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KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim

AGEP: Akut generalize ekzantematoz piistiilozis
BUN: Kan iire nitrojeni

BUT: Go6z yas1 kirllma zamani

CAMP: Siklik adenozin monofosfat

CLA: Kutanoz lenfosit iligkili antijen

DH: Dendritik hiicre

DYKI: Dermatoloji yasam kalite indeksi
GM-CSF: Graniilosit makrofaj koloni stimiile edici faktor
HLA: Insan I6kosit antijeni

HIV: Insan immiin yetmezlik viriisii

ICAM : Hiicreler arasi adezyon molekiilii

IDF: Uluslararasi diabet kurulusu

IFN: Interferon

IL: Interlokin

IMID: Immun aracili inflamatuar hastalik

KAH: Koroner arter hastaligi

KCFT: Karaciger fonksiyon testleri

LFA: Lokosit fonksiyonu ile iliskili antijen



LS-PGA: Lattice global hekim degerlendirme sistemi
MHC: Major histokompatibilite kompleksi
Mi: Myokard infarktiisii

MO: Milattan 6nce

MS: Milattan sonra

NK: Dogal oldiiriicii

NSAII: Steroid dis1 anti-enflamatuar ilaclar
PASI: Psoriasis alan siddet indeksi

PCMS: Periferal korneal erime sendromu
PDS: Pigment dispersiyon sendromu
PLEVA: Pitriasis likenoides et varioliformis acuta
PPD: Saflastirilmis protein tiirevi

PUVA: Psoralen ultraviyole A

TcM: Santral bellek T-hiicresi

TCR: T-hiicresi reseptorii

Te: Efektor T-hiicresi

TeM: Efektor bellek T-hiicresi

TGF: Transforme edici biiyiime faktorii
Th: Yardimci T lenfosit hiicresi

TNF: Tiimor nekroz faktor

Treg: T diizenleyici

UVA: Ultraviyole A



UVB: Ultraviyole B
VCAM: Vaskiiler hiicre adezyon molekiilii

VEGF: Vaskiiler endotelyal biiyiime faktori
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis, genetik ve ¢evresel faktorler tarafindan baslatilan immiinolojik
mekanizmalarla siirdiiriilen ve diinya popiilasyonunun %1-3’{inii etkileyen kronik bir
hastaliktir. Immun aracili inflamatuar hastalik (IMID: Immune Mediated
Inflammatory Disease) olarak tanimlanan kronik inflamatuar hastaliklardan biri olan
bu hastalik deri, sa¢li deri, tirnak ve eklemleri tutar. Remisyon ve aktivasyon
donemleriyle seyreden psoriasisin mukozalar1 tutabildigi ve okiiler tutulum da
gosterebildigi saptanmistir. Yapilan g¢alismalarda; psoriasiste blefarit, inferior
punktat korneal opasite, konjonktivit, goz kurulugu, punktat epitelyopati,
superfisyal punktat keratit, iritis, kronik iridosiklit, iiveit, pigment dispersiyonu,
trikiyasis, semblefaron, katarakt, episklerit ve periferal korneal erime sendromu

gibi goz bulgular1 saptanmis ve psoriasisle iliskilendirilmistir.

Bu calismada; psoriasisli hastalar goz tutulumunu arastirmak amaciyla,
Go6z hastaliklar1 uzmani tarafindan degerlendirildi. Hastalara biyomikroskopik
muayene ve fundus bakist yapildi. G6z kurulugunu saptamak i¢in Schirmer-1
testi ve BUT (break-up time: gozyasi kirilma zamani) testi yapildi. Schirmer-1
testi lokal anestezi kullanilmadan yapilir ve refleks, bazal goz yasi salgisi
miktart Ol¢iiliir. BUT ile gozyasi kirilma zamani Olgiilerek gozyas: kalitesi

saptanir.

Ayrica; hastalarin psoriasis tipi, hastalik stireleri, tirnak, eklem ve oral
mukoza tutulumlar1 sorgulandi. PASI (Psoriasis Alan Siddet Indeksi) ve DYKI
(Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi) 6l¢ekleri kullanildi. Tiim bu parametreler ile
psoriasisli hastalarda saptanan g6z bulgular1 arasindaki iliski arastirildi.
Psoriasisli hastalardaki g6z bulgulari, yas ve cinsiyet parametreleriyle

eslestirilmis kontrol grubuyla karsilastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1.Psoriasis
2.1.1.Tanim:

Psoriasis, genetik ve ¢evresel faktorler tarafindan baslatilan immiinolojik
mekanizmalarla ortaya c¢iktigi diisiiniilen ve diinya popiilasyonunun %1-3’linii
etkileyen kronik bir hastaliktir. Psoriasis immunopatolojisinde T hiicre aktivasyonu
ve TNFa basta olmak iizere artmus sitokin aktivitesi s6z konusudur [1]. Immiin
aracili mekanizmalarla gelistigi icin immun aracili inflamatuar hastalik olarak
tamimlanan kronik inflamatuar hastaliklardan biri olan psoriasis disinda, bu grupta
tilseratif kolit, Crohn hastalig1 gibi gastrointestinal sistem hastaliklari, psoriatik artrit,
romatoid artrit ve ankilozan spondilit gibi romatolojik hastaliklar da bulunmaktadir.

Psoriasis, IMID grubu hastaliklar i¢inde en sik goriilendir [2].

2.1.2.Tarihge:

Psoriasis hakkindaki ilk bilgiler antik ¢aga kadar uzanmaktadir. Hipokrat
(M.O. 416-377) psoriasise benzer tablolar igin “psora” terimini kullanmistir.
Yunancada “psora” kasintili ve kepekli anlamina gelmektedir. Celsus (M.0.25-
M.S.45) psoriasisi impetigo grubu hastaliklar i¢ine dahil etmistir. Galen (M.S. 133-
200) hastaligi daha detayli tanimlayan isimdir. Hastaligin tipik &zelliklerini
tanimlayan Robert Willian (1798°de) ise hastaligin lepradan farkli bir hastalik
oldugunu belirtmistir. Hastalifi glinlimiizdeki sekliyle ilk kez tamimlayan ve
“psoriasis” olarak isimlendiren kisi ise Ferdinand Hebra (1841 yilinda) olmustur.
1871 yilinda Koebner kendi ismiyle anilan fenomeni tanimlamistir. 1889°da Duncan
Bukley 1000 olguluk psoriasis serisi bildirmistir. Kaposi ise 1890’da hastaliga ait

diger fenomenleri tanimlamistir[3-6].



2.1.3.Epidemiyoloji:

Hastaligin diinya popiilasyonundaki prevalanst %1-3’tiir [1]. Ukemizdeki
prevalans: %1,3’tiir [7]. Hastalik erken erigkinlik doneminde ve 5.-6. dekadlarda pik
yapar [1]. Hastalik goriilme sikligi her iki cinsiyette esittir ancak kadinlarda daha
erken yaslarda baslar. Her yasta goriilebilir [3,8,9].

Popiilasyon g¢alismalarina gore aile Oykiisii olmayan bir ¢ocukta psoriasis
gelisme riski %1-2 iken, bir ebeveyninde psoriasis varsa %10, her iki ebeveyninde
psoriasis varsa %50 olmaktadir. Yine ayni calismada, erken baslangicl psoriasisli
ebeveynlerin ¢ocuklarinda psoriasis gelisme riskinin ge¢ baslangicli olanlara gore
daha fazla oldugu da saptanmistir [10]. Almanya’da yapilan bazi g¢alismalarda
akrabasinda psoriasis olan kisilerde psoriasis gelisme riskinin arttigi, aile hikayesi
olanlarda prevalans %14 iken aile hikayesi olmayanlarda prevalansin %3 oldugu

bulunmustur [11].

Farkli iilkelerde ailesel psoriasisin farkli oranlarda bulunmasi, hastaligin
farkli  tlkelerdeki  degisik  yatkinlik  genleri tarafindan  diizenlendigini
diistindiirmektedir [8,12].

Kromozom 6p lokusunda yerlesen ve ilk tanmimlanan psoriasis geni
PSORS1dir. Bunu takiben farkli lokalizasyonlarda bulunan diger psoriasis genleri
tamimlanmistir.  Son  ¢aligmalarda bulunan psoriasis iligkili diger genler;
PSORS1:6p21.3, PSORS2:17924-925, PSORS3:4q32-35, PSORS4:1921.3,
PSORS5:3g21, PSORS6:19p13-q13, PSORS7:1p34-35, PSORS8:16912-913,
PSORS9:4028-g31 [8,13,14]. Bu gen lokuslarinin insan 16kosit antijeni (HLA)
kompleksini etkiledigi ve etkilenen HLA tipine gore de hastaligin farkli seyrettigi
gosterilmistir [13].

Son yayinlarda baslangic yasiyla doku antijenleri arasindaki iligki
netlestirilerek psoriasisin klinik bulgular1 ayn1 fakat baslangic yaslari, genetik

ozellikleri ve seyirleri farkli iki tipi tarif edilmistir.



1. Erken baslangig tipi: Kirk yasindan once baslar. HLA-Cw6, HLA-B57 ve HLA-
DR7 genel popiilasyondan daha sik saptanir. Ailesel kalittm vardir. Hastaliktan
sorumlu genler kromozom 4q6p, 16q, 17q ve 20q tizerinde yer alir[10,15].

2. Geg baslangic tipi: Kirk yasindan sonra baglar. HLA birlikteligi zayiftir. Ailesel
risk artis1 yoktur. Eklem ve tirnak tutulumu daha belirgindir. En sik HLA-Cw2 ile
birliktelik gortliir [10,15].

Psoriatik artrit HLA-B27 ile, eritrodermik psoriasis HLA-B13 ve HLA-B17
ile, guttat psoriasis HLA-Cw6 ile, piistiiler psoriasis HLA-B17 ve HLA-B27 ile daha
sik birliktelik gosterir [9].

Psoriasiste HLA lokusundan farkli lokalizasyonlardaki genler de tespit
edilmistir. Bir ¢alismada 72 psoriasisli hastada alfa-1 antitripsin geninin MZ fenotipi
eksik bulunmus ve bu hastalarda goriilebilen karaciger hastaliklarinin diisiik alfa-1
antitripsin seviyeleri ile iliskili olabilecegi saptanmistir[12]. Baz1 ¢alismalarda ise
apolipoprotein E ve interlokin-1 reseptor antagonisti genindeki polimorfizm ile erken

baslangic ve daha siddetli seyir arasinda iliski saptanmustir [12,16].

2.1.4.Etiyoloji:

Psoriasisin ortaya ¢ikmasinda genetik yatkinligi olan kisilerde bazi endojen
veya ekzojen faktorler rol oynamaktadir. Bu faktorler hastaligi tetikleyebilecegi gibi,

var olan hastaligin siddetini de arttirabilmektedir.

Obezite: Yapilan bir ¢alismaya gore obez hastalarda psoriasisin siklikla viicut
yiizey alaninin (VYA) %20’sinden fazlasini tuttugu saptanmis ve bu sonuca gore
obezitenin psoriasis siddetini artirici etkisi oldugu sonucu ¢ikarilmistir [17]. Ancak,

psoriasisin baglamasinda obezitenin roli oldugu diisiiniillmemektedir [18].

Sigara: Giinde 20 adetten fazla sigara i¢enlerde, siddetli psoriasis riskinin iki
katina ¢iktig1 tespit edilmistir [19]. Obeziteden farkli olarak hastaligin baglamasinda
da etkili oldugu tespit edilmistir [18]. Sitokrom P450 geni CYP1A1l enzim diizeyleri



diisiik olan hastalarda sigaranin psoriasis iizerine etkisi olduguna dair yeni yayinlar

vardir [20].

Enfeksiyon: Streptokokkal {ist solunum yolu enfeksiyonlarinin guttat
psoriasise sebep oldugu bilinmektedir [21,22]. Streptokokkal iist solunum yolu
enfeksiyonunun ayrica dnceden var olan kronik plak psoriasisi siddetlendirdigi de

tespit edilmistir[23].

