalarinda Infliksimab kullanimi yalniz
olgu raporlari ve anektodal deneyimler ile sinirhidir (108).

Finlandiya’da inflamatuar bagirsak hastaligi olan 84 c¢ocuk ile yapilan ve
infliksimab yan etkilerini arastiran prospektif bir ¢alismada ilging olarak infliksimab
tedavisi alan hastalarin %47,6’sinda en sik psoriasiform lezyonlar olmak tizere

kronik deri reaksiyonlart geligmistir (130).

Adalimumab

Adalimumab tedavisi infliksimab gibi chron hastalig1 (6 yas ve iizeri) ve orta
siddetli poliartikiiler JIA’s1 (4 yas ve lizeri) olan ve diger tedavilere yanitsiz siddetli
kronik plak psoriasisi olan (4 yas ve lizerindeki) pediatrik hastalarin tedavisinde

onaylanmustir (131).
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Siddetli kronik plak psoriasisi olan 114 pediatrik hasta ile yapilan 52 haftalik

bir ¢caligmada adalimumab tedavisinin etkin ve giivenilir oldugu gosterilmistir (132).

Ustekinumab

IL12-23’iin p40 subunitine karsi olusan monoklonal bir antikordur (133-5).
Ustekinumab tedavisi diger tedavilere direcli veya yeterince kontrol altina
almamayan 12 yas tlzeri orta siddetli plak psoriasisli pediatrik hastalarda
onaylanmistir (136). Amerika’da ustekinumab tedavisi alan pediatrik psoriasis
hastalarinda ilacin etkinlik ve gilivenirligi lizerine yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada
yart doz (%54,1) ve standart doz (%61,1) alanlarin plasebo alan hastalara (%5,4)
kiyasla 12. Haftada PASI skorunda %90 diizelme oldugu saptanmistir (137).

Yeni biyolojik ajanlar

Yakin zamanda erigkin psoriasis hastaliginin tedavisinde IL-17 inhibitorii
olan iki tane yeni biyolojik ajan ‘sekukinumab ve ixekizumab’ onaylandi. Ancak
pediatrik psoriasis hastalarinda kullanimlar1 endike degildir. Fakat her iki ajanin

pediyatrik hastalarda kullanimiyla ilgili ¢alismalar devam etmektedir (138,139).

2.11. Komorbiditeler

Eriskin psoriasis ile iligkili oldugu bilinen komorbiditeler pediatrik yas
grubunda da goriilmektedir. Yetigkinlerde psoriasis ile beraber komorbiditeler sik
olmasina ragmen, ¢ocuklarda bu konuda epidemiyolojik veriler nadirdir. Psoriasisi
olan cocuklarda obezite, hiperlipidemi, arteriyel hipertansiyon, diyabet, artrit,
iridosiklit ve metabolik sendrom 6nemli 6l¢lide artmis prevalansa sahiptir. Bununla
beraber alopesi areata, atopik egzema, alerjik rinit ve bronsiyal astim da prevalansi
artan diger komorbiditeler arasindadir (23,104,140).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hasta Se¢imi

Calismaya Kasim2016-Nisan 2017 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Dermatoloji poliklinigine basvuran
0-18 yas arasinda Klinik ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanist alan 52 ¢ocuk
hasta alindi.

Calismaya alinan hastalarin ebeveynlerinden bilgilendirilmis yazili onamlari

alindi.

3.2. Calisma Plani

Calismaya alman pediatrik psoriasis hastalarinin sosyodemografik (yas,
cinsiyet, kilo, boy, beden kitle indeksleri (kg/m2), dogum yeri, 6zge¢mis, soygecmis
bilgileri, hastalik siiresi, hastalik baslangi¢ yasi, ailede psoriasis Oykiisii) ve Klinik
ozellik (hastaligin bagvuru anindaki klinik tipi, eklem, yiiz, tirnak tutulumu bilgileri,
Kobner fenomeni varligi, eslik eden bulgu olarak pruritus varhigi, lezyonlarin dagilim
yeri, biyopsi sonucu varligi, klinik seyir, hastanin almis oldugu tedaviler, ne kadar
stiredir tedavi aldigi, eslik eden komorbiditeler ve prespite eden faktor (stres,
enfeksiyon, travma, iklim degisimi) bilgileri kaydedildi.

Calismaya alinan hastalarin psoriasis etyopatogenezine ve klinik seyir
takibine yonelik rutin biyokimya, tam kan sayimi, tam idrar tetkiki, bogaz kiltiirt,
ASO, sedimantasyon, romatoid faktor, lipit paneli diizeyi, tiroid fonksiyon testleri,
viral hepatit paneli tetkikleri degerlendirildi. Hastalarda metabolik sendrom varligi
arastirildi.

Hastaligin siddetini degerlendirmek amaciyla Psoriasis Alan Siddet indeksi
(PASI), psoriatik tirnak siddetini degerlendirmek amaciyla Tirnak Psoriasisi Siddet
Indeksi (NAPSI) ve psoriasis tutulumunun yaygmhigini degerlendirmek amaciyla

Viicut Yiizey Alani (VYA) degerleri hesaplandi.

3.2.1. PASI hesaplanmasi

Pediatrik psoriasisli hastalarda hastalik aktivitesini belirlemek amaciyla
hastalarin PASI skorlar1 hesaplandi. PASI skorlama sistemi geregince viicut; bas(b),
iist ekstremiteler (ii), govde (g) ve alt ekstremiteler (a) olmak {izere dort ana bolgeye

ayrildi. Her bir bolge i¢in tutulan alanin yiizdesi belirlendi. Dort bolgenin her biri
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icin ayr1 ayr1 olmak tlizere, psoriasisten etkilenen alan (A) tutulan ylizey alaninin
yiizdesine gore 0-6 (0=%0, 1=<%10, 2=%10-29, 3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70-89,
6=%90-100) arasinda bir say1 degeri verilerek skorlandi. Her bolge i¢in, eritem (E),
indiirasyon (I) ve deskuamasyon (D), 0-4 arasinda bir aralikta degerlendirildi.
Asagidaki formiil kullanilarak PASI degeri hesaplandi:

PASI:0.1x Ab x (Eb+ib+Db) +0,2x Aii x (Eii+ii+Dii) +0,3x Ag x (Eg
+ig+Dg) +0,4x Aa x (Ea+ia+ Da)

PASI degeri 10 ve altinda olan hastalar hafif-orta siddetli, 10’un {istiinde
olanlar siddetli psoriasis olarak degerlendirildi (122).

3.2.2. NAPSI hesaplanmasi

Tirnak tutulumu olan hastalarda tutulumun siddetini belirlemek amaciyla
hastalarin NAPSI skorlar1 hesaplandi. Her bir tirnak hayali olarak diisey ve yatay
cizgilerle dort pargaya ayrildi. Her bir parga tirnak matriks psoriasis bulgularindan
pitting, 16konisi, lunulada kirmizi lekeler, tirnak plak ufalanmasi herhangi birinin
varligt durumunda skor 1, yoklugunda ise skor O olarak belirlendi. Dort parcanin
skoru toplanarak bir tirnak i¢in tirnak matriks psoriasis skoru elde edildi. Her bir
parga tirnak yatak psoriasis bulgularindan onikoliz, splinter hemoraji, subungual
hiperkeratoz ve yag lekesi varlig1 agisindan degerlendirildi. Bu hayali dort parcanin
her birinde tirnak yatak psoriasis bulgularindan herhangi birinin varligt durumunda
skor 1, yoklugunda skor 0 olarak belirlendi. Dort par¢anin skoru toplanarak bir tirnak
icin tirnak yatak psoriasis skoru elde edildi. Degerlendirilen bir tirnakta saptanan
tirnak matriks ve yatak psoriasis skorlari toplanarak bu tirnak i¢in toplam skor (0-8)
elde edildi. Her bir el ve ayak tirnaklarinin skorlar1 benzer sekilde hesaplandiktan

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

3.2.3. VYA hesaplamasi

VYA, parmaklar dahil herhangi bir avug i¢i 6l¢iisii yaklasik olarak viicut
yizey alaninin %1’ine karsilik kabul edilerek yiizde olarak hesaplandi (142).
VYA<%S5 hafif siddetli, VYA 6-10 orta siddetli, VYA>%10 siddetli hastalik olarak
kabul edildi.
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3.3. Istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Version 24 paket programinda
yapildi. Kategorik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square
ve Fisher’s Exact test, siirekli verilerin iki grup arasinda karsilastirilmasinda Mann
Whitney U ve ikiden fazla grup arasinda karsilastiriimasinda Kruskal Wallis H (post
hoc Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U) istatistiksel analizleri kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi. p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.4. Etik Kurul izni

“‘Pediatrik  psoriasis hastalarinin  epidemiyolojik ve klinik olarak
degerlendirilmesi>’ baslikli tez calismasi izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Komisyonu’nun

13.10.2016 tarih ve 147 karar numarali etik kurul izni ile gergeklestirilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Ozellikler

Calisma sitiresi igerisinde dermatoloji poliklinigine basvuran toplam 52
pediatrik psoriasis hastasinin 32’si (%61) kiz, 20’si (%39) erkekti (Kiz/erkek
orani=1.6:1). Pediatrik psoriasis hastalarinin basvuru sirasinda yas araligi 0-18
arasinda degismekteydi, hastalarin yas ortalamasi ise 11.044.9 olarak bulundu.
Pediatrik psoriasis hastalarinda hastalik siiresi 1 hafta ile 144 ay arasinda (ortalama
36.6+40.2 ay) degismekteydi. Elli iki hastanin ii¢ii (%5.8) infantil donem, dordi
(%7.7) okul oncesi donem, 15’1 (%28.8) ilkokul donemi, besi (%9.6) preadolesan
donem, 24’1 (%46.2) adolesan donemdeydi. Erkek hastalarin ortalama yas1 11.9+4.5
ve kiz hastalarin ise 10.5+5.2 olarak hesaplandi (Tablo 1, Sekil 1,2). Erkek ve kiz
hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p=0.317).