Insan immun yetmezlik viriisii tip | (HIV-1), psoriasiste ciddi alevlenmelere
sebep olabilir. HIV ilisgkili psoriasiste genel popiilasyondaki psoriasis gibi HLA-Cw6
varh@ tespit edilmistir [24]. Ilging olarak HIVIi hastalardaki psoriasis prevalansi
genel popiilasyondan farkli saptanmamistir [24]. Bu tespit HIV enfeksiyonunun
hastalig1 baslatic1 degil arttiricr etkisi oldugunu gostermektedir. Immun yetmezligin
ilerlemesiyle psoriasis siddetlenir ancak hastaligin terminal fazinda psoriasis geriler
[25,26]. Psoriasisin bu paradoksal seyri HIV enfeksiyonunun seyriyle iligkilidir.
Diizenleyici (regulator) T hiicrelerinin sayilari azalirken CD8 T lenfositlerin
aktivitelerinin arttigi donemde psoriasis geriler [27]. HIV(+) psoriasis hastalarindaki

alevlenme, anti-retroviral tedaviyle geriletilebilir [28, 29].

Ilaglar: Psoriasisi uyardigi bilinen baslica ilaglar; lityum, beta adrenerjik
reseptor blokerleri, antimalaryal ilaglar, NSAII (steroid dis1 anti-enflamatuar ilaglar),
ACE (anjiotensin doniistiirlicii enzim) inhibitorleri, tetrasiklinler, interferonlar,
imikimod ve gemfibrozildir. Imikimod, plazmositoid dendritik hiicreler {izerine etki
ederek IFNa tiretimini uyarmaktadir ve IFNa hem dogal immuniteyi hem de Thl
yanitim1 gliglendirmektedir [30]. Lityumun keratinositlerdeki kalsiyum salinimini
etkilerken B blokerlerin hiicre i¢ci CAMP (siklik adenozin monofosfat) seviyelerini
etkileyerek psoriasisi uyardigi disiinilmektedir [31]. Diger ilaglarin hangi

mekanizmalarla psoriasisi alevlendirdigine dair yeterli bilgi yoktur [32].

Travma (Koebner fenomeni): Travma sonucu psoriasisli hastalarin saglam
derilerinde lezyonlarin ortaya g¢ikmasi izomorfik yanit ya da Koebner fenomeni
olarak tanimlanir. Mekanik, ultraviyole isinlari, yanik, cerrahi gibi fiziksel ve
kimyasal travmalar genetik olarak yatkin bireylerde psoriasisi kotiilestirebilir veya

siddetli relapslara neden olabilir [33].



Emosyonel stres: Klinik ¢alismalarda olgularin yaklasik %30—40’1nda stresin

psoriasisi kdotiilestirdigi gosterilmistir [34].

Alkol: Alkol kullanimi psoriasis seyrini olumsuz etkileyen ve mortaliteyi
arttiran bir faktordiir. Alkol kullanma siklig1 psoriasisli hastalarda %17-30 arasinda
degismektedir [35]. Kundak¢i ve ark. psoriasis hastalarinda alkol kullanim
oranmmi %12 [7], Tekin ve ark. ise %19.6 olarak bildirmislerdir [36]. Psoriasis
prevalansi, alkolizm tedavisi alanlarda 3 kat daha siktir. Psoriasis alkolizmden ¢ok
alkol kullanimu ile iligkilidir. Alkol kullaniminin hiicresel immuniteyi baskilamast,
mitojen uyarilmis lenfosit proliferasyonunu arttirmasi ve proinflamatuar sitokinleri

arttirmasi nedeniyle psoriasisi siddetlendirdigi diistiniilmektedir [37].

Hipokalsemi: Hipokalsemi, yatkin bireylerde 6zellikle von Zumbusch tipi

piistiiler psoriasis ve impetigo herpetiformise zemin hazirlar [38].

2.1.5.Patogenez:

Psoriasis  histopatolojisindeki  karakteristik ~ oOzellikler  Kkeratinosit
hiperproliferasyonu, epidermiste ve dermiste inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve
dermis damarlarinda genislemedir. Bu degisiklikler hem dogal (naive) hem de
kazanilmig (adaptive) immiin sistemin aktivasyonu sonucu olusmaktadir [39,40].
Dogal immiinitenin efektor hiicreleri nétrofiller, dogal oldiiriicii hiicreler (NK),
plazmositoid dendritik hiicreler ve miyeloid dendritik hiicrelerdir ve bu hiicreler
patojenlere karsi ilk yanit1 genelde ilk birkag saat igerisinde verirler. Dogal immiin
yanittan sonra immiinolojik bellek olusmaz. Buna karsin kazanilmig immiin yanit T
lenfositlerce, daha yavas; genellikle giinler igerisinde olusturulur ve sonrasinda
reaksiyon verilen etkene karsi uzun siireli bellek gelisir. Psoriasisin klinik seyrinde
immiin sistemin bu iki kolundan birinin zaman zaman 6ne ¢ikabildigi saptanmistir.
Psoriasisin birgok fenotipi oldugu ve hastalik siirecinde bir tipten diger tipe (plak
psoriasisten piistiiler psoriasise veya tam tersi) gecis olabildigi bilinmektedir.
Immunopatolojideki gelismeler, bu fenotip degisimlerinin T hiicre aracili patolojiden
dogrudan inflamatuar nétrofilik paterne gecis ile olabilecegini gdstermektedir. Bu

fizyopatolojide “bir¢ok neden” anahtar rol oynayabilmektedir [41-43].



Dendritik hiicreler: Psoriatik lezyonlarda bol miktarda dendritik hiicre (DH)
bulunur. Bunlar Langerhans hiicreleri, dermal dendrositler, plazmositoid ve myeloid
dendritik hiicrelerdir. DHler hem psoriasisteki antijeni alip isler ve naive T-lenfosite
sunar, hem de saldig1 sitokinler araciligiyla T hiicresinin hangi tiire doniisecegini
belirler. Bu nedenlerle DH’ler immiin yanitin gergeklesip gerceklesmeyecegini,
gerceklesecek ise ne yonde gelisecegini belirleyen anahtar hiicrelerdir [44].
Plazmositoid dendritik hiicreler tetikleyici faktorlerle uyarilirlar ve patogenezin
erken déneminde ¢ok onemli rolii olan IFNa’y1 diger hiicrelerden 1000 kat fazla
tiretirler [42]. Psoriasis lezyonlarinda plazmositoid dendritik hiicrelerinin arttigi ve
IFN-a yolaginin aktive oldugu tespit edilmistir [45]. Psoriasis patogenezinde gorevli
diger bir DH tiirii olan myeloid dendritik hiicreler ise TNF-a tiretmekte ve naive T

hiicrelerinin Thl ve Th17’ye doniistimiinii saglamaktadir [46].

T hiicreleri: Herhangi bir antijene maruz kalindiginda DH’ler bu antijeni
tutarak hiicre i¢ine alirlar. Baslangigta immatiir olan DH’lerin igerisinde antijen
islenerek peptit denilen kiiciik parcaciklar haline getirilir. Bu peptitler hiicre
igerisinde bulunan major doku uygunluk kompleksi (MHC) peptitleri ile birleserek
hiicre yiizeyine goger. Bu siirecte baslangicta immatiir olan DH olgunlasir,
migrasyon yetenegi artar ve bolgesel lenf noduna goger. Lenf noduna ulasan DH
yiizeyindeki antijeni naive (dogal) T-hiicreye sunmak igin T-lenfosite baglanir. Bu
baglanma ‘immiinolojik sinaps’ olarak adlandirilir. Immiinolojik sinaps, en az 3
farkli basamagin tamamlanmasi sonucunda gelisir. Birinci basamak, DH yiizeyindeki
peptit-MHC kompleksi ile naive T-lenfositin yiizeyindeki T-hiicresi reseptoriiniin
(TCR) baglanmasidir. Ikinci basamak, yardimei uyart molekiillerinin (co-stimulatory
molecules) devreye girmesiyle gergeklesir. DH yiizeyinde bulunan CD80, CD86 gibi
yardimci uyar1 molekiilleri ile T lenfosit yiizeyindeki CD152, CD28 gibi molekiiller
birlesir. Bu basamaklardan sonra T-hiicresinin apoptozla yok olmasi engellenir.
Ucgiincii basamakta ise IL-12, 1L-22gibi sitokinler aracihigiyla DH yiizeyinde
sergilenen ICAM-1 ve LFA-3 ile T-lenfosit yiizeyindeki LFA-1 ve CD2 baglanr,
bdylece sinaps stabilize edilir [47,48]. Bu aktivasyon sonrast 3 tiir T-lenfosit

olusmaktadir:



1. Efektor T-hiicresi (Te): Hizla inflame dokuya goc eder ve efektdr fonksiyonlarini

yerine getirdikten sonra apoptoza ugrar.

2. Efektor bellek T-hiicresi (TeM): Baslica periferik dokularda ve inflamasyon
bolgelerinde yer alir. Kan ve periferik dokular arasinda siirekli go¢ eder ve dokuda

bir uyaran ile karsilasinca sitokin salarlar.

3. Santral bellek hiicresi (TcM): Lenfoid organlarda bulunur. Lenf nodu ile kan
arasinda go¢ eden ancak ikincil bir uyaran olunca ¢ogalarak efektor fonksiyonlarini
gerceklestiren hiicrelerdir. Psoriasis lezyonlarindaki T-lenfositlerin ¢ogunlugunu
efektor bellek T-hiicrelerinin olusturdugu tespit edilmistir [42]. Efektor bellek T-
hiicreleri, tanidiklar1 antijenle tekrar karsilastiklarinda hedef dokuya go¢ etmelerini
saglayan yiizey antijenlerine sahiptirler. Psoriasiste ve diger inflamatuar hastaliklarda
efektor bellek T-hiicrelerinin deriye gogiinii saglayan yiizey antijeni kutandz lenfosit
iligkili antijen (CLA)’dir. Antijenle tekrar karsilastiktan sonra CLA pozitif T-
lenfositlerin dokuya gocii ¢ok sayida kemokin araciligiyla olmaktadir [39,49].

“Naive” T-lenfositler tirettikleri sitokinlerin tiiriine ve islevlerine gére Thl,
Th2, Th17 ve Treg olmak tizere 4 farkli tipe doniismektedirler. Psoriasiste bu
doniistimii belirleyen temel faktor DH’lerden salinan sitokinlerdir. Plazmositoid
dendritik hiicrelerden salinan IFN—y ve myeloid dendritik hiicrelerden salinan IL-12,
“naive” T hiicrelerin Th1l’e doniistimiinii saglar. Th1 yolagi, hiicre i¢i patojenlere ve
timore yonelik immiin yanitta gorev alir. Thl yanitinda bozulma otoimmiiniteye
neden olur. Psoriasis Thl yolaginda bozulmayla giden bir hastaliktir. Th1 diginda IL-
6, TGF-B araciligiyla gelisen Th17 hiicrelerinin de psoriasiste 6nemli rolii oldugu
tespit edilmistir [39,41].

Sonug olarak psoriasiste heniiz tanimlanmamig antijene spesifik CLA+ TeM,
Thl ve Thl7 alt gruplarina doniismekte ve uyari oldugunda dokudan salinan

kemokinler araciligiyla deriye go¢ ederek efektor fonksiyonlarini yerine

getirmektedir [42,47,48].

Notrofiller: Notrofillerin erken evre lezyonlarda, epidermis i¢inde 6zellikle de
parakeratotik alanlarda yogun olarak bulunurken eski lezyonlarda az sayida

bulunmalart hastaligin olusumunda erken evrede Onemli rolleri olabilecegini



diistindiirmektedir [42,43,50]. Yapilan ¢alismalarda nétrofillerin 16kosit elastaz
enzimleri araciligiyla epidermal antijenleri ortaya ¢ikardigi ve keratinosit
proliferasyonunu arttirdign saptanmustir  [39,43]. Notrofiller 6zellikle pistiiler

psoriasis ve guttat psoriasis patogenezinde énemli rol oynamaktadirlar [41].

Makrofajlar: Antijen sunan hiicrelerden olup hastalik patogenezine en 6nemli
katkilart TNFa tiretmeleridir [39,42]. Psoriatik lezyonlarda bazal membranin altina

yerlesirler ve IL-6,IL-8 iireterek keratinositleri uyarirlar [51].

Keratinositler: Keratinositler TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8 olmak iizere ¢ok sayida
sitokin ireterek derideki inflamatuar reaksiyonu yonetebilmektedirler. TGF-a,
psoriatik deride VEGF diizeyini arttirarak anjiogenezisi uyarir [39]. Psoriasisteki
epidermal proliferasyonu uyaran en temel faktér Thl ve Th17 hiicrelerince tretilen
IL-20 ve IL-22’dir [49,50]. IL-22 ayrica psoriatik deride 6nemli antimikrobial
peptitlerden B-defensinlerin yapimini da uyarir [51].

Endotel hiicreleri ve adezyon molekiilleri: Psoriatik lezyonlardaki dilate
kapillerlerde endotel hiicrelerinin de prolifere oldugu gosterilmistir. Endotel hiicreleri
uyarildiklarinda nétrofil, T hiicre alt gruplar1 ve monositlerin adezyonu i¢in hiicreler
arasi adezyon molekiili-1 (ICAM-1), E-selektin ve vaskiiler hiicre adezyon

molekiili-1 (VCAM-1) molekiillerinin ekspresyonunu artirirlar [49,52]

Sitokinler ve kemokinler: Sitokinler ve kemokinler, dogal ve kazanilmis
immiin sistemin fonksiyonlarini ve hiicreler arasi iletisimi saglayan molekillerdir.
Psoriasis lezyonlarinda aktive T lenfositler tarafindan saliman ve Tip 1 sitokinler
olarak tanimlanan IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNFa, IFN-y ve ayrica IL-17, IL-18, IL-
20, IL-23’1n diizeyleri yiiksektir [49]. Hastalikta goriilen kronik inflamasyondan ve
keratinosit proliferasyonundan bu sitokinler sorumlu tutulmaktadir [39]. IL-2 en
gliclii T-lenfosit biiyiime faktoridiir. IL-6; TNFa, IFN-y ve kendi iiretimini uyarir.
IL-8 nétrofil kemotaksisini, keratinosit proliferasyonunu ve anjiogenezisi uyarir. 1L-
12 T-lenfositlerin ve NK hiicrelerin proliferasyonu ve fonksiyonlari igin 6nemlidir.
Bu hiicrelerden TNFa, IFN-y salinimin1 uyarirken T-lenfositlerin Th1 hiicrelerine
doniisimiinii ve DH ile T lenfosit baglanmasini saglar. IL-17 keratinositlerin 1L-6,

IL-8, GM-CSF ve ICAM-1 salmasini ve dendritik hiicrelerin matiirasyonunu saglar.



IL-20 Keratinosit proliferasyonundan sorumludur ve derideki inflamatuar
reaksiyonlart diizenler. 1L-23 psoriatik deride yiiksek seviyede bulunarak Thl ve
sitotoksik T lenfosit yanitin1 diizenler. IFN-y tiim lenfosit alt-gruplarinin ve endotel
hiicrelerinin aktivasyonunu ve ¢ok sayida sitokinin salinimini saglar. TNF-a ise

psoriasisteki inflamasyondan ve anjiogenezden sorumludur [40,42,49].

Regiilatuvar hiicreler: T-reg hiicreler, normal kosullarda IL-10, TGFf gibi
sitokinleri salarak Thl ve Th17 hiicrelerini inhibe ederler ve immiin aktivasyonu
baskilarlar [48,50]. Psoriasiste T-reg hiicrelerin regiilatuvar fonksiyonlariin bozuk
oldugu saptanmustir [53]. Sonug¢ olarak Treg hiicrelerindeki fonksiyonel bozukluk
psoriasisteki ana efektor hiicreler olan Th1 ve Th17’nin inhibe edilememesine sebep
olur ve bu durum patogenezde Onemli bir rol oynar. Bu hiicrelerin hastalik
patogenezinde 6nemli olabilecegini destekleyen bir diger veri de Alefacept (CD 2’yi
hedefleyen fiizyon proteini) tedavisi ile uzun siireli remisyona giren psoriasis

hastalarinda TeM/T-reg oraninin tedavi sonrasi 8’den 0’a diismesidir [54].

2.1.6.Klinik:

Genelde simetrik tutulum yapmaya meyilli olan psoriasisin klasik lezyonu
keskin smurli, eleve, eritemli ve sedefi skuamli plaklardir. Lezyonsuz derinin
travmaya ugramasiyla o alanda lezyon gelismesine Koebner fenomeni (izomorfik
yanit) denir. Psoriasiste Koebner fenomeni pozitiftir ve travmatize alanda siklikla 7-
14 giin sonra gergeklesir. Hastaligin aktive oldugu donemlerde daha siddetli seyreder.

Koebner fenomeni psoriasise spesifik degildir ancak tanida yardimcidir [34].

Lezyonlar morfolojik 6zelliklerine gore; psoriasis vulgaris, psoriasis guttata,
plstiiler psoriasis, eritrodermik psoriasis, folikiiler psoriasis ve seboreik psoriasis
olarak siiflandirilabilir. Yerlesim yerlerine gore sacli deri psoriasisi, palmoplantar
psoriasis, tirnak psoriasisi, psoriatik artrit, invers psoriasis, genital ve perianal

psoriasis ve napkin psoriasis olarak siniflandirilabilir [10, 34].

Lezyonlar biiyiikliiklerine ve sekillerine gore de adlandirilmaktadir. 1-5 mm

capinda nokta seklinde lezyonlarin goriildiigii form "psoriasis punktata", 5-10 mm



capinda damla seklinde lezyonlarm goriildiigli form "psoriasis guttata" olarak
adlandirilmaktadir. Klinikte en sik karsilagilan formlardan "psoriasis nummularis" 1-
4 cm, madeni para bliyiikligiinde; "psoriasis en plaque" ise 4-10 cm arasinda olup
tiim yas gruplari arasinda en sik bildirilen klinik formdur [10,34]. Lezyonlar ortadan
iyileserek ya da birkagi birleserek halka sekli alirlarsa "psoriasis annularis”, kiigiik,
ayrik lezyonlar birleserek kenarlar1 haritayr andiran tarzda girintili ¢ikintili plaklar
olustururlarsa "psoriasis geografika" adini1 almaktadir. Lezyonlar tam bir halka
olusturmayip dalgali veya sirsine sekiller olusturursa "psoriasis girata" olarak, uzun,
kavisli plaklar ise "psoriasis serpijinoza" olarak adlandirilmaktadir. Bazi kronik
olgularda skuamin kalin bir tabaka olusturarak lezyonlar1 oOrttiigli, lezyonlarin
tizerinde fissiirler olustugu izlenir ki bu durum "psoriasis inverta" olarak adlandirilir.
Eski lezyonlardaki sert infiltre plaklar iizerindeki kalin koni bi¢iminde birikmis
skuamlar istiridye kabuguna benzer goriinlime yol agarlar ve bu lezyonlar "rupioid

psoriasis" adini alirlar [10,34].

Kronik plak psoriasis: Hastalarin %90’inda goriilen psoriasis formudur.
Ozellikle ekstremitelerin ekstensdr yiizeylerinde, sagli deride, lomber bolgede ve

umblikusta lokalize eritemli, keskin sinirli, sedefi skuamli plaklar ile seyreder [32].

Guttat psoriasis: Ozellikle gdvdenin iist kisminda ve ekstremitelerin
proksimal kisminda lokalize 0,5-1,5 cm ¢apindaki kiigiik papiillerle karakterizedir.
Genglerde daha sik goriilir. HLA-Cw6 ile birlikteligi en sik olan formdur[55].
Streptokokkal iist solunum yolu enfeksiyonlari en 6nemli tetikleyici faktor olsa da

antibiyotik tedavisinin hastalik prognozunu etkilemedigi gosterilmistir [56].

Invers psoriasis: Aksilla, inguinal bodlge ve ense gibi kivrim yerlerinde
goriilen lokalize psoriasis formudur. Skuamlanma siklikla minimaldir veya yoktur.
Keskin sinirli, parlak eritemli lezyonlar seklinde seyreder. Etkilenen alanlarda

terleme azalmistir [57].

Eritrodermik psoriasis: Hastaligin generalize formudur ve biitiin viicut
bolgeleri tutulur. Eritrodermik psoriasisli hastalarda generalize vazodilatasyon

oldugu i¢in hipotermi gelisebilir. Dilate damarlardan protein kaybi olup alt



ekstremite O0demi gelisebilir. Yiiksek debili kalp yetmezligi ve buna sekonder

karaciger ve bobrek disfonksiyonlari da gelisebilecek komplikasyonlardir [32].

Piistliler psoriasis: Piistiiler psoriasis, eritemli, skuamli plaklar zemininde
steril pustiillerle seyreder. Nadir goriiliir. Sistemik steroid tedavisinin aniden
kesilmesi, enfeksiyonlar, gebelik, katran gibi irritan topikal ajanlara maruziyet ve
lityum, indometazin, salisilik asit gibi ila¢larin kullanimi hastaligin baglamasinda ve

alevlenmesinde etkili olabilir [32].
Piistiiler psoriasisin klinik varyantlari [32]:
-Generalize piistiiler psoriasis (von Zumbusch tipi)
-Anuler piistiiler psoriasis
-Impetigo herpetiformis
-Lokalize piistiiler psoriasis
-Palmoplantarpiistiilosis
-Akrodermatitis kontinuadir.

Cocuklarda piistiiler psoriasisin komplikasyonu steril, litik kemik lezyonlari
seklinde goriilebilmektedir [58,59]. Piistiiler psoriasisin diger bir birlikteligi SAPHO
(sinovit, akne, pistiilosis, hiperosteosis, osteoit) sendromu seklinde karsimiza
cikabilir [60].

Generalize piistiiler psoriasis (von Zumbusch): Birkag giin i¢inde gegen ates
ve generalize pistiiler erlipsiyonlar seklindeki ataklarla seyreder. Enfeksiyon, oral
steroid tedavisinin aniden kesilmesi ve irritasyon sonucu gelisen Koebner fenomeni
tetikleyici faktorlerdir [61]. Bakteriyel enfeksiyon, sepsis ve dehidratasyon gibi
hayati tehdit edici komplikasyonlar gelisebilir [62].

Ekzantematoz pistiiler psoriasis: Siklikla viral enfeksiyon sonrasi gelisen
generalize plak psoriasis zemininde piistiiler lezyonlarla karakterizedir. Von
Zumbusch tipinden farkli olarak konstitusyonel semptomlar yoktur ve hastalik niiks

etme egiliminde degildir [63].



Anuler pistiiler psoriasis: Anuler sekilli olup {izerinde steril pistiillerin

oldugu eritemli plaklarla seyreder. Nadir goriiliir [32].

Impetigo herpetiformis: Piistiiler psoriasisin gebelikte goriilen seklidir.
Impetigo herpetiformis genelde 3. trimester basinda baslayrp doguma kadar devam
eder. Tekrarlayan gebeliklerde daha erken donemde niiks etmeye meyillidir.
Impetigo herpetiformisli hastalarda genelde 6zgecmiste veya aile hikayesinde
psoriasis dykiisii yoktur [64]. Impetigo herpetiformise siklikla hipokalsemi eslik eder
[61].

Lokalize pistiiler psoriasis: Lokalize piistiiler psoriasisin palmoplantar
pistiilosis ve akrodermatitis kontinua olmak iizere iki alt grubu oldugu
diisiiniilmektedir. Sadece palmoplantar bolgede lokalize kronik piistiiler lezyonlarla
seyreden ve sik niiks etmesi, tedaviye direng gdstermesi karakteristik 6zelligi olan
palmoplantar piistiilosisin psoriasisin bir alt grubu mu oldugu yoksa ayr1 bir antite mi
oldugu konusu hala tartismalidir. Ancak giliniimiizde pek ¢ok yazar ayri bir antite
olarak degerlendirmektedir [65]. El ve ayak parmaklarinin distal falankslarindan
baslayip yavas yavas proksimale dogru ilerleyen, steril piistiillerle karakterli, nadir
goriilen bir dermatoz olan akrodermatitis kontinua bazi yazarlar tarafindan ayr1 bir
antite sayilsa da pek ¢ok yazar 6zellikle generalize piistiiler psoriasise doniisebilmesi

nedeniyle piistiiler psoriasisin alt grubu i¢inde saymaktadir [66].

Sebopsoriasis: Seboreik bolgelerde yerlesen psoriasis tipidir. Pityrosporumun

etyolojideki rolii tam olarak kanitlanmamis olsa da antifungal ajanlar faydali olabilir

[67].