Tablo 1. Pediyatrik psoriasis hastalarinin demografik 6zellikleri.

Say1 %

Yas

0-2 g %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

Kiz 32 %61.5

Cinsiyet (n)

H Kiz

Erkek

Sekil 1. Cinsiyete gore pediatrik psoriasis hastalarinin dagilima.

31



Yas gruplari (n) 24

0-2 3-5 6-10 11-12 13-18

Sekil 2. Yas gruplarina gore pediatrik psoriasis hastalarinin dagilimu.

4.2. Hastalik Baslangi¢ Yasi

Calismamizda yer alan pediatrik psoriasis hastalarinin ortalama baslangic yasi
8.0+4.0 olarak saptandi. Erkek hastalarin ortalama baglangic yasi 8.9+4.5, kiz
hastalarin ise 7.5+3.6 olarak bulundu. Erkek ve kiz hastalarin ortalama baslangig

yaglar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.240) (Tablo 2).

Tablo 2. Erkek ve kiz hastalarin hastalik baglangi¢ yas ortalamalari.
Erkek Kiz p

Hastalik baslangic yasi(Ort£SS) 8.85+4.45 7.514+3.63 0.240
Independent Sample t test
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4.3. Aile Hikayesi

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin dokuzunda (%17.3) birinci veya ikinci
derece ailesel psoriasis Oykiisii mevcuttu. Ortalama hastalik baslangi¢ yasi ailesel
psoriasis Oykiislii olmayanlarda 7.8+4.2 ailesel psoriasis dykiisii olanlarda ise 9.2+2.3
olarak bulundu. Ailede psoriasis Oykiisii olan ve olmayan hastalarin ortalama
baslangi¢ yaslar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.160)
(Tablo 3).

Tablo3. Ailesel psoriasis 6ykiisii olan ve olmayan hastalarin ortalama hastalik baglangi¢ yaslari.

Ailesel psoriasis oykiisii
Yok (n=43) Var (n=9)

Hastalik baslangic yasi(Ort=SS) 7.8+4.2 9.242.3 0.160
Independent Sample t test

4.4, Tutulumun Yaygmhg

Pediatrik psoriasis hastalarinda tutulan deri alan1 25 (%48.1) hastada %5 ve
altinda (hafif siddetli hastalik), 8 (%15.4) hastada %6-10 arasinda goriilen (orta
siddetli hastalik) ve 19 (%36.5) hastada ise %10’un {istiinde (siddetli hastalik) olarak
saptandi. Kiz ve erkek hastalarin ortalama VYA oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Pediatrik psoriasis hastalarinin cinsiyete gore ortalama VYA oranlar1 dagilimu.

Erkek Kiz Total
Viicut yiizey p
alani n % n % n %
<%5 9 45.0 16 50.0 25 48.1
%6-10 3 15.0 5 15.6 8 154 0.917
>0%10 8 40.0 11 34.4 19 36.5

Pearson Chi-Square
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4.5. Hastalik Aktivitesi / Siddeti (PASI)

Hastalik siddeti degerlendirilen 52 pediatrik psoriasis hastasinin PASI
skorlar1 0-25 arasinda degismekteydi (ortalama=4.92+5.47, medyan=2.4). Kirkalti
(%88.5) hastada PASI degeri 10 ve altinda (hafif-orta siddet), alt1 (%11.5) hastada
ise 10’un tiizerinde (siddetli) idi (Tablo 5). Erkek ve kiz hastalarin PASI skorlari
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanamadi (p>0.05) (Tablo6).

Tablo 5. Pediatrik psoriasis hastalarinin hastalik siddetine gore dagilimu.

PASI skoru n %
<10 46 %388.5
>10 6 %11.5

Tablo 6. Pediatrik psoriasis hastalarinda cinsiyete gore hastalik siddetinin karsilastirilmasi.

Erkek (n=20) Kiz(n=32) p
PASI (Medyan, Min-Maks) 3.2 (0-25) 2.2(0.3-18.4) | 0.611
PASI (Ort+ SS) 5.8146.53 437+4.72

Mann Whitney U analizi

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin PASI degerleri ile hastalik baslangic
yaglar1 ve hastalik stireleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi
(p>0.05). VYA ile PASI degerleri arasinda pozitif yonde, ¢ok giiclii ve istatiksel
olarak anlamli bir korelasyon bulundu (p<0.05) (Tablo 7).

Tablo 7. Pediatrik psoriasis hastalarimin PASI degerleri ile hastalik baslangi¢ yasi, hastalik siiresi ve
VYA ile iligkisi.

PASI
r p
Hastalik Baglangic Yasi -0.104 0.462
Hastalik siiresi (ay) 0.129 0.360
Vucut yiizey alan1 (VY A) 0.890 0.001

Pearson korelasyon analizi
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4.6. Klinik Tipler

Basvuru sirasinda klinik tiplerden en sik olarak plak psoriasis 33 (%63.4)
hastada gozlendi. Diger klinik tipler ise sirasiyla dokuz (%17.3) hastada sacli deri
psoriasisi, ii¢ (%5.8) hastada guttat psoriasis, ii¢ (%5.8) hastada tirnak psoriasisi, iKi
(%3.8) hastada invers psoriasis, bir (%1.9) hastada jeneralize piistiiler psoriasis ve bir

(%1.9) hastada ise napkin psoriasis olarak saptandi (Sekil 3).

Jeneralize pustiler
psoriasis

%2 Klinik tip dagilimi

invers psoriasis Napkin psoriais
4% %2

Guttat psoriasis
6%

Tirnak psoriasisi
6%

m Plak psoriasis m Sacli deri psoriasis Tirnak psoriasisi

= Guttat psoriasis invers psoriasis Napkin psoriasis

m Jeneralize plstller psoriasis

Sekil 3. Pediatrik psoriasis hastalarinin klinik tiplere gore dagilimi.
Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin cinsiyete gore klinik tiplerin dagilimi

incelendiginde klinik tip ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmadi (p>0.05) (Tablo8).
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Tablo 8. Pediatrik psoriasis hastalarinin klinik tiplere ve cinsiyete gore dagilim.

Cinsiyet
Erkek . Kiz Total p

Basvuru anindaki klinik tipi n| % [n| % |n %

Guttat psoriasis 2 1001 31 |3 58 | 0.271
Invers psoriasis 1 501 312 3.8
Jeneralize piistiiler psoriasis - - 1 31 |1 1.9

Plak psoriasis 14 700 |19 594 |33 635

Sacli deri psoriasis 1 50 |8 250|9 173
Tirnak psoriasis 1 502 633 5.8

Napkin psoriasis 1 50| - - 1 1.9

Total 20 385 |32 615 |52 1000

Fisher’s Exact test

Pediatrik psoriasis hastalarminin ailesel psoriasis Oykiisii varligina gore

bagvuru anindaki klinik tiplerinin dagilimi incelendiginde aile Oykiisii ile bagvuru

anindaki klinik tipler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi

(p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9. Pediatrik psoriasis hastalarinin ailede psoriasis 6ykiisii varligina gore bagvuru anindaki klinik

tiplerin dagilimu.

Aile oyKkiisii

Yok Var Total p

Basvuru amindaki klinik tipi n ‘ % |n ‘ % | n ‘ %

Guttat psoriasis 3 70 |- - 3 58 | 0797
Invers psoriasis 2 4.7 - 2 38
Jeneralize piistiiler psoriasis 1 23 |- - 1 1.9

Plak psoriasis 27 628 |6 66.7 |33 635

Sagli deri psoriasis 6 140 |3 333| 9 173

Tirnak psoriasis 3 70 |- - 3 5.8

Napkin psoriasis 1 2.3 - 1 1.9

Total 43 827 |9 17.3 |52 100.0

Fisher’s Exact test
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Hastalarin bagvuru anindaki klinik tiplerine gore hastalik baslangi¢ yaslari

ortalama dagilimi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulundu (p<0.05). Sac¢li deri psoriasisi olan hastalarin hastalik baslangi¢ yaslar1 plak

psoriasis ve tirnak psoriasisi olan hastalarin hastalik baslangi¢c yaslarindan

istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (Tablo 10) (Sekil 4).