Napkin psoriasis: Siklikla 3-6. ayda goriiliir. Bez bolgesinde kiigiik, eritemli
papiiller seklinde baslayip papiiller zamanla birleserek yaygin, parlak bir eritem
olusturur. Papiillerin tizerinde psoriasisin tipik 6zelligi olan beyaz skuamlar bulunur.

Psoriasisin diger formlarindan farkli olarak 1 yagindan sonra kaybolur [32].

Lineer psoriasis: Cok nadir bir formdur. Dermatom hatt1 boyunca lokalize

lineer lezyonlarla karakterizedir [32].



2.2.Psoriasisle iliskili fiziksel bulgular

2.2.1.Tirnak bulgulari

Hastalarin %40’mnda tirnak degisiklikleri goriilebilir [68]. Sadece tirnak
tutulumuyla seyreden psoriasis nadirdir. ileri yaslarda ve psoriatik artritli hastalarda

tirnak tutulumu daha siktir. Tirnaktaki belli basli morfolojik degisiklikler sunlardir
[34]:

1. Pitting, tirnak plaginda gukurcuklar seklinde goriilir ve proksimal tirnak
kivriminin dorsal yiiziindeki keratinizasyon defektine baglidir. El tirnaklarinda

daha siktir.

2. Onikolizis, tirnagin tirnak yatagindan ayrilmasi sonucunda gelisir. Genellikle el

parmaklarinda ve ayak basparmaginda goriiliir.

3. Subungual hiperkeratoz, tirnak yataginda asir1 keratin tiretimi sonucunda gelisir.

Ozellikle ayak bagparmaginda goriiliir.
4. Yag lekesi, tirnak yataginda sarims1 makiiler lezyon olarak goriiliir.

5. Onikodistrofi, tirnak matriksinin psoriatik tutulumuna sekonder gelisir.

2.2.2.Mukoza tutulumu

Cografik dil, benign migratuar glossit veya glossitis areata migrans olarak da
isimlendirilir. Cografik dil, filiform papillalarin lokal kaybiyla seyreden idiopatik
inflamatuar bir hastaliktir. Klinik olarak haritaya benzer serpijindz sinirl eritemli
plaklar seklinde goriiliir. Bu lezyonlarin karakteristik 6zelligi migratuar lezyonlar
olmalanidir. Histopatolojisinde psoriasis lezyonlarina benzer sekilde akantoz, fokal
parakeratoz, notrofilik infiltrat ve retelerde uzama goriilmesiyle psoriasisin oral
formu sayilmaktadir. Ayrica, psoriasis hastalarinda cografik dil prevalansi artmistir.

Psoriasise spesifik degildir ve psoriasis ile olan iligkisi aydinlatilmalidir [69].



2.2.3.Psoriatik artrit

Psoriasis hastalarinin yaklasik %40’mnda saptanabilen ve seronegatif bir artrit

olan psoriatik artritte 5 tutulum sekli vardir:

1.

Asimetrik oligoartikiiler tip: En sik goriilen psoriatik artrit paternidir. Psoriatik
artritli hastalarin %70’inde bu tutulum sekli saptanir. Siklikla el ve ayaklarin
distal ve proksimal interfalanjiyal, ayaklarin metatarsofalanjiyal eklemleri tutulur.
Tenosinovit de eklenirse sosis parmak goriiniimii ortaya ¢ikar. Diz, ayak ve el

bilegi gibi bliyiik eklemlerden birinin tutulumu siklikla tabloya eslik eder.

Simetrik poliartikiiler tip: Psoriatik artrit olgularinin %15’ini olusturur. Romatoid

artrite benzer.

Distal interfalangial tip: Psoriatik artritin %5’ini olusturur. En sik tutulan eklem

distal interfalangial eklemdir.

Sakroileit ve/veya spondilit: Psoriasiste olusan sakroileit ve spondilit, ankilozan
spondilitte goriilenin aksine daha ¢ok asimetrik seyreder. Periferik eklem

tutulumu da eslik edebilir.

Artritis mutilans: En az goriilen klinik tip olupfalanks ve metakarpal kemiklerin

osteolizi sonucu sekil bozuklugu yapar [10, 34].

2.3.Klinik skorlama

Psoriasiste en sik kullanilan skorlama yontemi Psoriasis Alan Siddet Indeksi

(PASI)dir [10]. PASI, dért viicut bdlgesindeki (bas [b], govde [g], iist ekstremite [u],

alt ekstremite [a]), eritem (E), indiirasyon (I) ve deskuamasyon (D) derecesinin

belirlenmesi ile hesaplanir.

PASI hesaplamasinda kullanilan formiil: 0.1 x (Eb + Ib + Db) x Ab + 0.2 x

(Eu+Ilu+Du)xAu+0.3x(Eg+1g+Dg)xAg+0.4x(Ea+la+Da)x Aa.



Formiilde ‘A’ i¢in verilecek deger psoriasis lezyonlarinin tuttugu alana gore
belirlenir. Buna gore psoriasis lezyonlarinin yayginligt %10’un altinda ise 1, %10-29
ise 2, %30-49 ise 3, %50-69 ise 4,%70-89 ise 5, %90-100 ise 6 olarak belirtilir.
Eritem (E), indiirasyon (I) ve deskuamasyon (D) i¢in verilecek degerler semptom
yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, belirgin ise 3, siddetli ise 4 olarak belirtilir [10]. PASI
skoru 10’dan biiyiik olan hastalar i¢in sistemik tedavi gereklidir [70].

2.4.Histopatolojik Ozellikler

Baslangi¢ lezyonu: Baslangic lezyonu makiil olabilir. Makiiler lezyonda
dermis tist kisminda mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve belirgin 6dem saptanir [71].
Epidermis zamanla spongiotik hale gelir ve graniiler tabakada fokal kayip veya
incelme geligir. Dermis {ist kismindaki veniillerde dilatasyon geligir ve mononiikleer
hiicre infiltrasyonu baglar [72]. Bu bulgular erken donemde gelisen makiillerde,
papiillerde ve bazen lezyon etrafindaki normal deride saptanabilir [73,74]. Bu

ozelliklerin oldugu doneme pre-psoriatik evre denir.

Geligsmekte olan lezyon: Epidermis kalinlasir [72]. Epidermal hiicrelerin
metabolik aktivitesi artmistir. Stratum korneum hiicrelerinin proliferasyonunun yani
sira mast hiicrelerinin, dermal makrofajlarin da proliferasyonu gerceklesir ve mast
hiicre degranulasyonu artar [72]. Ayrica psoriatik deride dermal T lenfositlerin ve
DH‘lerin sayilarmin arttigi saptanmistir [75,76]. Lezyonun merkezine dogru
“marjinal zon” denilen epidermal kalinligin arttigi, parakeratoz ve kapiller
elongasyonun arttigi, lenfosit ve makrofajdan zengin perivaskiiler infiltrasyonun
oldugu bir bolge tanimlanmistir. Bu donemde parakeratozun tipik ozelligi fokal

olusudur [32].

Olgun lezyon: Psoriasisin olgun lezyonlar retelerde uniform elongasyon ve
dermal papillalar iizerindeki epidermisin incelmesiyle karakterizedir [72]. Epidermal
kalinlik 3-5 katina ¢ikmistir ve bazal tabaka {izerinde ¢ok sayida mitozun devam
etmekte oldugu histopatolojik incelemede goriilebilir. Normal deride bazal
keratinositlerin %10°u siklusa dahil olurken psoriatik deride bu oran %2100°dir [77].

Keratinositler arasindaki ekstraselliiler bosluk genislemistir ancak gelismekte olan



lezyona gore daha az belirgindir. Baslangi¢ lezyonundan ve gelismekte olan
lezyondan farkli olarak lenfositler sadece dermiste degil epidermiste de bulunurlar.
Notrofillerin  parakeratotik  stratum korneumda birikmesi sonucu Munro
mikroabseleri, stratum spinosumda birikmeleri sonucunda Kogoj’un spongiform
pustiilleri gelisir. Epidermiste ve stratum korneumda serum birikmesi de goriilebilir
[78].

2.5.Psoriasise eslik eden komorbiditeler

Kardiyovaskiiler hastalik: Hospitalize edilen veya ii¢iincii basamak saglik
kuruluslarina bagvuran psoriasis hastalarinin 6zgegmisleri incelendiginde psoriasisli
hastalarda okluziv vaskiiler hastalik riskinin artmis oldugu saptanmistir [79,80]. ilk
degerlendirmelerde vazo-okluziv hastalik prevalansindaki artis psoriasisli hastalarda
psikososyal nedenlerle artmis olan obezite ve sigara kullanimiyla iliskilendirilmistir
[7,81-84]. Genis ¢apli bir arastirmada obezite, sigara kullanimi, diabet, hipertansiyon
gibi major kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak psoriasis hastalarinda,
ozellikle de siddetli psoriasisi olan hastalarda myokard infarktiisii (MI) riskinin
artmig oldugu saptanmistir [85]. Benzer sekildeki baska bir ¢alismada, ¢ok siddetli
psoriasisi olan hastalarda kontrol grubuyla kiyaslandiginda koroner arter hastaliginin
artmis oldugu saptanmistir [86]. Biitiin bu c¢alismalar sonucunda psoriasisin
ateroskleroz ve MI gelisimi igin bir risk faktorii oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bu
birliktelik proinflamatuar sitokinlerin her iki hastalik patogenezinde rol oynamasiyla

agiklanmaktadir.

Metabolik sendrom: Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baglayan
abdominal obezite, glukoz intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi,
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi sistemik bozukluklarin birbirine

eklendigi bir endokrinopatidir [87].

International Diabetes Foundation (IDF)-2005 metabolik sendrom tani kriterleri
sOyledir[88]:



» Abdominal obezite (Bel ¢evresi: Avrupali erkeklerde > 94 cm, kadinlarda >

80 cm)ve asagidakilerden en az ikisinin mevcudiyeti

* Trigliserid > 150 mg/dl

* HDL: erkekte <40 mg/dl, kadinda < 50 mg/dl

+ Kan basinct > 130/85 mmHg

* Aglik kan glukozu > 100 mg/dl veya Tip 2 diabetes mellitus.

Depresyon: Psoriasis kronik bir hastalik olmasi, hastanin beden algi imgesini
bozabilmesi ve uzun siireli tedaviler gerektirmesi nedenlerinden dolayr depresyonla
birliktelik  gosterebilmektedir.  Psoriasisli  hastalarda depresyon prevalansi
yaklasik %24’tiir [89]. Depresyondaki hastanin alkol ve sigara kullanimina
egiliminin artmasi1 ve tedavisini diizenli uygulamamasi da psoriasis prognozunu

olumsuz etkileyebilmektedir [87].

Enfeksiyon: Eritrodermik psoriasisli hastalarda stafilokoksik septisemi
riskinde belirgin artis saptanmistir [90,91]. Psoriasis hastalarinda atopik dermatit
hastalarinda oldugu gibi kutandéz bariyer bozulmus olmasina ragmen kutanz
enfeksiyon orani artmamustir [92], ¢linkii psoriasis hastalarinda keratinositlerden

anti-bakteriyel protein B-defensin salinmaktadir [24].

Maligniteler: Psoriasis patogenezinde immiinolojik mekanizmalar 6nemli bir
rol oynadigindan hastalarda lenfoma riskinin artabilecegine dair teoriler ortaya
atilmustir. Ingiltere’de yapilan bir retrospektif, kohort ¢aligmada 153.197 psoriasis
hastasiyla 765.950 psoriasisi olmayan goniilli karsilastirilmis; sistemik tedavi alan
psoriasis hastalar1 siddetli, almayanlar ise hafif derece siddetli psoriasis hastasi
olarak simiflandirilmigtir. Lenfoma riskinin tiim psoriasis hastalarinda artmis oldugu
saptanmis ama bu riskin siddetli psoriasis hastalarinda daha hafif arttigi ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmadigi belirtilmistir. Lenfoma ve psoriasis
arasindaki en kuvvetli iliski, kutandz T hiicreli lenfoma i¢in bulunmus ve siddetli
psoriasis hastalarinda kutan6z T hiicreli lenfoma risk artisinin en yiiksek oldugu

belirtilmistir. Psoriasis hastalarinda, Hodgkin lenfoma sikliginin da arttigi saptanmus,



ancak bu risk psoriasis siddeti ile iliskilendirilememistir. Non-Hodgkin lenfoma
riskinin sadece hafif siddetli psoriasis hastalarinda hafif arttigi gézlenmistir [93].