Tablol10. Pediatrik psoriasis hastalarinin bagvuru amindaki klinik tiplerine gore hastalik baslangig

yaslarinin ortalama dagilimu.

Hastahk Baslangi¢c Yas1
Basvuru anindaki klinik tipi - - 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 piistiiler psoriasis 0.25+ 0.25 (0.25-0.25)
Plak psoriasis 7.61+4.02 7 (2-18)
Sagli deri psoriasis 10.89+2.2 11 (8-15)
Tirnak psoriasis 642 6 (4-8)
Napkin psoriasis 1+ 1(1-1)
Total 8.02+3.98 8 (0.25-18)

Kruskal Wallis H analizi

* Farkin hangi gruplardan kaynaklandigini bulmak icin Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U

analizi yapildl.

12

Hastalik Baglangic Yasi

10
8
6
4
2
0

(Guttat psoriasis

Invers psorlaS|s leneralize Plak psoriasis
ustuler psonaS|

Sacli deri Tirnak psoriasis

psorlasm

Bagvuru anindaki klinik tipi

Napkin psoriasis

Sekil 4. Pediatrik psoriasis hastalarmin bagvuru anindaki klinik tiplerinin hastalik baslangi¢ yasina

gore dagilimu.
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4.7. Lezyonlarin Anatomik Dagilim

Anatomik olarak en sik tutulan bolgeler sirasiyla 28 (%53.,8) hastada sagh
deri, 22 (%42.3) hastada bacaklar, 20 (%38.4) hastada kollar, 17 (%32.7) hastada
govde, yedi (%13.5) hastada yiiz, alt1 (%11.5) hastada palmoplantar bolge, dort

(%7.7) hastada diger bolge olarak saptandi. Diger bolge tutulumlart ti¢ (%5.7)
hastada diaper bolge, bir (%1.9) hastada fleksural bolge olarak saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Psoriatiklezyonlarin anatomik dagilimi.

Anatomik bolge Hasta sayis1 (%) Tutulan bolgelerin
orani

Sacl deri 28 (%26.9) %53.8

Bacaklar 22 (%21.1) %42.3

Kollar 20 (%19.2) %38.4

Govde 17 (%16.4) %32.7

Yiiz 7 (%6.7) %13.5

Palmoplantar 6 (%5.8) %11.5

Diger 4 (%3.9) %7.7

Total 104 (100.0) 199.9

4.8. Tirnak Tutulumu ve Eklem Tutulumu

Toplam 52 pediatrik psoriasis hastasinin sekizinde (%15.4) tirnak tutulumu

saptandi. Tirnak tutulumu olan sekiz hastanin, sekizinde (%53.3) pitting, ticlinde
(%20) 1okonisi, birinde (%6.6) splinter hemoraji, birinde (%6.6) lunulada kirmizi
noktalar, birinde (%6.6) onikoliz, birinde (%6.6) de yag lekesi saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Pediatrik psoriasis hastalarinda tirnak tutulum bulgular1.

Tirnak bulgusu
Pitting

Lokonisi

Splinter hemoraji
Onikoliz

Yag damlasi
Lunulada kanama

PR R PR WoS

%
%53.3
%20
%6.6
%6.6
%6.6
%6.6
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Tirnak tutulumu olan hastalarin NAPSI skorlari 1 ile 40 arasinda
degismekteydi (ortalama=14.0+12.6).

Yirmi erkek hastanin {igiinde (%15) tirnak tutulumu mevcut iken, 17’sinde
(%85) tirnak tutulumu saptanmadi. Kiz hastalarin ise besinde (%15.6) tirnak
tutulumu mevcut iken, 27’sinde (%84.4) tirnak tutulumu saptanmadi. Erkek ve kiz
hastalar arasinda tirnak tutulumu agisindan istatiksel olarak herhangi bir fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Elli iki pediatrik psoriasis hastasindan tirnak tutulumu olan sekiz hastanin
birinde (%12.5) ailesel psoriasis oykiisii mevcut iken, yedi (%88.9) hastada ailesel
psoriasis Oykiisii yoktu. Tirnak tutulumuyla ailesel psoriasis Oykiisii arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Pediatrik psoriasis hastalarinda tirnak tutulumu olan hastalarin ortalama
PASI skoru 7+4.93, tirnak tutulumu olmayan hastalarin ortalama PASI skoru
4.55+5.53 olarak saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinda tirnak tutulumu ve PASI
skorlar1 arasinda istatiksel olarak bir korelasyon saptanmadi (p>0.05) (Tablo 13).

Ortalama hastalik baslangi¢ yasi, tirnak tutulumu olan hastalarda 7.1£3.6,
tirnak tutulumu olmayan hastalarda 8.2+4.1 olarak bulundu. Tirnak tutulumu ile
ortalama hastalik baslangic yas1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmadi (p=0.476) (Tablo 13).

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin hi¢birinde eklem tutulumu bulunmadi.

Tablo 13. Pediatrik psoriasis hastalarinda tirnak tutulumuna gore cinsiyet, ailesel psoriasis oykiisii

varligi, PASI degerleri ve hastalik baslangi¢ yas dagilima.

Tirnak Tutulumu
Yok Var p
n % n %

Erkek 17 38.6 3 375

+Cinsi 1.
Cinsiyet Kiz 27 614 | 5 625 | 0%

+Ailesel psoriasis | YoK 36 81.8 7 87.5 1,000
oykiisii Var 8 18.2 1 12.5 '

Ort.£SS 4.55+5.53 7+£4.93
++PASI . . 0,141

Median (Min.-Max.) 2 (0.2-25) 6.8 (0-16.4)
++Hastahk Ort.£SS 8.19+4.05 7.13+£3.64 0.476
Baslangic Yas1 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. Yiiz Tutulumu

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin yedisinde (%13.5) yiiz tutulumu mevcut
iken, 45’inde (%86.5) yiiz tutulumu saptanmadi.

Yirmi erkek hastanin iigiinde (%15) yiiz tutulumu mevcut iken,17’sinde
(%85) yliz tutulumu saptanmadi. Kiz hastalarin ise dordiinde (%12.5) yiiz tutulumu
mevcut iken, 28’sinde (%87.5) yiiz tutulumu saptanmadi. Erkek ve kiz hastalar
arasinda yiiz tutulumu acisindan istatiksel olarak herhangi bir fark bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 14).

Yiiz tutulumu olan toplam yedi hastanin besinde (%71.,4) ailesel psoriasis
Oykiisli mevcut iken, ikisinde (%28.6) ailesel psoriasis oykiisii yoktu. Yiiz tutulumu
ile ailesel psoriasis Oykiisii arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi
(p>0.05) (Tablo 14).

Pediatrik psoriasis hastalarinda yiiz tutulumu olan hastalarin ortalama PASI
skoru 6.04+5.88, yiiz tutulumu olmayan hastalarin ortalama PASI skoru 4.75+5.45
olarak saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinda tirnak tutulumu ve PASI skorlari
arasinda istatiksel olarak bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 14).

Ortalama hastalik baslangi¢ yasi, yiiz tutulumu olan hastalarda 7.71+3.86,
tirnak tutulumu olmayan hastalarda 8.07+4.04 olarak bulundu. Yiiz tutulumu ile
ortalama hastalik baslangi¢ yas1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Pediatrik psoriasis hastalarinda yiiz tutulumuna gore cinsiyet, ailesel psoriasis oykiisii

varligi, PASI degerleri ve hastalik baglangi¢ yas dagilimu.

Yiiz tutulumu
Yok (n=45) Var (n=7) p
n | % n %

L. Erkek 17 37,8 3 42,9
*Cinsiyet R 28 62,2 4 57.1 1,000
+Ailesel Yok 38 84,4 5 71,4
PSOFIasIS /o 7 15,6 2 28,6 0,590
oykiisii

Median Median
Ort=8S  Min-Max) | OS5 (Min.-Max.)

++PASI 4,75+5,45 2,4 (0-25) 6,04+5,88 5,6 (0,3-15,2) | 0,687
++Hastahk
Baslangic Yasi 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. Eslik Eden Bulgular

Calismamizda degerlendirilen pediatrik psoriasis hastalarinda eslik eden
bulgu olarak pruritus sorgulandi. Pediatrik psoriasis hastalarin 36’sinda (%69.2)
pruritus mevcut iken, 16’sinda (%30.8) ise pruritus yoktu.

Yirmi erkek hastanin 13’tinde (%65) pruritus mevcut iken, yedisinde (%35)
pruritus saptanmadi. Kiz hastalarin ise 23’tinde (%44.2) pruritus mevcut iken,
dokuzunda (%55.8) pruritus saptanmadi. Erkek ve kiz hastalar arasinda pruritus
acisindan istatiksel olarak herhangi bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Pruritusu olan toplam 36 hastanin sekizinde (%22.2) ailesel psoriasis dykiisii
mevcut iken, 28’inde (%77.8) ailesel psoriasis Oykiisii yoktu. Pruritus ile ailesel
psoriasis Oykiisii arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 15).

Pediatrik psoriasis hastalarinda pruritusu olan hastalarin ortalama PASI skoru
5.53+£5.57, pruritusu olmayan hastalarin ortalama PASI skoru 3.57+5.15 olarak
saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinda pruritus ile PASI arasinda istatiksel olarak
bir iliski saptanmadi (p>0.05) (Tablo 15).

Ortalama hastalik baslangi¢c yasi, pruritusu olan hastalarda 8.42+3.95,
pruritusu olmayan hastalarda 7.14+4.02 olarak bulundu. Pruritus ile ortalama hastalik
baslangi¢ yasi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo
15).

Tablo 15. Pediatrik psoriasis hastalarinda pruritus varhigina gore cinsiyet, ailesel psoriasis dykiisii

varligi, PASI degerleri ve hastalik baglangi¢ yas dagilimiu.

Eslik eden bulgular
Yok Pruritis p
n % n %
+Cinsiyet Erkek 7 43,8 13 36,1 0.601
Kiz 9 56,3 23 63,9
+Alilede psoriasis | YK 15 938 28 8 0.245
oykiisii Var 1 6.3 8 22,2 '
Ort+SS  Median (Min.-Max.) Ort.£SS Median (Min.-Max.)
++PASI 3,5745,15 1,35 (0-18,4) 5,53+5,57 4 (0,2-25) 0,139
Hastalik Baslangi¢c Yasi 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 Faktorler

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinda hastalig1 prespite eden faktor olarak 10
(%19.2) hastada stres, alt1 (%11.5) hastada enfeksiyon, bes (%9.6) hastada travma,
iki (%3.8) hastada iklim degisikligi saptandi. Yirmi dokuz (%55.8) hastada ise

psoriasisi prespite eden herhangi bir faktor saptanmadi (Tablo 16, Sekil 5).

Tablo 16. Pediatrik psoriasis hastalarinda prespite eden faktorler.

Presipitan faktor n (%)

Yok 29 (55.8)

Enfeksiyon 6 (11.5)

Iklim degisimi 2 (3.8)

Stres 10 (19.2)

Travma 5 (9.6)

Prespitan faktorler (n)
10
6 5
2
Yok Enfeksiyon iklim degigimi Stres Travma

Sekil 5. Pediatrik psoriasis hastalarinda prespite eden faktorlerin dagilimi.
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Elli iki pediatrik psoriasis hastasinda bagvuru anindaki Klinik tipleri ile

presipitan faktorler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p>0.05)

(Tablol17).

Tablo 17. Pediyatrik psoriasis hastalarinda bagvuru anindaki klinik tipe gore tetikleyici faktorlerin

dagilimu.
Prespite eden faktorler
Iklim
. Yok |Enfeksiyon| degisimi Stres |Travma| Total P
Basvuru amindaki
inniktipi n % | n % n % n % |n| % n %
Guttat psoriasis 1 342 333 |- - - - |- - |3 58 /0325
Invers psoriasis 2 69]- - - - - - |- - [2 38
Jene_rahze pistiiler o - 11 167 |- i oo 1 19
psoriasis
Plak psoriasis 19 655(2 333 |1 500 |8 80.0/3 60.0(33 635
Sacli deri psoriasis 4 13.8] - - 1 500 |2 2002 400|9 173
Tirnak psoriasis 2 691 167 |- - - - 1]- - |3 58
Napkin psoriasis 1 34|- - - - - - 1- - 11 19
Total 29 5586 115 |2 3.8 10 19.2|5 9.6 |52 100.0

Fisher’s Exact test

Presipitan faktor olarak enfeksiyon saptanan hastalar guttat psoriasis

birlikteligi acisindan enfeksiyon Oykiisii olmayan hastalar ile karsilastirildiginda,

enfeksiyon Oykiisii olan hastalarda guttat psoriasis orani istatiksel olarak anlaml

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

Tablo 18. Presipitan faktor olarak enfeksiyon saptanan ve saptanmayan hastalarin guttat psoriasis

agisindan karsilastirilmasi.

Guttat Psoriasis

Yok Var Total P
n % n % n %
Enfeksiyon | yok+Diger | 45 918 |1 333 |46 885
Enfeksiyon 4 8.2 2 66.7 6 115 0,052
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 hastasinin 11’inde (%21.1) psoriasise eslik eden
komorbid hastalik saptandi. Bu hastaliklarin sirasiyla dort (%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 hastaligi, bir (%1.9)
hastada morfea, bir (%1.9) hastada ise alerjik astim oldugu goriildi. Hastalarin

hi¢birinde metabolik sendrom gériilmedi (Tablo 19).

Tablo 19. Pediatrik psoriasis hastalarinda goriilen komorbiditeler.

Hastahk n (%)

Hiperlipidemi 4 (%7.7)
Atopik dermatit 2 (%3.8)
Alopesi areata 1 (%1.9)
Konjenital kalp hastalig1 1(%1.9)
Tiroidit 1(%1.9)
Alerjik astim 1(%1.9)
Morfea 1(%1.9)

Yirmi erkek hastanin altisinda (%30) komorbidite mevcut iken, 14’iinde
(%70) komorbidite yoktu. Kiz hastalarin ise besinde (%15.6) komorbidite mevcut
iken, 27’sinde (%84.4) yoktu. Erkek ve kiz hastalar arasinda komorbiditeler
acisindan istatiksel olarak herhangi bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 20).

Pediatrik psoriasis hastalarinda komorbiditesi olan hastalarin ortalama PASI
skoru 4.53+5.93, komorbiditesi olmayan hastalarin ortalama PASI skoru 5.03+5.41
olarak saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinda komorbiditeler ile PASI skorlari
arasinda istatiksel olarak bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Pediatrik psoriasis hastalarinin komorbidite varligina gore cinsiyet oranlar1 ve PASI

degerleri dagilimu.

Komorbidite
Yok Var p
n % n %
+Cinsiyet | Erkek 14 34.1 6 54.5
0.299
Kiz 27 65.9 5 45.5
Ort.£SS 5.03+5.41 4,53+5.93
++PASI o 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 Hastalarinin Almis Oldugu Tedaviler

Toplam 52 pediatrik psoriasis hastasindan 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 uygulandigi, 17
(%32.7) hastaya ise higbir tedavi uygulanmadigi saptandi. Toplam 35 (%67.3)
hastaya monoterapi olarak veya diger tedaviler ile birlikte topikal tedavi uygulandig
goriildii (Tablo 21). Hastalarin tedavi siireleri 1 hafta ile 72 ay (ortalama= 7.7+16.6
ay, medyan=12) arasinda degismekteydi.

Tablo 21. Pediatrik psoriasis hastalarinin aldig1 tedaviler.

Daha énce almis oldugu n %
tedaviler

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 hastasindan sistemik tedavi almayan 48 (%92.3)
hastada ortalama PASI degeri 4.694+5.24 ve medyan degeri 2.4 olarak, sistemik
tedavi alan dort (%7.7) hastada ise ortalama PASI degeri 7.78+8.2 ve medyan degeri
6.1 olarak bulundu. Her iki grup PASI degerleri agisindan karsilatirildiginda
aralarinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 22).
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Sistemik tedavi almayan hastalarda hastalik siiresi ortalamasi 33.89+38.24 ve
medyan degeri 12 olarak, sistemik tedavi alan hastalarda ise hastalik stiiresi
ortalamas1 69.06+55.65 ve medyan degeri 78 olarak saptandi. Her iki grup hastalik
stireleri agisindan karsilastirildiginda aralarinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo 22).

Tablo 22. Sistemik tedavi alan ve almayan hastalarin PASI degerleri ve hastalik siireleri.

Daha once almis oldugu tedaviler
Sistemik almayan Sistemik alan P
n=48 n=4

Ort.£SS 4,69+5.24 7.78+8.2
PASI 0.381

Median (Min.-Max.) 2.4 (0-25) 6.1 (0.5-18.4)
Hastahk Ort.£SS 33.89+38.24 69.06+55.65 0,352
siiresi (Y) | Median (Min.-Max.) 12 (0.25-144) 78 (0.25-120)

Mann Whitney U analizi

4.14. Pediatrik Psoriasis Hastalarinda Kébner Fenomeni Pozitifligi

Elli iki pediatrik psoriasis hastasinda Kobner fenomeni 31 (%59.6) hastada
pozitif, 21 (%40.4) hastada ise negatif olarak saptandi. Kébner fenomeni pozitif olan
hastalarda ortalama PASI degeri 6.24+5.74 ve medyan degeri 5 olarak, negatif olan
hastalarda ise ortalama PASI degeri 2.984+4.49 ve medyan degeri 1.5 olarak bulundu.
Her iki grup PASI degerleri agisindan karsilagtirildiginda Kébner fenomeni pozitif
olan hastalarda PASI degerleri istatiksel olarak anlamli derecede yiliksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 23).

Kobner fenomeni pozitif hastalarda hastalik siiresi ortalamasi 45.52+41.24 ve
medyan degeri 36, negatif olan hastalarda ise hastalik siiresi ortalamas1 23.43+35.67,
medyan degeri 7 olarak bulundu. Heri iki grup hastalik siireleri agisindan
karsilastirildiginda Kobner fenomeni pozitif hastalarda hastalik stireleri istatiksel

olarak anlamli derecede uzun bulundu (p<0.05) (Tablo 23).
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Tablo 23. Kébner fenomeni pozitifligine gore hastalarin PASI degerleri ve hastalik siireleri.