Psoriatik artrit: Psoriasis hastalarinin yaklasik %40’inda goriilen seronegatif

inflamatuar artrittir [32].

IMID (Immun Mediated Inflammatory Diseases): Psoriasis IMID grubundan
bir hastaliktir ve bu gruptan sayilan Crohn hastaligi prevalansi, psoriasisli

hastalarda %7-11 civarinda saptanmistir [94-96].

Birden fazla multipl skleroz hastasi olan ailelerde, psoriasis goriilme oraninin

artmis oldugu iki farkli ¢alismada saptanmistir [97, 98].

2.6.Tani:

Lezyonlar psoriasis i¢in tipikse, klinik bulgular tan1 konulmasi i¢in yeterlidir.
Atipik lezyonlarda histopatolojik inceleme yardimci olabilir. Taniya yardimet

fenomenler [32]:

Mum lekesi fenomeni: Mum lekesi fenomeni lezyonun bistiiri ile kazinmasi
sonucunda lezyon tizerindeki skuamlarin kuru, beyaz lameller halinde dokiilmesidir.

Psoriasise spesifik bir fenomendir. Parakeratotik hiperkeratozun bir bulgusudur.

Son zar fenomeni: Psoriasis plaginin {izerindeki skuamlar kazinarak
kaldirildiktan sonra kazima islemine devam edildigi takdirde lezyonun tabanindan
yapisik, ince bir zar kaldirilir ki bu fenomene son zar fenomeni denir. Bu zar,
epidermisin dermal papillalar iizerindeki son tabakasidir ve psoriasis icin

patognomiktir.

Auspitz fenomeni: Psoriasis plagi kazinarak son zar kaldirildiktan sonra
eritemli zeminde noktavi kanama odaklar1 goriiliir ki bu bulguya Auspitz fenomeni
denir. Bu noktavi kanama odaklar1 uzamis dermal papillalarin uglarina denk

gelmektedir. Psoriasise spesifik bir bulgu olup tan1 koydurucu degerdedir.



Woronoff Halkasi: Topikal steroid kullanan veya fototerapi alan hastalarin
psoriasis lezyonlarinin etrafinda eritemsiz hipopigmente bir halka olusur ki bu

halkaya Woronoff halkasi denir. Iyilesmekte olan lezyonlarda goriilen bir bulgudur.

2.6.1. Aymricr Tanr:

Ayirict tant psoriasis klinik varyantina ve lezyonlarin yerlesim yerine gore
yapilmalidir [32]. (Tablo 1)

Tablo 1: Klinik varyantlara ve yerlesim yerine gore psoriasis ayirici tanist

KLINIK VARYANT/YERLESIM YERI AYIRICI TANI

INVERS PSORIASIS Seboreik dermatit
Kandida enfeksiyonu
Intertrigo

Hailey-Hailey hastaligi

ERITRODERMIK PSORIiASiS Mlag iliskili eritrodermi
Kutanoz T hiicreli lenfoma/Sezary Sendromu

Pitriasis rubra pilaris




Tablo 1: Klinik varyantlara ve yerlegim yerine gore psoriasis ayirict tanisi

KLINIK VARYANT/YERLESIM YERI AYIRICI TANI

PALMOPLANTAR PSORIASIS Mikozis fungoides
Sifiliz II. devir papiilleri
Edinsel keratodermalar
Reiter hastalig
Piistiiler bakterid
1d reaksiyonu
Dishidrotik dermatit

YUZE LOKALIZE PSORIASIS Seboreik dermatit
Diskoid lupus eritematozus

Pemfigus foliaseus

Pemfigus eritematozus

AKRODERMATITIS KONTINUA Bakteriyel, viral ve monilial paronisi
Sifilitik paronisi

Reiter hastaligt

2.7.Tedavi:

Psoriasis tedavisinde topikal ve sistemik ajanlar kullanilmaktadir. Psoriasis
sistemik bir hastalik oldugu igin segilecek tedavinin uzun donem giivenilirliginin iyi

bilinmesi gerekmektedir.



Sistemik tedavi yontemleri; PASI>10 ise, DYKI>10 ise, topikal tedaviye
yanitsizlik, psikososyal morbidite veya islevsel sorun varsa ve hastanin genel saglik
durumu agisindan kullanimlarina engel durum yoksa glindeme gelmelidir.
Kalsipotriol, metotreksat (MTX) ve asitretin uzun siireli kullanim i¢in uygun
ajanlardir. Bu tedavi ajanlariin etkinligi yiiksektir ve diigiik kiimiilatif toksisite
potansiyelleri  vardir. Tersine topikal Kkortikosteroidler, ditranol, katran,
fotokemoterapi ve siklosporin uzun siireli, siirekli kullanim i¢in uygun degildir ve

rotasyonel veya kombine tedavi sekilleri onerilir[99].

Psoriasiste tedavi yontemleri monoterapi, kombine tedavi, rotasyonel tedavi
ve asamal1 tedavi seklindedir. Hafif hastalikta topikal tedaviler, siddetli ve yaygin

hastalikta sistemik tedaviler, ara tedavi olarak da fototerapi tercih edilebilir[100, 101].

2.7.1. Topikal Tedavi:

Psoriasis tedavisinde en sik kullanilan ilaglar, topikal kortikosteroidlerdir.
Antiproliferatif, anti-inflamatuar ve immiinsiipresif 6zellikleri sayesinde tedavide
kullanilirlar. Iki ila dért hafta icinde etkisini gosterir. Tasiflaksi gelisebilmesi onemli
bir sorundur ve tasiflaksi gelismemesi igin aralikli tedavi Onerilir (genelde
haftasonlar1 ara verilerek uygulanir) [102]. Deri atrofisi, telenjiektazi ve stria
olusumu, steroid aknesi, hipertrikoz, tedavi kesilmesi sonrasi hizli relaps veya
piistiiler forma doniisiim sik goriilen yan etkileridir. Tek basina kullanilabilecekleri

gibi diger topikal ajanlarla da kombine edilebilirler [103].

Topikal tedavide D3 vitamini ve analoglari da yer alir. D3 vitamini hiicre
biiylimesini, farklilagmasin1 ve immun fonksiyonlar1 diizenler. D vitamininin
keratinosit  proliferasyonunu inhibe ettigi ve epidermal diferansiasyonu
kolaylastirdigi hiicre kiiltlirlerinde  gosterilmistir. Ayrica psoriatik T hiicre
klonlarindan salinan IL-2, IFN-y gibi pro-inflamatuar sitokinleri de inhibe eder [104].
Kalsipotriol bu amagla kullanilan D vitamini analogu bir ilagtir. Kisa siireli tedavi
rejimlerinde potent topikal steroidler Kkalsipotriolden iistiin bulunmustur ama

kalsipotriolun avantaji, tasiflaksi gelismemesidir [105]. Yan etki olarak hiperkalsemi



gelisebilecegi i¢in haftada 100 grami ge¢cmeyen uygulamalar Onerilir. Topikal
kortikosteroidlerle kombine edilebilir [106].

Antralin (ditranol), kronik plak psoriasis tedavisi i¢in onay almis bir ilagtir.
Serbest radikaller olusturarak DNA sentezini inhibe eder ve keratinositler {izerinde
dogrudan antimitotik etkiye sahiptir. Ozellikle diger tedavilere direngli kronik plak
psoriasis tedavisinde onerilir. UVB fototerapisiyle kombine edilebilir (Ingram rejimi).
Sik goriilen yan etkileri irritan kontakt dermatit ve deri, giysi ve esyalart boyamasidir.
Yiiz, genital bolge ve kivrim yerlerine irritasyon olusturma riskinden dolay1

uygulanmamalidir [107].

Bir diger topikal tedavi ajan1 komiir katranidir. DNA sentezini suprese ederek
epidermis bazal tabakasindaki mitotik aktiviteyi azaltir ve anti-inflamatuar etkisi
vardir. UVB ile kombine edildigi tedavi rejimi, Goeckerman tedavi rejimidir.
Salisilik asitle kombine edilerek etkinligi artirilabilir. En sik goriilen yan etkisi
follikiilittir.  Deri, giysi ve esyalar1 boyayabilir ve koti kokuludur. Allerjik

reaksiyona sebep olabilir ve karsinojendir [107].

Tazaroten, retinoid grubundan bir ilag olup anti-inflamatuar, Kkeratinosit
farklilagsmasi ve proliferasyonunu diizenleyici etkileri ile psoriasis tedavisinde yer
alir. Hafif ve orta siddetli plak psoriasiste kullanimi onerilir. Skuam ve plak
kalinligin1 azaltic etkileri 6n plandadir, ancak eritem tizerindeki etkisi kisithidir. Tek
basina  kullanildigni  takdirde lokal irritasyona sebep olabilir.  Topikal
kortikosteroidlerle ve UVB fototerapisiyle kombine edilebilir. Tedavi kesildikten

sonra niiks orani topikal steroidlere gore daha diistiktiir [108].

Topikal kalsindrin inhibitorleri olan takrolimus ve pimekrolimus baska bir
tedavi secenegidir. Takrolimus, immunofiline baglanip kalsindrini inhibe ederek T-
lenfosit aktivasyonunu ve IL-2 iiretimini baskilar. Pimekrolimus da takrolimus ve
siklosporin gibi etki eder. Ozellikle yiizde lokalize psoriasis ve invers psoriasis
tedavisinde Onerilir. En sik goriilen yan etkisi uygulama yerinde gelisen yanma
hissidir [109,110].



2.7.2.Fototerapi:

Fototerapi, ozellikle epidermiste lokalize T lenfositleri baskilayarak etki eder
[111]. UVB 290-320 nm dalga boyundadir. Dar-band UVB (312 nm), genis-band
UVB (290-320 nm)’den hem lezyonlarin iyilesmesi hem de remisyon siirelerinin
daha uzun olmasi nedenleriyle daha etkilidir [112,113] .Ozellikle kronik ve
hiperkeratotik plak psoriasiste sistemik retinoidin tedaviye eklenmesi UVB tedavi
etkinligini artirir [44,114]. Deneysel ¢alismalarda sistemik retinoidin karsinogenezi
inhibe ettigi gosterilmistir. Dolayisiyla UVB ile kombine edildiginde hem UVB
etkinligini artirarak hem de UVB’nin karsinojenik potansiyelini inhibe ederek

tedaviye yardimei olur [32].

UVA dalga boyu 320-400 nm arasinda olan ultraviyole 1ginlaridir. Psoralen
bir fotoduyarlandiricidir ve UVA ile kombinasyonu “PUVA tedavisi” olarak
adlandirilir. Oksijen bagimli ve oksijen bagimsiz iki mekanizma ile DNA sentezini
ve hiicre proliferasyonunu engellemektedir. Bu etkileriyle lenfositlerin ve antijen
sunan hiicrelerden 06zellikle Langerhans hiicrelerinin sayilarini ve fonksiyonlarini
azalttig1 gosterilmistir. Retinoid ile kombinasyonu tedavi etkinligini artirir. Kisa
donem yan etkileri bulanti, eritem, kasint1 ve fototoksisitedir. Uzun donem yan

etkileri ise lentigo, skuamoz hiicreli karsinom ve malign melanomdur [100].

2.7.3.Sistemik Tedavi:

Sistemik retinoidler: Psoriasis tedavisinde, keratinositlerin proliferasyon ve
diferansiasyonunu diizenlemeleri, anti-inflamatuar ve apopitozu indiikleyici etkileri
nedeniyle kullanilmaktadir. Psoriasis tedavisinde kullanilan diger ajanlardan farklh
olarak immiinsupresyon yapmamaktadirlar [115].  Asitretin, tek basina
kullanilabildigi gibi kontrendikasyon olmadig: siirece diger yontemlerle de kombine
edilebilir. En basarili kombinasyonu, fototerapi ile olan kombinasyondur.
Fototerapinin etkinligini arttirmasinin yani sira uzun donemde fototerapiye bagli
geligebilecek deri kanseri olusumunu da engelleyebilecegine dair yaymlar mevcuttur

[116]. Asitretinin etkinligi ve yan etkileri doz bagimlidir. Bu yiizden etkili olabildigi



en diisik dozda kullanilmasi 6nerilmektedir. Baslangigta 0,3-0,5 mg/kg doz verilip
cevap alinamazsa, haftalar icinde 1-1,5 mg/kg doza ¢ikilmasi onerilmektedir. Klinik
yanit, en iyi generalize piistiiler psoriasis ve eritrodermik psoriasis formlarinda alinir.
Yan etkileri sa¢ dokiilmesi, paronisi, keilit, kuru goz, deride kuruluk, kas agrisi,
diffiiz idyopatik hiperostoz ve teratojen olmasidir. Ayrica trigliserit, kolesterol ve
karaciger enzimlerinde yiikselmeye sebep olabilmektedir. Baglangicta tam kan
saymmi, karaciger fonksiyon testleri (KCFT), aglik kan sekeri, kan yaglari, BUN,
kreatinin ve gebelik testi yapilmalidir. Tedavi sirasinda 4. haftada KCFT, kan yaglari,
gebelik testi; 8. haftada tam kan sayimi, KCFT, kan yaglari, gebelik testi; 12. haftada
gebelik testi ve 16. haftada tam kan sayimi, KCFT, kan yaglari ve gebelik testi
yapilmalidir [70].

Metotreksat:  Dihidrofolat rediiktaz inhibisyonu yoluyla keratinosit
proliferasyonunu baskilar. Anti-inflamatuar ve immiinmodulatuar etkileri de vardir.
Kronik plak, lokalize ve generalize piistiiler, eritrodermik ve artropatik formlarin
tiimiinde etkilidir. Baslangi¢ dozu siklikla 5-15 mg/hf’dir. lyi tolere edilirse her iki
haftada bir 2,5 mg arttirilarak maksimum 30 mg/hf’ya kadar ¢ikilabilir. Yaslilarda
baslangic dozu diisiik (5-7,5 mg) olmalidir ve doz yavas artirilmalidir. Genelde
remisyon igin gerekli doz 15-20 mg/hf’dir. Yeterli yanit alinamazsa parenteral forma
gecilmelidir [117-120]. En 6nemli yan etkisi hepatotoksisitedir. Ayrica kemik iligi
supresyonu, bulanti, halsizlik, alopesi, pulmoner fibrozis gelisebilmektedir.
Baslangicta tam kan sayimi, KCFT, Hepatit B ve C belirtegleri, BUN, kreatinin,
akciger grafisi istenmelidir. Tedaviye folik asit eklenerek gastrointestinal,
hematolojik ve karaciger yan etkileri azaltilabilir [121-123]. Folik asitin optimum
dozu bilinmemekle Dbirlikte haftada 1-3 kez, 1 mg dozda verilmesi yeterlidir.
Metotreksat ve folikasitin aym1 giinde verilmemesine dikkat edilmelidir. Kiimiilatif

doz 1,5 grami gegerse karaciger biyopsisi onerilir [34, 124].

Siklosporin: Psoriasis tedavisinde kullanilan etkisi en hizli ortaya ¢ikan ilagtir.
Immiinsupresif etkisini yardimci ve regulatuar T lenfositler, NK hiicreleri, monositler
ve antijen sunucu hiicrelerin aktivasyonunu baskilayarak yapar. Siklosporin, hizla
remisyon saglamak amaciyla kisa siireli ya da diger ajanlara direngli hastalarda 1-2

yil siireyle kullanilabilir [118,125,126]. Siklosporin tedavisine 3-5 mg/kg dozda



baslanmalidir. Hizli remisyon gereken durumlarda ilk segilecek ajandir. Toksisitesi
nedeniyle kullanim siiresi kisithidir. Doniisiimlii tedavi kapsaminda birkag¢ aylik kisa
siirelerle kullanilabilir. Araliksiz kullanimda en fazla 2 yil kullanilmasi 6nerilir. Yan
etkileri hipertansiyon, hiperlipidemi, renal toksisite, karaciger disfonksiyonu,
malignite, hipertrikoz, diseti hiperplazisi, tremor ve yorgunluktur. Ilacin kullanimimni
kisitlayan en temel sorun renal toksisitedir. Renal toksisite doz ve siire bagimlidir.
Renal toksisite bazen irreversibl olabilir. Fototerapi ile kombinasyonundan
kaginilmalidir [70].

2.7.4.Biyolojik Ajanlar:

TNF-a  antagonistleri: Inflamatuar hastaliklarda kullanilan yeni kugsak
ilaglardandir. Ulkemizde bulunan TNF-o antagonisti ilaclar etanersept, infliksimab
ve adalimumabdir. Diger tedavi yontemlerine direncli psoriasis hastalarinda tercih
edilmelidir. Konjestif kalp yetmezliginde, demiyelinizan hastalikta, son 5 yilda
malignite Oykiisii olanlarda, aktif enfeksiyonu olanlarda ve gebelerde
kullanilmamalidir. Tedaviye baglamadan 6nce enfeksiyon odagi arastirilmali, PPD ve
akciger grafisi tetkikleri yapilmahdir. Tiiberkiiloz Oykiisii yoksa, akciger grafisi
normal ve PPD<Smm ise biyolojik ajan baslanabilir. Aktif tiiberkiiloz yok, akciger
grafisi normal ve PPD>5mm ise izoniazid baslanmali ve izoniazid dort hafta
kullanildiktan sonra biyolojik ajan tedavisi baglanmali ve izoniazid profilaksisi de 9
ay kullanilmahidir. Aktif tiiberkiiloz saptanirsa tiiberkiiloz tedavi edilmeli ve ¢ok
onemli bir zorunluluk yoksa biyolojik ajan verilmemelidir. Takipte her ii¢ ayda bir

tam kan sayimi ve biyokimyasal tetkikler tekrar istenmelidir [116].

Etanersept, rekombinant insan solubl TNF-o reseptor-Fc IgG fiizyon
proteinidir ve solubl TNF-o’ya baglanarak TNF-a’y1 nétralize eder. Etanersept
dimerik yapidadir. Psoriasis tedavisinde, haftada iki kez 50mg, subkutan yolla

uygulanir. ilk 3 aydan sonra haftada iki kez 25 mg’a diisiilmesi nerilmektedir [127].

Infliksimab, insan ve fare (%25) kokenli, simerik, monoklonal IgG1

antikorudur. Hem solubl hem de membrana bagli TNF-a’ya yiiksek afinite ile



baglanarak stabil kompleksler olusturur. 0., 2., 6. haftalarda ve ardindan 8 haftada bir
5 mg/kg dozunda 2-3 saatlik yavas inflizyon seklinde intravendz uygulanir [128,129].

Adalimumab, tamamen insan kaynakli monoklonal antikordur. Hem solubl
hem de membrana bagli TNF-a’ya baglanir. Subkutan olarak baslangicta 80 mg, yedi
gin sonra 40 mg ve sonrasinda her 14 giinde bir 40 mg seklinde tedavi
onerilmektedir [128].

Alefacept, lI6kosit fonksiyonu ile iliskili antijen 3’iin (LFA-3) dis bolgesi ve
insan IgG’nin Fc bolgesini igeren flizyon proteinidir. LFA-3/CD-2 sinyali T
hiicrelerinin aktivasyonunda Onemli rol oynar. Alefacept, geri doniisimlii olarak
CD2 eksprese eden T hiicrelerine baglanir ve LFA-3/CD-2 baglanmasi engellenerek
T hiicre apoptozisi indiiklenir. Haftada bir kez 15 mg intramiiskiiler enjeksiyon

seklinde uygulanir [130].

Ustekinumab, insan sitokinleri IL-12 ve IL-23’deki ortak p40 protein alt
birimine baglanan, tamamiyla insan IgG1lk monoklonal antikorudur. Ustekinumab,
IL-12 ve IL-23’lin immiin hiicre ylizeyinde eksprese olan IL-12Rp1 reseptor
proteinine baglanmalarin1 engeller. Subkutan yolla uygulanan ustekinumab
tedavisi 45 mg’lik ilk dozu takiben 4 hafta sonra 45 mg’lik ikinci doz ve
sonrasinda her 12 haftada bir 45 mg’lik dozlar seklinde uygulanir [131].

2.8. Psoriasiste Goz Bulgulari:

Psoriasiste goriilebilen goz bulgular1 inferior punktat korneal opasite
[132], konjonktivit, tiveit [133], goz kurulugu [134], blefarit, katarakt, periferal
korneal erime sendromu, episklerit, punktat epitelyopati ve pigment
dispersiyonudur [135,136].

Blefarit, goz kapagi serbest kenarinin akut veya kronik seyredebilen
enflamasyonudur. Goz kapaklart eritemli ve ddemlidir. Kirpiklerin etrafinda
kepeklenme, g6z kapaklarinda yanma ve kasinti semptomlart mevcuttur.
Blefaritin kroniklesmesi sonucunda ektropiyon, trikiyazisve kirpiklerde dokiilme

gelisebilir [133]. Blefarit tedavisinde kapak hijyeninin saglanmasi en 6nemli



basamaktir. Kapak hijyenini saglamak i¢in sicak kompresler, seyreltilmis bebek
sampuani veya hazir ticari preparatlar kullanilabilir. Ayrica etkene yonelik
topikal antibiyotikler ve topikal kortikosteroidler kullanilir [137].

Konjonktivit, konjonktivanin enflamasyonudur. Konjonktivada kizariklik,
gozlerde yasarma ve/veya piriillan akinti ile seyreder. Konjonktivit goz
kuruluguna, semblefarona ve trikiyazise sebep olabilir. Tedavide etkene yonelik

topikal antibiyotikler veya topikal kortikosteroidler kullanilabilir [134].

Kuru gozde, gozyasi salgist azalmistir. Konjonktiva édemlidir ve gozde
yanma, batma, yabanci cisim hissi mevcuttur. Go6z kurulugu agisindan
degerlendirme Schirmer testi ve BUT ile yapilir. Schirmer-1 ve Schirmer-2
testleri vardir. Schirmer-1 testi topikal anestezik damla kullanilmadan yapilirken,
Schirmer-2 testi topikal anestezik damla kullanilarak yapilir. Schirmer testi i¢in
alt kapagin 1/3 orta ve 1/3 dis kisminin birlestigi bolgede alt konjonktival
fornikse 5x35 mm boyutlarindaki standart Schirmer filter kagidi yerlestirildikten
sonra 5 dakika beklenir ve filter kagidindaki 1slanma miktart mm olarak olgiiliir.
Anestezisiz  yapilan Schirmer-1 testinde refleks ve bazal sekresyon
degerlendirilir, 10 mm altinda olmas1 patolojik kabul edilir. Anestezili yapilan
Schirmer-2 testinde bazal sekresyon oOlgiiliir, 5 mm altinda olmasi1 patolojik
olarak degerlendirilir. BUT goz yas1 filminin stabilitesini degerlendirmek igin
uygulanan bir testtir. Bu test siklikla kuru goz tanisinda kullanilan en etkili ve
basit testlerden biri olarak bilinir. Gézyasinin boyanmasi i¢in floresein damla
veya floresein emdirilmis kagit seritler kullanilir. Floreseinin okiiler yiizeyde
etkili olarak dagilmasi i¢in hastadan 3-4 kez goziini kirpmast istenir.
Biyomikroskopta mavi kobalt 15181 altinda son goz kirpmadan sonra ilk kuru
nokta olusana kadar gegen siire saniye olarak kaydedilir. BUT un normal degeri
10-40 saniyedir. On saniyenin altindaki degerlerde gozyas: stabilitesi azalmis
olarak degerlendirilir. BUT ayrica floresein boya kullanilmadan invaziv olmayan
bir yontemle de 6l¢iilebilir. Kornea iizerine yansitilan goriintii tizerinde ilk kuru
nokta ortaya ¢ikana kadar gegen siire saniye olarak belirlenir. Gz kurulugunun

tedavisinde suni géz yast damlalari kullanilir [138].