Koébner fenomeni
Negatif Pozitif p
n=31 n=21

Ort.£SS 2.98+4.49 6.24+5.74
PASI _ _ 0.011

Median (Min.-Max.) 1.5 (0-18.4) 5 (0.3-25)
Hastalik Ort.+SS 23.43+35.67 45.52+41.24 0,007
siiresi (ay) | Median (Min.-Max.) 7 (0.25-120) 36 (2-144) '

Mann Whitney U analizi

Kobner fenomeni 20 erkek hastadan 11’inde (%61) pozitif, 32 kiz hastanin
ise 20’sinde (%64.5) pozitifti. Kiz ve erkek hastalar Kobner fenomeni pozitifligi
acisindan karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0.05) (Tablo24).

Tablo 24. Pediatrik psoriasis hastalarinin Kobner fenomeni pozitifligi agisindann cinsiyete gore

dagilimu.
Kobner fenomeni
Negatif Pozitif Y
n % n %
Cinsiyet | Erkek 9 42.9 11 35.5
0.592
Kiz 12 57.1 20 64.5

Pearson Chi-Square
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5. TARTISMA

Pediatrik psoriasis ¢ocukluk ¢agi dermatozlarinin %4’linii olusturan primer
olarak deriyi etkileyen, metabolik komorbiditelerin sik olarak eslik ettigi immun
bagimli, kronik inflamatuar bir hastaliktir (3). Psoriasis primer olarak deriyi tutan
hastalik olmasia ragmen onemli medikal komorbiditeler ile birliktelik gosterebilir.
Psoriasis olgularinin iicte birinde baslangi¢ ¢cocukluk cagindadir, ancak bazi hastalar
erigkinlik ¢aga kadar tan1 almayabilirler (86).

Pediatrik psoriasis i¢in epidemiyolojik ve klinik veriler sinirlidir. Bu nedenle
hastaliga ait demografik 6zellikleri, morfolojik tipleri, dogal hikayeyi ve eslik eden
endojen ve ekzojen faktorleri gozden gecirmek gereklidir.

Pediatrik psoriasis prevalansi, diinyanin farkli yerlerinde degisiklik
gostermekle beraber, Batili ilkelerde tahmini prevalans %2-4 arasindadir (143-146).
Tayvan’ da %0 ve Misir’da ise %0,05 gibi diisiik prevalans degerleri bildirilmis olup,
pediatrik popiilasyonda Avrupa calismalarinda daha yiiksek prevalans degerleri
bildirilmistir. italya’da % 2.1, Almanya’da %1.3, Ingiltere’de ise %1.3 (10-19 yas
arali1 icin) olarak saptanmistir (17-22,147). Ulkemizde yapilan epidemiyolojik
caligmalarda ise pediatrik psoriasis prevalansi %1,8-3,8 arasinda degismektedir
(26,62,148-150).

Pediatrik psoriasis eriskinlerden farkli olarak kizlarda daha sik goriilmektedir
(4,73). Cinsiyet ile ilgili yapilan bir meta-analizde 33 c¢alismanin 25’inde kiz
hastalarin erkeklerden daha fazla etkilendigi saptanmistir (22). Kiz/erkek oranini 2:1
olarak bildiren ve hastaligin kizlarda daha erken yaslarda basladigini 6ne siiren
caligmalar da bulunmaktadir (23,26). Matusiewicz ve arkadaglarinin yaptig
calismada ise benzer sekilde pediatrik psoriasis hastalarmin prevalansinin kiz
hastalarda (%0,44) erkeklere (%0,35) gore daha yiiksek oldugu bildirmistir (151). Ug
yiiz elli sekiz hastanin incelendigi bir calismada ise kiz/erkek orami 1:1.06 olarak
bulunmustur (152). Bir baska c¢alismada ise kiz/erkek oraninin esit oldugu ve
hastaligin baslangi¢ yasiyla cinsiyet arasinda paralellik olmadig bildirilmistir (117).
Ulkemizden yapilan calismalarda Ozden ve arkadaslari kiz/erkek oranimmi 1.5:1,
Seyhan ve arkadaglari ise 1.7:1 olarak bulmustur (26,62).Genis hasta gruplarini
igeren bir ¢alismada Fan ve ark. 1.13:1 ile kizlarda hafif yiikseklik bildirirken,
Kumar ve ark.1:1.09 ile hafif erkek predominansi saptamistir (25,153). Bizim
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calismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde tiim pediatrik pediatrik psoriasis
hastalarinin %61.5 unu kiz hastalar olusturmaktaydi ve kiz/erkek oran1 1.6:1 idi.

Pediatrik dermatolojik hastaliklar nedeniyle basvuran 6000 ¢ocuk hastanin
incelendigi bir ¢alismada 109 (%]1,8) hastada psoriasis saptanmigtir. Bu hastalarin
17’si (%15.6) okul oncesi donem, 62’si (%56,9) ilkokul donemi, 15’1 (%13,8)
preadolesan dénem ve 15’i (%13,8) adelosan donemde olup infantil doneme ait
hastaya rastlanmamistir (148). Bizim ¢alismamizda ise elli iki pediatrik psoriasis
hastasinin ti¢ii (%5,8) infantil donem, dordii (%7,7) okul 6ncesi donem, 15’1 (%28,8)
ilkokul donemi, besi (%9,6) preadolesan donem, 24 (%46,2) hasta ise adolesan
donemde bulunmaktaydi. Diger calismada en biiylik grubu ilkokul doénemindeki
hastalar olusturuyorken, bizim ¢alismamizda adolesan dénem en fazla hasta sayisina
sahipti.

Pediatrik  psoriasis  hastalarinin  hastalik  baslangic  yasma  gore
degerlendirildigi bir meta-analiz caligmasinda hastalarin yaslart 2,1 ay ile 18 yas
arasinda degismekteydi (22). Pediyatrik psoriasis hastalarinda baglangic yasi
Ortadogu ve Avustralya’da yapilan caligmalarda 0-4 yas arasinda, Hindistan, Cin ve
Danimarka’da yapilan c¢alismalarda ise 6-10 yas araliginda bulunmustur
(5,16,25,73,153). Bizim c¢alismamizda da pediatrik psoriasis hastalarmin hastalik
baslangi¢ yaslar1 3 ay ile 18 yas arasinda degismekteydi ve hastalik baslangic yasi
ortalamast ise 8.02+3,98 olarak bulundu.

Pediatrik psoriasisin kesin etiyolojisi ve patogenezi bilinmemekle beraber
genetik ve gevresel faktorlerin rol oynadigi multifaktoriyel bir hastalik oldugu
distintilmektedir (153). Pediatrik psoriasis olgularinda aile insidansi degisken olup
cesitli ¢alismalarda %9.8-% 89 arasinda bildirilmistir (25). Kumar ve arkadaslarinin
genis popiilasyonlu caligmasinda aile Oykiisii %4.5, Fan ve arkadaslarinin
calismasinda ise %34.3, Raychaudhuri ve arkadaslarinin ¢alismasinda %49, Morris
ve arkadaglarmin calismasinda ise %71 olarak bulunmustur (5,16,25,153).
Ulkemizde yapilan pediatrik psoriasis g¢aligmalarda ise %23 ve %28 olarak
bildirilmistir (26,62). Calismamizda ki hastalarin %17,3’linde birinci veya ikinci

derece ailesel psoriasis dykiisii mevcuttu.
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Pediatrik psoriasiste iklim degisimi, stres, travma, ilaglar, enfeksiyonlar gibi
baz1 ¢evresel faktorler hastaligin baslangicinda veya alevlenmesinde etkili olan
faktorlerdir (6,28,42,43,47,62,117). Pediatrik psoriasiste enfeksiyon, fiziksel ve
psikolojik travmanin erigskin psoriasise gore hastaligi daha fazla prespite eden
faktorler oldugu bildirilmistir (6,23,25,117). Bazi klinik ¢alismalar da hastalarin
yaklasik %30-40’inda stresin psoriasisi siddetlendirdigi belirtilmistir (154,155).
Enfeksiyonlarin pediatrik donemde psoriasisi prespite eden en 6nemli faktorlerden
biri oldugu diisiiniilmektedir (156).

Bir calismada hastalarin %14.8’inde st solunum yolu enfeksiyonu ve
%21,3’linde bogaz kiiltirinde A grubu beta hemolitik streptokok saptanmasi
nedeniyle {ist solunum yolu enfeksiyonlarinin pediatrik psoriasisin tetiklenmesinde
onemli oldugu, 6zellikle guttat psoriasis ile enfeksiyonlar arasinda sik birliktelik
bulundugu bildirilmistir (6). Calismamizda ii¢ hastada guttat psoriasis mevcuttu.
Literatiir ile uyumlu sekilde presipitan faktor olarak saptanan enfeksiyon olan
hastalardaki klinik tip olarak guttat psoriasis goriilme orani diger hastalardan anlamli
olarak daha yiiksekti.