Korneal tutulum o6rnekleri punktat epitelyopati, korneal opasite ve
periferal korneal erime sendromdur. Korneal tutulumda gbézde agri, rahatsizlik
hissi, gorme keskinliginde azalma mevcuttur. Punktat epitelyopati, kiiciik virgiil
seklinde opasitelerden olusan ve serbest ucu kornea sathindan sarkarak hareket eden
filamanlar, yari saydam, beyaz-gri, zeminden kabarik mukus plaklaridir. Korneal
opasite korneanin enfeksiyon veya travma gibi bir nedenle skarlanmasi sonucunda
gelisen opak alanlardir. Kornea hareli veya beyaz goriiniir. Periferal korneal erime
sendromu, nadir goriilen ancak ciddi komplikasyonlar1 olan bir klinik antitedir.
Bu sendromda, goz kizarik ve agrili olmasinin yani sira kornea incelmistir ve

bazen perfore olabilir [136].

Uveit, akut veya kronik seyredebilen uvea enflamasyonudur. Gézde agr,
fotofobi, gozde sulanma ve kirmizi g6z ile seyreder. Anatomik yerlesimine gore
anterior, intermediate, posterior veya paniiveit seklinde siniflandirilir. Anterior
tiveit kliniginde fotofobi, agri ve gozde sulanma 6n plandadir. Intermediate
tiveitte, hastalar gozlerinin Oniinde yiizen cisimciklerden rahatsizdirlar ve agri
nadirdir. Posterior iiveit, bulanik gdorme ve sinek ugusmasi gibi sikayetlerle
seyreder. Uveit tedavisinde topical steroidler ve sikloplejik ajanlar kullanilir
[139].

Katarakt, lens kesafetinde artistir. Gormede yavas yavas azalma, 6zellikle
geceleri 1siklar etrafinda parlama, kontrast duyarliliginda azalma hastalarda
goriilebilen semptomlardir. Fizik muayenede lensin saydamligini kaybettigi
goriiliir. Tedavisi operasyonla kristalin lensin c¢ikarilip yerine suni lensin

konmasidir [135].

Episklerit, skleray1 kaplayan episkleral dokunun enflamasyonudur. Artmis
kan akimima sekonder olarak hiperemi, gozde hassasiyet ve sulanma

sikayetleriyle seyreder. Tedavisi topikal ve oral kortikosteroidlerle yapilir [140].

PDS (Pigment dispersiyon sendromu), iris pigment epitelinden pigment
salinim1 ve bu pigmentin 6n segment yapilarinda birikimi ile olusan bir durumdur.
[ris pigment epitelinin lens ve zoniillere devamli siirtiinmesi sonucu pigment salinimi

olusur. Iris pigment epitelinde transilliiminasyon defektleri ortaya cikar ve pigment



graniilleri korneada, iriste, lenste ve trabekiiler agda birikir. Pigment dispersiyon

sendromu sonrast glokom geligebilir [135].



3.GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismada Ocak 2012 ile Haziran 2012 tarihleri arasinda Dermatoloji
poliklinigine basvurmus ve/veya Dermatoloji servisinde yatarak tedavi gormiis,
klinik bulgularla ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanisi almis 18 yas iistii 48
hastanin biyomikroskopik muayenesi, fundus bakisi, BUT ve Schirmer-1 testi
degerlendirildi ve bu sonuglar yas ve cinsiyet olarak uyumlu 48 kontrol olgusuna ait

parametrelerle karsilastirildi. Calisma i¢in etik kurul onay1 alindu.

Fototerapi veya retinoid tedavisi almis veya aliyor olmasi, kontakt lens
kullantyor olmasi, ¢alisma esnasinda géz kapagi tutulumu olmasi, goz tutulumuyla
seyreden kronik bir hastaligi olmasi, gozii etkileyecek sistemik veya topikal ilag
kullaniyor olmasi, gebe veya 18 yas altinda olmak c¢aligmaya dahil edilmeme

kriterleri olarak belirlendi.

Olgulara biyomikroskop ve fundus bakisi, BUT ve Schirmer-1 testleri yapildi.
Ayrica olgularin psoriasis tipi, hastalik siiresi, tirnak, eklem ve oral mukoza
tutulumlar1 saptandi. PASIve DYKI dlcekleri uygulandi. PASI ve DYKIiskorlari
10’un altinda olanlar “hafif”, 10 ve 10’un iizerinde olanlar “siddetli” psoriasis
olarak degerlendirildi. Schirmer-1 testinin 10 mm’nin altinda ve BUT’un

10saniyenin altinda saptandigi hastalara “g6z kurulugu” tanis1 kondu.

Kontrol grubu, Dermatoloji servisinde yatarak tedavi goren ve/veya
Dermatoloji poliklinigine ayaktan bagvurang6z tutulumu yapmayan dermatolojik
hastalig1 olan, géz sikayetleri olmayan ve yas, cinsiyet parametreleriyle psoriasis

hasta grubuyla eslestirilmis hastalardan olusturuldu.

3.1. Istatistiksel Degerlendirme:

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for Windows paket programinda %95
giivenle yapildi. Yapilan Kolmogorov-Smirnov analizinde siirekli verilerin normal
dagilima uygun olmadig1 saptandi (p<0,05). Bu nedenle siirekli verilerin gruplar

arasinda karsilastirilmasinda Mann Whitney U; kategorik verilerin gruplar arasinda



karsilagtirilmasinda “Pearson Ki-Kare” ve “Fisher kesin olasilik testi” istatistiksel

analizleri kullanildi, p<0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen psoriasisli hasta grubu ve kontrol grubu 48’er
hastadan olusmaktaydi. Her iki grup da 21 (%21,9) erkek ve 27 (%28,1)
kadindan olusmaktaydi. Her iki grubun yaslar1 18-59 yil arasinda degisiyordu ve
ortalama yas psoriasis grubunda 36,96+12,59 yil, kontrol grubunda 37,08+12,52
yil olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet dagilimi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p> 0,05) (Tablo 2).

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubu olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalamast dagilimi

YAS
Grup CINSIYET n % Ort.£SS Min. Max. p
Erkek 21 43,75 37,05+10,51 19 57
Hasta grubu 0,755
Kadm 27 56,25  36,89+14,19 18 59
Erkek 21 43,75  39,43+14,34 18 59
Kontrol grubu 0,275
Kadin 27 56,25  35,26+10,82 20 56
Hasta grubu 48 100,0 36,96+12,59 18 59
0,991
Kontrol grubu 48 100,0 37,08+12,52 18 59
Total 96 100,0 37,02+12,48 18 59

Psoriasis hastalarinin hastalik siiresi 0,4-25 yil arasinda degismekteydi.
Ortalama hastalik siiresi 5,92+5,4 yi1l olarak saptandi. Psoriasis hastalarinin
PASI skorlar1 0,2-37,7 arasinda degismekteydi. Ortalama PASI skoru 10,67+9,94
olarak saptandi. Psoriasis hastalarinin DYKI skorlar1 0-27 arasinda degismekteydi.

Ortalama DYKI skoru 8+6,94 olarak saptandi (Tablo 3).



Tablo 3: Hasta grubu olgularin hastalik siiveleri, PASI ve DYKI degerleri ortalama dagilimi

Hasta grubu

Ort.£SS Min. Max.
HASTALIK SURESI (YIL) 5,92+5.4 04 25
PASI 10,67+9,94 02 377
DYKI 8+6,94 0 27

Psoriasis hasta grubunda 23 kiside (%47,9) psoriatik tirnak tutulumu, 11
kiside (%22,9) eklem tutulumu, 3 kiside (%6,25) dil tutulumu saptandi (Tablo 4).

Tablo 4: Hasta grubu olgularimin tirnak, dil ve eklem tutulumlart dagilimi

Hasta grubu

n %
Tirnak tutulumu 23 %47,9
Eklem tutulumu 11 %22,9
Dil tutulumu 3 %6,25

GOz bulgular1 her iki grupta da degerlendirildii. Psoriasisli hasta grubunda
1 kiside (%2,1) konjonktivit saptanirken kontrol grubunda saptanmadi. Gruplar
arasinda konjonktivit varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Her iki grupta da 3 kiside punktat epitelyopati (%6,3)
saptandi. Gruplar arasinda punktat epitelyopati varligi acisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hasta grubunda 1 kiside (%2,1)
niikleer katarakt saptanirken kontrol grubunda katarakt saptanmadi. Gruplar
arasinda katarakt varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05). Hasta grubunda 1 kiside korneal opasite (%2,1) saptanirken kontrol
grubunda saptanmadi. Gruplar arasinda korneal opasite varlifi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Hasta grubunda 14
kiside blefarit (%29,2) saptanirken kontrol grubunda 6 kiside blefarit (%12,5)
saptandi. Gruplar arasinda blefarit varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamlhi
fark saptandi (p:0,044). Hasta grubunda 9 kisinin sag goziinde (%18,8), 7 kisinin
de sol goziinde (%14,6) goz kurulugu saptanirken kontrol grubunda 2 kisinin sag

goziinde (%4,2), 3 kisinin sol gdziinde (%6,3) goz kurulugu saptandi.Sag goz



kurulugu agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p:0,025). Sol gbz kurulugu acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Her iki gézden yapilan BUT testi sonuglarina
gore hasta grubunda 30 kisinin (%62,5), kontrol grubunda 12 kisinin (%25)
gézyast kirilma zamanmmin azalmig oldugu yani gézyast kalitesinin
bozuldugu saptandi. Gruplar arasinda goz yasi kalitesinin bozulmas1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p:0,000). Her iki grupta da {veit,

episklerit, pigment dispersiyonu saptanmadi (Tablo 5).

Hasta grubu olgularin cinsiyetlerine gore g6z bulgulart dagilimina
bakildiginda, 3 erkek hastada (%14,3) ve 11 kadin hastada (%40,7) blefarit
saptandigit ve bu oranlarin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olusturdugu tespit edildi (p:0,045). Diger degiskenler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6).

Hasta grubu olgularin dil tutulumuna goére goz bulgulart dagilimi
incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 7).

Hasta grubu olgularin tirnak tutulumuna gore g6z bulgulart dagilimi

incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 8).

Hasta grubu olgularin artrit varligmma goére goz bulgulart dagilim

incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 9).

Hasta grubu olgularin bas-boyun tutulumuna gore gbéz bulgulart dagilimi
incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 10).



Tablo 5: Hasta ve kontrol grubu olgularin klinik ozellikleri dagilimi

Grup Total p

48 100,0 48 1000 96 100,0

47 979 48  100,0 95 99,0

45 938 45 93,8 90 938

48 100,0 48 1000 96 100,0

47 97,9 48  100,0 95 99,0

47 97,9 48  100,0 95 99,0

48 100,0 48 1000 96 100,0

39 813 46 95,8 85 88,5

41 854 45 93,8 86 89,6

18 375 36 750 54 56,3

18 375 36 750 54 56,3

34 708 42 875 76 79,2




Tablo 6: Hasta grubu olgularin cinsiyetlerine gore goz bulgulart dagilimi

CINSIYET Total p

21 1000 26 96,3
21 1000 24 889

952 27 1000 47 979

100,0 26

Yok 21
Yok 16
Yok 17
Yok 8
Yok 8
Yok 18

76,2 23 8
810 24 8
381 10 3
857 16 5

96,3 47 979
52 39 813
89 41 854
70 18 375
70 18 375
93 34 708




Tablo 7: Hasta grubu olgularin dil tutulumuna gore géz bulgulart dagilimi

DIL TUTULUMU Total p

n % n % n %

44 97,8 3 1000 47 979

42 933 3 1000 45 938

44 978 3 1000 47 97,9

44 97,8 3 1000 47 97,9

36 80,0 3 1000 39 813

38 844 3 1000 41 854

16 356 2 66,7 18 375

16 356 2 66,7 18 375

32 711 2 66,7 34 708




Tablo 8: Hasta grubu olgularin tirnak tutulumuna gore goz bulgular: dagilim

TIRNAK TUTULUMU Total p

25 100,0 22 957 47 97,9

25 1000 20 87,0 45 938

24 96,0 23 100,0 47 979

24 96,0 23 100,0 47 979

19 76,0 20 87,0 39 813

21 84,0 20 87,0 41 854

48,0 6 261 18 375

80,0 14 60,9 34 708




Tablo 9: Hasta grubu olgularin artrit varligina gore goz bulgulart dagilimi

ARTRIT Total p

38 1000 9 90,0 47 979

37 974 8 800 45 938

37 974 10 100,0 47 97,9

37 974 10 1000 47 979

31 816 8 800 39 813

32 842 9 900 41 854

16 421 2 200 18 375

16 421 2 200 18 375

28 73,7 6 600 34 708




Tablo 10: Hasta grubu olgularin bag-boyun tutulumuna gore goz bulgulart dagilimi

Bas-boyun tutulumu Total p

7 100,0 40 976 47 979

7 100,0 38 92,7 45 938

7 100,0 40 97,6 47 979

7 100,0 40 976 47 97,9

5 714 34 829 39 813

5 714 36 878 41 854

2 286 16 390 18 375

3 429 15 366 18 375

4 571 30 732 34 708

Total 7 146 41 854 48 1000




Hasta grubu olgularin PASI siddeti varligmna gére géz bulgulari dagilimi
incelendiginde, PASI skoru 10’un iizerinde yani siddetli hastaligi olan 9 kiside
(%47,4) blefarit saptanirken PASI skoru 10’un altinda yani hafif hastalig1 olan 5
kiside (%17,2) blefarit saptandig1 ve bu oranlarin gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olusturdugu tespit edildi (p:0,025). Diger degiskenler agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11: Hasta grubu olgularin PASI siddeti varhigina gire goz bulgulart dagiimi