Pediatrik psoriasis hastalarinda lezyonsuz deriye travma uygulanmasiyla yeni
lezyonlar olugsmasina ‘Kobner fenomeni’ denir. Kobner fenomeni hastaligin
aktivasyonunu belirlemede onemlidir (43). Dort yiiz on dokuz hasta ile Kumar ve
arkadaslarimin yaptig1 bir ¢alismada pediatrik psoriasisli hastalarin 117’sinde (%27.9)
Kobner fenomeni pozitifti (25). Caligmamizda hastalarin %59.6’sinda  Kobner
fenomeni pozitifti. Kiz ve erkek hastalar arasinda kobnerizasyon agisindan bir fark
izlenmedi. Kobner fenomeni pozitif olan hastalarin PASI degerleri ve hastalik
stireleri, Kobner fenomeni negatif olanlara gore belirgin derecede yiiksek bulundu ve
Kobner fenomeninin pediatrik psoriasiste hastalik aktivitesini ve hastalik siiresini
degerlendirmede 6nemli olabilecegi sonucuna varildi.

Cocuklarda ve eriskinlerde klinik olarak en ¢ok gozlemlenen psoriasis tipi
plak psoriasistir (4,5,73,153). Pediatrik psoriasiste eriskin psoriasisten farkli olarak
yiz tutulumu, invers psoriasis ve napkin psoriasis gibi farkli klinik tipler
goriilmektedir (9). Cin’de yapilan bir ¢alismada 277 pediatrik hastanin %68.6’sinda
plak psoriasis, %28,9’unda guttat psoriasis, %1.4’tinde erirtodermik psoriasis,

%1.1’inde piistiiler psoriasis saptandigi bildirilmistir (153). Bin iki yiiz atmis iki
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pediatrik psoriasis hastasini kapsayan baska bir ¢alismada ise hastalarin %34.1’inde
plak psoriasis, %12.7’sinde napkin psoriasis, %11.5’inde ise sagli deri psoriaisisi en
stk goriilen ti¢ klinik tip olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada napkin psoriasisi
hastalarmin %27’sini iki yasin altindaki ¢ocuklar olusturmustur. Napkin psoriasis
analize dahil edilmezse sagli deriyi tutan plak tipin psoriasisin en yaygimn Kklinik
prezantasyon tipi oldugundan bahsedilmistir (5).

Stefanaki ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir ¢alismada ise pediatrik
hastalarin %56.8’1 plak tip psoriasisle bagvurmustur ve bunu %33.6 hastada sagl1 deri
tutulumu izlemistir (4). Benzer sekilde 190 hastayla yapilan baska bir ¢aligmada ise
hastalarin %84’iinde plak psoriasis goriilmiistiir (73). Seyhan ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada pediatrik hastalarin %83.6’sinda psoriasis vulgaris, %13.1’inde
jeneralize pistiiler psoriasis, %3.3’linde eritrodermik psoriasis goriilmiig, psoriasis
vulgarisli hastalarin %54.1’inin plak tip, %32.8’inin guttat tip ve %6.6’sinin invers
tip oldugu belirtilmistir (26). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak bagvuru
aninda en sik goriilen klinik tip pediatrik psoriasis hastalarinin %63.4’linde saptanan
plak psoriasistir. Diger klinik tipler ise siklik sirasina gore dokuz (%17.3) hastada
sach deri psoriasisi, ti¢ (%5.8) hastada guttat psoriasis, {i¢ (%5.8) hastada tirnak
psoriasisi, 2(%3.8) hastada invers psoriasis, bir (%1.9) hastada jeneralize piistiiler
psoriasis ve bir (%1.9) hastada ise napkin psoriasis idi.

Eritrodermik psoriasis, psoriatik artrit ve jeneralize piistiiler psoriasis klinik
tipleri pediatrik hastalarda eriskinlere oranla daha nadir gériilmektedir (4,157,158).
Yapilan bir¢cok calismada cocukluk c¢aginda psoriatik artrit goriilme orami ¢ok
distktiir (4,25,73,153). Bizim ¢alismamizda da pediatrik psoriasis hastalar1 arasinda
eritrodermik ve psoriatik artrit klinik tipleri ile bagvuran yoktu.

Hastalik baglangi¢ yasi pediatrik psoriasisin klinik tiplerine gore farklilik
gosterebilir. Yapilan bazi ¢alismalarda piistiiler psoriasis i¢in erken baslangi¢ yaslari
bildirilmistir (159,160). Yaklasik olarak 3000 pediatrik psoriasis hastasini i¢eren bir
meta-analizde ise plak psoriasisin hastalik baslangi¢ yasinin diger tiplere gore daha
erken oldugu tespit edilmistir (22). Ancak plak psoriasis hastalariin daha baskin
oldugu dort ¢alismada farkli olarak plak psoriasisli hastalarda yaklasik on yillik bir
ge¢ baglangi¢ yas1 oldugu bildirilmistir (152,153,161,162). Morris ve arkadaslarinin

1262 pediatrik psoriasis hastasini kapsayan ¢aligsmalarinda napkin psoriasis ile pozitif
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ailesel psoriasis Oykiisii arasinda anlamli bir iliski saptanmigtir (5). Bizim
calismamizda ise pediatrik psoriasis hastalarinda saptanan klinik tipler ailesel
psoriasis Oykiisii ile iliskilendirilemedi. Ayrica kiz ve erkek hastalarda psoriasisin
klinik tiplerinin dagilimi agisindan bir fark yoktu. Ancak hastalarin klinik tipleri ile
psoriasis hastalik baslangi¢c yaslar1 karsilastirildiginda sacli deri psoriasisin diger
tiplere gore daha gec baslangic gosterdigi saptandi.

Pediatrik ve eriskin psoriasis hastalarinda hastaligin siddetini belirlemede
kullanilan parametre PASI skorudur. Adolesan ve preadolosan psoriasis hastalarinin
karsilastirildigr bir calismada biitiin hastalarin ortalama PASI skoru 17.2 + 12.7
olarak bulunmus ve preadolasan grubunun PASI degeri adolasan gruba gore yiiksek,
hastalik aktivitesi daha siddetli bulunmus tur (152). Calismamizda hastalik siddeti
degerlendirilen 52 pediatrik psoriasis hastasinin PASI skorlar1 0-25 arasinda
degismekteydi ve ortalama=4.92+5.47 (medyan=2.4) idi. Hastalarin %88,5’inin
PASI degeri 10 ve altinda (hafif-orta siddet), %11.5’1 ise 10’un iizerinde (siddetli)
idi. Erkek ve kiz hastalarin PASI skorlar arasinda ise fark izlenmedi. Ve pediatrik
psoriasisli hastalarda hastalik siddetini gosteren PASI degerleri ile hastalik baslangi¢
yaslar1 ve hastalik siireleri arasinda herhangi bir iliski saptanmadi.

Psoriatik lezyonlarda yayginligin VYA ile degerlendirildigi bir calismada
pediatrik hastalarin %53,2°sinde % 5 ve altinda tutulum ile hastaligin hafif formu
bildirilmigtir. Aym1 ¢alismada yas ve aile hikayesinin hastaligin yaygmligini
etkilemedigi bildirilmisti (25). Bizim ¢alismamizda da bu orana yakin olarak
hastalarin %48.1°i hastaligin hafif formu olan %5 ve altinda tutulum gosterdi.
Hastaligin orta formu kabul edilen %6-10 aras1 VY A hastalarin %15,4’{inde, siddetli
form olan %10 ve lizeri VYA ise %36.5’inde saptandi. Calisgmamizda VYA ile
hastaligin aktivite ve siddetini degerlendiren PASI degerleri arasinda pozitif yonde
cok giiclii bir korelasyon saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinda tutulan viicut
yiizey alani arttik¢a hastaligin siddetinin de artis gosterdigi sonucuna varildi. Ayrica
kiz ve erkek hastalar arasinda VYA agisindan bir fark bulunmad.

Pediatrik psoriasis hastalarinda lezyonlarin anatomik dagilimi géz Oniinde
bulunduruldugunda bu ¢alismada en sik tutulan bolgeler hastalarin %53.8inde sagh
deri, %42.3’tinde bacaklar, %38.4’tinde kollar, %38.4’tiinde govde, %13.5’inde yiiz,
%11.5’inde palmoplantar bolge, %7.7’sinde diger bolgeler olarak saptandi. Diger
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bolge tutulumlart ise diaper bolgesi ve fleksural bolgeyi kapsiyordu. Yaklasik olarak
3000 pediatrik psoriasis hastasini igeren bir meta-analizde sagli deri (%17.9-64.8),
ekstremiteler (%9.5-90) ve govde (%7.8-93.3) en sik tutulan viicut alanlar1 olarak
belirlenmistir (22).

Avrupa ve Asyali pediatrik psoriasis hastalarinin karsilastirildigi  bir
calismada ise her iki grupta da sagli deri en sik tutulan anatomik alan olarak
bulunmus, bunu bacak tutulumu izlemistir (163). Fan ve arkadaslarmin Cin’de
yaptig1 ¢alismada hastalarin %65.5’inde bacaklar, %51.4’tinde kollar ve %46.5’inde
sacli deri en ¢ok tutulan bolgeler olarak bulunmustur (153). Kwon ve arkadaslarinin
calismasinda ise pediatrik psoriasis hastalarinin %69.5’inde olmak iizere gévde en
sik tutulum yeri olarak belirtilmistir (152). Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada ise
hastalarin %44.3’tinde govde, %54 tinde ekstremite ve %36’sinda sagl deri tutulumu
saptanmistir (26). Calismamizda saptanan psoriasis lezyonlarinin anatomik dagilimi
literatiir ile uyumluydu.

Siddetli psoriasis olgularinda goriilen yiiz tutulumu i¢in veriler pediatrik
psoriasiste smirhidir. Kumar ve arkadaslart pediatrik psoriasisli hastalarinin
%4.7’sinde yiiz tutulumu, Kwon ve arkadaslar1 ise pediatrik psoriasis hastalarinin
%46.3’tinde yiiz tutulumu bildirmislerdir (25,152). Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin %13.5’inde yiiz tutulumu goriildi. Yiiz tutulumu i¢in kiz ve erkek hastalar
arasinda bir fark yoktu, ayrica ailesel psoriasis Oykiisii ve yliz tutulumu arasinda bir
iligki saptanmadi. Eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda yiiz tutulumunun daha erken
hastalik baslangi¢ yas1 ile iliskili oldugu bildirilmistir (152,164). Ancak
calismamizda yiliz tutulumu olan ve olmayan hastalarin hastalik baslangi¢ yaslari
arasinda bir fark bulunmadi. Her ne kadar yiliz tutulumu psoriasis siddetinin bir
gostergesi olsa da yiiz tutulumu olan ve olmayan pediatrik psoriasis hastalari
arasinda hastalik siddetini degerlendiren PASI skorlar1 agisindan da bir fark
bulunmadi.

Pediatrik psoriasis hastalarinda da erigkinlere benzer sekilde tirnak tutulumu
gortliir (152). Stefanaki ve arkadaslar1 pediatrik psoriasisli hastalarin %8’inde tirnak
tutulumu, Kumar ve arkadaslari ise pediatrik psoriasisli hastalarin %10.4’iinde tirnak
tutulumu bildirmislerdir (25,165). Pediatrik psoriasisli hastalar ile yapilan bagka bir

calismada, hastalarin %36’sinda tirnak tutulumu ve tirnak tutulumu olan hastalarin
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%87’sinde tirnak tutulum bulgusu olarak en fazla pitting izlenmistir (73). Psoriatik
tirnakta en fazla goriilen degisiklik pittingdir, ancak tirnak tutulumunu gosteren
baska bulgular da goriilebilir. Bunlar subungual hiperkeratoz, onikolizis, lunulada
kirmiz1 noktalar, splinter hemoraji, sar1 kahverengi renk degisikligi olarak goriilen
‘yag damlas1’ goriiniimii ve longitudinal ¢izgilenmedir (15,77). Bizim ¢alismamizda
pediatrik psoriasisli hastalarin %15.4’linde tirnak tutulumu saptandi. Tirnak tutulumu
olan hastalarin %53.3linde pitting, %20’sinde ise lokonisi mevcuttu. Tirnak
tutulumu i¢in kiz ve erkek hastalar arasinda bir fark yoktu, ayrica ailesel psoriasis
Oykiisii ve tirnak tutulumu arasinda bir iligki saptanmadi. Tirnak tutulumu olan ve
olmayan hastalarin hastalik baslangi¢ yaslart ve PASI degerleri arasinda da bir fark
yoktu.

Pruritus psoriasis hastaliginda sik goriilen bir semptomdur. Ancak psoriasis
hastalarindaki pruritus ile ilgili literatiir caligmalar1 6zellikle pediatrik psoriasis igin
az sayidadir. Psoriasisli hastalarda pruritusu arastiran, 14 ila 78 yas arasindaki 100
psoriasis hastasi ile yapilan bir ¢calismada hastalarin %80’ninde pruritus saptanmus,
pruritusu olan ve olmayan hastalarin PASI degerleri karsilastirildiginda, pruritusu
olanlarin PASI degerleri anlamli derecede yiiksek bulunmustur (166). Pediatrik
psoriasis hastalariyla yapilan iki farkli epidemiyolojik ¢alismadan birinde hastalarin
%84.8’inde, diger ¢alismada ise %87.1’inde pruritusun eslik ettigi bildirilmistir
(25,167). Bizim caligmamizda ise pediatrik psoriasis hastalarinin %69,2’sinde
pruritus mevcuttu. Ancak pruritusu olan ve olmayan pediatrik hastalarin PASI
degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmada.

Sistemik enflamatuar bir hastalik olan psoriasis i¢in komorbidite 6nemli bir
ozelliktir (86,140). Kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik sendromun psoriasis
hastalarinda morbiditeyi arttiran iki 6nemli antite oldugu diisiiniilmektedir (86).
Ozden ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada 20 yasindan geng¢ olan
psoriatik hastalarda komorbiditeler kontrol grubuna gore iki kat fazla saptanmustir.
Pediatrik psoriasis hastalarinda hiperlipidemi, obezite, romatoid artrit, diyabet,
hipertansiyon gibi hastaliklarda artis bulunmustur (62). Calismamizda hastalarin
%?7.7’sinde hiperlipidemi, %3.8’inde atopik dermatit, %1.9’unda tiroidit, %1.9’unda
alopesi areata, %1.9’unda konjenital kalp hastaligi, %1.9’unda morfea, %1.9’unda

alerjik astim komorbid hastalik olarak saptandi. Pediatrik psoriasis hastalarinin
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higbirinde metabolik sendrom goriilmedi. Komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin
hastalik siddetini gosteren PASI degerleri arasinda bir fark saptanmadi. Ayrica kiz ve
erkek hastalar arasinda da komorbidite agisindan bir fark gozlenmedi.

Pediatrik psoriasiste tedavi zorlayicidir ve spesifik tedavi rejimlerine dikkatli
uyum gerektirir (140). Hastalarin 6nemli bir kisminda hafif-orta siddette hastaliga
rastlandigindan topikal tedavi en sik kullanilan tedavi yontemidir, fototerapi ve
sistemik tedavi ise siddetli veya refrakter olgularda veya psoriatik artrit veya hayat
kalitesinin diistiigii durumlarda tercih edilir (90,168). Topikal tedavi secenekleri
arasinda kortikosteroidler, kalsipotriol, tazoreten, antralin, katran, salisilik asit ve
takrolimus yer almaktadir (6). Sistemik tedavi segenekleri arasinda ise asitretin,
metotreksat, siklosporin ve etanersept, infliksimab, adalimumab, ustekinumab gibi
biyolojik ajanlar yer almaktadir (86). Sekiz yiiz kirk iki pediatrik psoriasis olgusunun
degerlendirildigi  bir  ¢alismada  nemlendiriciler,  keratolitikler,  topikal
kortikosteroidler, kalsindrin inhibitorleri ve vitamin D analoglar1 olmak tizere topikal
tedavinin hastalarin %99.6’sina uygulandig: bildirilmistir. Sistemik tedavi olarak
sadece iki hastada siklosporin, bir hastada da metotreksat ve etanersept kullanilmistir
(165). Calismamizda hastalarin %59.6’simin sadece topikal tedavi aldigi ve bu
topikal tedavi ajanlarmin kortikosteroid, Kkalsipitriol ve/veya salisilik asit oldugu
saptandi. Topikal tedavi ile kombine olarak bir (%1.9) hasta fototerapi, iki (%3.8)
hasta sistemik, bir (%1.9) hasta da fototerapi ve sistemik tedavi almisti. Sistemik
tedavi alan tiim hastalarda tedavi ajaninin asitretin oldugu saptandi. Calismamizda
sistemik tedavi alan hastalar ve almayan hastalar hastalik siiresi ve siddeti acisindan
karsilastirildiginda aralarinda bir fark bulunmadi. Pediatrik psoriasiste hastalik siiresi
ve hastalik siddetini degerlendiren PASI degerinin sistemik tedavi se¢iminde
belirleyici olmadig diisiiniildii.

Calismamizin giiclii tarafi prospektif 6zellikte olmasi ve pediatrik psoriasis
hastalarinin ayni dermatolog tarafindan muayene edilmesidir. Pediatrik psoriasis
hasta sayisinin rolatif olarak kiiciik olmasi ise ¢alismamizin kisithiligidir.

Sonug olarak, pediatrik psoriasisin epidemiyolojik ve klinik 6zelliklerini
arastirdigimiz ve literatiir ile karsilastirdigimiz bu ¢alismadaki sonuglar daha biiyiik
hasta gruplar1 ve ileri ¢aligmalar ile desteklendiginde pediatrik psoriasisin tam

spektrumu daha iyi anlasilacaktir.
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6. SONUC

1. Calismaya dahil edilen 52 pediatrik psoriasis hastasinin 32’si (%61) kiz,
20’si (%39) erkekti. Kiz/erkek orani 1.6:1 olarak bulundu.

2. Pediatrik psoriasis hastalarmin ortalama yas 11.0+4.9, ortalama hastalik
stiresi 36.6+40.2 ay, ortalama hastalik baslangic yasi1 ise 8.02+3.98 olarak bulundu.
Hastalarin dokuzunda (%17.3) birinci veya ikinci derece ailesel psoriasis Oykiisii
mevcuttu.

3. Hastalarda tutulan deri alan1 25 (%48.1) hastada %5 ve altinda (hastaligin
hafif formu), 8 (%15.4) hastada %6-10 (hastaligin orta formu) ve 19 (%36.5) hastada
ise %10’un {istiinde (hastaligin siddetli formu) olarak saptandi. Kiz ve erkek
hastalarin VYA degerleri arasinda istatiksel olarak fark saptanmadi (p>0.05).

4. Hastalarin PASI ortalamasi 4.92+5.47 olarak bulundu. Kiz ve erkek
hastalarin PASI ortalamasi arasinda istatiksel olarak fark goriilmedi (p=0.611). VYA
ile PASI degerleri arasinda pozitif yonde, ¢ok giiclii ve istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulundu (p<0.05).

5. En sik goriilen bagvuru anindaki klinik tip %63.4 plak psoriasis olarak
saptandi, ikinci siklikta %17.3 oran ile sacli deri psoriasisi takip etmekteydi.
Psoriasis klinik tipleri arasinda cinsiyete gore dagilim ve ailesel oyki pozitifligi
acisindan fark bulunmadi (sirasiyla p=0.271, p=0.797).

6. Sacl deri psoriasisi olan hastalarin hastalik baglangi¢ yaslart plak psoriasis
ve tirnak psoriasisi olan hastalarin hastalik baslangic yaslarindan istatistiksel olarak
anlaml1 yiiksek bulundu (p=0.035).

7. Pediatrik psoriasis en sik tutulan alanlar 28 (%53.8) hastada sacli deri, 22
(%42.3) hastada bacaklar, 20 (%38.4) hastada kollar, 17 (%38.4) hastada govde, yedi
(%13.5) hastada yiiz, alt1 (%11.5) hastada palmoplantar bolge, dort (%7.7) hastada
diger bolgeler olarak saptandi.

8.Tirnak tutulumu psoriasiste sik goriilen bir bulgudur ve en sik pitting
seklinde goriliir. Calismamizda hastalarin %15.4’iinde tirnak tutumu oldugu
goriildii. Tirnak tutulumu olan hastalarin %53.3’linde pitting mevcuttu. Erkek ve kiz
pediatrik psoriasis hastalar: arasinda tirnak tutulumu agisindan istatistiksel olarak bir

fark saptanmadi (p>0.05).
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9. Pediatrik psoriasiste erigkin psoriasisten farkli olarak yiiz tutulumu, invers
psoriasis ve napkin psoriasisi gibi farkli klinik tipler goriilmektedir. Calismamizdaki
52 pediatrik psoriasis hastasinin yedisinde (13.5) yiiz tutulumu, ikisinde (%3.8)
napkin psoriasis ve birinde (%1.9) invers psoriasis goriildii.

10. Cocukluk g¢aginda psoriatik artrit, eritrodermik psoriasis ve jeneralize
plstiiler psoriasise erigkinlere gore daha az rastlanmaktadir. Calismamizda bir (%1,9)
hastada jeneralize piistiiler psoriasis izlendi. Psoriatik artrit ve eritrodermik psoriasise
ise rastlanmadi.

11. Pediatrik yas grubunda eriskinlere gore psoriasise pruritus sik olarak eslik
etmektedir. Calismamizda hastalarin %69.2°sinde pruritus mevcuttu.

12. Pediatrik psoriasiste enfeksiyon, travma ve stres hastaligi prespite eden
faktorlerdir. Calismamizda hastalarin 23’tinde (%44.2) psoriasisi prespite eden faktor
saptand1. Bu faktorler icinde hastalarin %19.2°sinde saptanan stres en sik belirtilen
faktordii.

13. Psoriatik hastalik aktivitesini gosteren Kobner fenomeni ¢aligmamizdaki
hastalarin %59.6’sinda mevcuttu. Ayn1 zamanda Kobner fenomeni pozitifligi ve
hastalik siddetini gosteren PASI degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon
mevcuttu (p<0.05).

14. Pediatrik psoriasiste klinik tiplerden guttat psoriasis ve enfeksiyonlar
arasinda bir iligki s6z konusudur. Calismamizda ii¢ hastada guttat psoriasis saptandi.
Literatiir ile uyumlu sekilde presipitan faktor olarak enfeksiyon saptanan hastalardaki
guttat psoriasis orani presipitan faktor olarak enfeksiyon saptanmayan hastalardaki
guttat psoriasis oranindan yiiksekti (p<0.05). (Guttat psoriasis lezyonlari, sik
tekrarlayan bogaz enfeksiyonu ile tetiklenebildiginden hastalar bu konuda
bilgilendirilmelidir.)

15. Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin 11’inde (%21.1) komorbidite
saptand1. Dort (%7.7) hastada bulunan hiperlipidemi en sik goriilen komorbidite idi.

16. Pediatrik psoriasis hastalarinin ¢ogunlugunda hastalik hafif-orta siddette
seyrettigi icin tedavide birinci segenek genellikle topikal tedavilerdir.
Calismamizdaki hastalarin %67.3°1 topikal tedavi, %59.6° s1 ise sadece monoterapi
olarak topikal tedavi almaktaydi. Hastalarin %7.6’simin ise sistemik tedavi ve/veya

fototerapi almakta oldugu goriildii.
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PEDIATRIK PSORIASIS HASTALARININ EPIiDEMIiYOLOJIK VE KLINIiK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amac: Psoriasis komorbiditeleri olan kronik, tekrarlayici, inflamatuar bir deri
hastaligidir. Psoriasis her yasta goriilebilmekle birlikte hastalik ile 1ilgili
epidemiyolojik ve Kklinik bilgiler daha ¢ok eriskin psoriasis hastalarinda
tanimlanmistir.  Bu  prospektif calismada pediatrik psoriasis  hastalarinin
epidemiyolojik ve klinik o6zelliklerinin kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi
amaglandi.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya psoriasisis tanisi almig 52 pediatrik hasta
alindi. Hastalarin sosyodemografik ve klinik bilgileri kaydedildi, etyopatogeneze ve
klinik seyir takibine yonelik tetkikleri degerlendirildi. Hastalarin Psoriasis Alan
Siddet indeksi (PASI), Tirnak Psoriasisi Siddet Indeksi (NAPSI) ve Viicut Yiizey
Alan1 (VYA) degerleri hesaplandi.

Bulgular: Elli iki pediatrik psoriasis hastasinin 32’si (%61) kiz, 20’si (%39)
erkekti. Kiz/erkek orani=1,6:1 olarak bulundu. Ortalama yas 11.0+4,9, ortalama
hastalik siiresi 36.6+40,2 ay, ortalama hastalik baglangic yasi 8.02+3,98 olarak
bulundu. Hastalarin %17,3’linde birinci veya ikinci derece ailesel psoriasis dykiisii
mevcuttu. Hastalarda tutulan deri alan1 25 (%48,1) hastada %5 ve altinda, 8 (%15,4)
hastada %6-10, 19 (%36,5) hastada ise %10’un istiinde olarak saptandi. PASI
ortalamasi 4.92+5,47 olarak saptandi. En sik goriilen klinik tip olarak plak psoriasis
(%63.4), ikinci siklikta sagli deri psoriasisi (%17,3) izlenmekteydi. En sik tutulan
anatomik bolge sagli deri (%53,8) olup bunu bacaklar (%42,3) izlemekteydi.
Hastalarin %15.4’linde tirnak tutumu vardi ve pitting (%53,3) en sik goriilen tirnak
bulgusuydu. Hastalarin %69,2’sinde pruritus, %59,6’sinda kébnerizasyon mevcuttu.
Hastalarin  %44.2’sinde bir presipitan faktor saptandi. Hastalarin %21.1’inde
komorbidite mevcuttu. Hastalarin %67.3’1 topikal tedavi, %59.6° sinin ise sadece
monoterapi olarak topikal tedavi, %7.6’sinin ise sistemik tedavi ve/veya fototerapi

aldig1 ve %17 sinin hig¢ tedavi almadigr goriildi.
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Sonug: Bulgularimizdaki kiz cinsiyet baskinligi, plak psoriasisin en sik klinik
tip olarak goriilmesi, psoriatik artrit ve eritrodermik psoriasisin goriilmemesi, guttat
psoriasis ile enfeksiyonlarin iligkisi, en sik sacl deri tutulumu, tirnak tutulum orani,
tirnak tutulumunda en sik pitting bulgusunun izlenmesi, pruritusun sik eslik etmesi
ve tedavi icin en sik topikal tedavi tercihi diger c¢alismalar ile uyumluydu.
Komorbidite oraninin diisik olmasi ve yiiksek kobnerizasyon oran1 diger

caligmalardan farkliyda.

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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