PASI siddeti Total p
<10 >10
n % n % n %
KONJONKTIVIT Var 0 00 1 53 1 21 0,396
Yok 29 1000 18 947 47 979
PUNKTAT EPITELYOPATI  Var 0 00 3 158 3 63 0,056
Yok 29 1000 16 842 45 938
KATARAKT NUKLEER 1 34 0 00 1 21 1,000
Yok 28 96,6 19 100,0 47 979
KORNEAL OPASITE Var 1 34 0 00 1 21 1,000
Yok 28 966 19 1000 47 97,9
SAG KURU GOZ Var 7 241 2 105 9 188 0,286
Yok 22 759 17 895 39 813
SOL KURU GOZ Var 5 172 2 105 7 146 0,687
Yok 24 828 17 895 41 854
SAG GY KALITESI Var 15 51,7 15 789 30 625 0,057
Yok 14 483 4 211 18 375
SOL GY KALITESi Var 15 51,7 15 789 30 625 0,057
Yok 14 483 4 211 18 375
BLEFARIT Var 5 172 9 474 14 292 0,025
Yok 24 828 10 526 34 708

Total 45 93,8 3 63 48 100,0




Hasta grubu olgularin DYKI siddeti varligma gére goz bulgular1 dagilimi
incelendiginde, DYKI skoru 10un iizerinde olan 9 kiside (%50) blefarit saptanirken
DYKI skoru 10un altinda olan 5 kiside (%16,7) blefarit saptandig1 ve bu oranlarin
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olusturdugu tespit edildi (p:0,014).
Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Hasta grubunda sag goz Schirmer-1 testi 4-25 mm, kontrol grubunda 2-30
mm arasinda degigsmekteydi. Sag gdz Schirmer-1 testinin ortalamasi hasta grubunda
14,65+£5,79 mm iken kontrol grubunda 18,58+6,49 mm olarak saptandi. Hasta
grubunda sol g6z Schirmer-1 testi 5-25 mm, kontrol grubunda 2-30 mm arasinda
degismekteydi. Sol géz Schirmer-1 testinin ortalamasi hasta grubunda 15,31+5,42
mm iken kontrol grubunda 18,31+6,26 mm olarak saptandi. Hasta grubunda sag goz
BUT testi sonucu 2-20 sn, kontrol grubunda 5-25 sn arasinda degismekteydi. Sag g6z
BUT testi ortalamas1 hasta grubunda 8,52+4,08 sn iken kontrol grubunda 12,58+5,01
sn olarak saptandi. Sol goz BUT testi hasta grubunda 2-20 sn iken kontrol grubunda
4-40 sn arasinda degismekteydi. Sol géz BUT testi ortalamasi hasta grubunda
8,35+£3,74 sn iken kontrol grubunda 12,96+6,3 sn olarak saptandi. Hasta grubu
olgularin sag ve sol Schirmer, sag ve sol BUT degerleri kontrol grubu olgularin

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0,05) (Tablo 13).



Tablo 12: Hasta grubu olgulariminDYKI siddeti varligina gore gz bulgulart dagilimi

DYKI siddeti Total p

30 1000 17 944 47 979

28 933 17 94,4 45 93,8

30 100,0 17 944 47 979

29 96,7 18 1000 47 97,9

22 733 17 944 39 81,3

24 80,0 17 944 41 854

11 36,7 7 389 18 375

12 40,0 6 333 18 37,5

25 833 9 500 34 70,8

Tablo 13: Hasta ve kontrol grubu olgularin Schirmer-1, BUT test sonuglart ortalama dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu Total p

SAG SCH  14,65+5,79 4 25 18,58+6,49 2 30 16,61+6,43 2 30 0,005

SAG BUT 8,52+4,08 2 20 12,58+5,01 5 25 10,55+4,98 2 25 0,001



5. TARTISMA

Psoriasis kronik, inflamatuar, immiin aracili bir deri hastaligidir. Psoriasis
hastalarinda g6z bulgularini arastiran az sayida ¢aligma vardir. Psoriasis hastalarinin
yaklagik %10’unda okiiler tutulum saptanmistir [141]. G6z bulgular1 erkeklerde
daha siktir ve neredeyse her zaman psoriasisin deri bulgularindan 6nce ortaya
cikar [134,139,141,142]. Go6z bulgulart direk psoriatik plakla iliskili olabilir
veya psoriasisin immunopatogenezine sekonder gelisebilir. Psoriasis, oncelikle
epitelyal bir hastalik oldugu icin goz bulgular1 genellikle g6z kapagi ve konjonkiva
tutulumuyla seyreder. Okiiler semptomlar siklikla hastaligin alevlendigi donemlerde
goriiliir [132,134].

Ik defa 1976 yilinda Wagner ve Luckasen generalize piistiiler psoriasisli 3

hastada steril konjonktivit saptamiglardir [143].

Lambert ve Wright, 1976 yilinda 112 psoriatik artrit hastasinin %31,2’sinde
okiiler inflamasyon tespit etmislerdir. Bu hastalarda en sik goriilen okiiler
inflamasyon sekilleri konjonktivit (%19,6) ve iritis (%7,1) olmustur [144]. Okiiler
inflamasyonun siddeti eklem tutulumunun yayginhig: ile iligkilendirilmemis ancak

deri tutulumunun siddeti ile iligkili bulunmustur [145,146].

Chandran ve arkadaslar1 2007 yilinda Singapur’da yaptiklar1 c¢alismada,
kronik plak psoriasisli 100 hastanin g6z taramasin1i yapmis ve okiiler
komplikasyonlarin psoriasis yayginligi, siddeti, aile dykiisii, tedavi ve artrit varligi ile
olan iliskisini aragtirmislardir. Hastalik siddeti LS-PGA (Lattice System Physician’s
Global Assessment) ile degerlendirilmistir. LS-PGA, lezyonlarin tuttugu viicut yiizey
alan1 ve lezyon oOzellikleri kullanilarak hesaplanan hastalik siddetini belirlemeye
yonelik bir Olgektir. Psoriasis hastalarinin  %67°sinde bir tane goz bulgusu
saptanirken %20’sinde birden fazla goz bulgusu saptanmistir. Hastalarin %63’ tinde
katarakt, %2’sinde {iveit saptanmistir. Uveit saptanan hastalardan birinde ayrica
psoriatik artrit saptanmistir.50 yasin altinda ve LS-PGA skoru yiiksek olan hastalarda
katarakt saptanmistir. LS-PGA skoru yiiksek olan hastalarda tiveit gelisme riskinin



yiiksek oldugu saptanmistir. Sonug olarak Chandran ve arkadaslar1 LS-PGA skoru

5’in iizerinde olan hastalarda gz muayenesi yapilmasini dnermislerdir [1].

Erbagci ve arkadaslari, sistemik retinoid veya fototerapi tedavisi almayan 31
psoriasis hastasi ile yasa ve cinsiyete gore eslestirilmis 30 saglikli goniilliiden olusan
kontrol grubunun g6z bulgularini karsilastirmislardir. Tam bir géz muayenesi, deri
muayenesi yapilmis ve Schirmer-1 testi, BUT ile g6z kurulugu agisindan
degerlendirme yapilmistir. Kontrol grubunda okiiler bir patoloji saptanmazken
psoriasisli hastalarin 21 (%67,74)’inde ¢esitli 6n segment patolojileri saptanmuistir.
On segment patolojileri saptanan psoriatik hasta grubundaki semptomlar, gozde
sulanma ve kasint1 olarak goriilmiis. Kronik blefarokonjonktivit bu hastalarin 20
(%64,5)’sinde  saptanarak en sik gorillen g6z bulgusu olmustur. Ayrica
hastalarin %22,5’inde korneada non-spesifik opasiteler ve %216,12’sinde kortikal
katarakt tespit edilmistir. Schirmer-1 testinin ortalama degerlerinde bir fark
saptanmazken ortalama BUT degeri hasta grubunda daha kisa saptanmistir [147].
BUT prekorneal gozyasi tabakasinin stabilitesini degerlendirmekte Schirmer-1
testinden daha kiymetlidir. Gozyas1 tabakasindaki miisin lipid defekti veya Meibom
bez disfonksiyonunun gdzyasinin yapisini bozarak patolojik BUT degerlerine sebep
oldugu distiniilmektedir. Gozyas1 kalitesindeki bu bozulmanin da psoriasis
hastalarinda blefarokonjonktivitin sik gériilmesinden sorumlu oldugu diisiilmektedir

[148].

Zengin ve arkadaglari, 70 psoriasis vulgaris hastasinin gézyasi sekresyonunu,
gozyast stabilitesini ve Meibom bez fonksiyonunu degerlendirmis ve 125 saglikli
goniilliilden olusan kontrol grubuyla karsilagtirmistir. Schirmer-1 test sonuglari her iki
grupta normal sinirlarda saptanirken psoriasis hastalarinda BUT testi sonucunda géz
yasinin daha kisa siirede kirildigi saptanmigtir. Psoriatik hastalarda Meibom bez
tikanikliginin ve kalinhigmm artmis oldugu ancak Meibom bezi sekresyonunun
normal miktarlarda oldugu saptanmistir. Bu durum psoriasisli hastalarda Meibom
bezi kanalin1 doseyen epitelin artmig turn-over: nedeniyle Meibom bezinde gelisen

obstriiksiyona baglanmistir [148].

Catsarou-Catsari ve Katsambas biitiin klinik tipleri kapsayan 101 psoriasis

hastasinin 18’inde non-spesifik korneal opasite saptamistir [133]. Non-spesifik



korneal opasitelerin  korneada Koebner fenomeninin  yansimasi oldugu
diistiniilmektedir. Hastanin kendisinin yapabildigi mikrotravmalarin da non- spesifik

opasite gelisiminde katkis1 oldugu diistiniilmektedir [133].

Cram ve arkadaglar1 psoriasisli hastalarda en sik goriilen géz bulgusunun

blefarit oldugunu tespit etmislerdir [149].

Goz kapagi dermatiti, psoriasis hastalarinda %2,3-7 siklikta goriilen diger
yaygin antitedir [150-152]. Fernandes ve arkadaslari, Sjogren sendromu ve piistiiler
psoriasisi olan bir hastanin géz kapaginda 6dem ve konjonktivit tespit etmiglerdir.
Daha sonra piistiillerin goz kapag1 kenarinda bir araya gelerek fokal periferal steril

korneal infiltrat ve punktat epitelyal keratopati olusturabildigi saptanmistir [153].

Psoriasis hastalarinda en sik goriilen konjonktivit seklinin, kronik non-
spesifik konjonktivit oldugu saptanmistir [133,154]. Palpebral konjonktivada keskin
sinirli, sarimsi-kirmizi plaklar veya bulbar konjonktivada kserotik goriiniimlii alanlar

seklinde konjonktival lezyonlara rastlanabilir [140,155].

G0z kurulugu konjonktivitin bir komplikasyonu olarak veya direk psoriasise
bagl olarak ortaya cikabilir [156]. Psoriasis hastalarinda kuru goz insidanst %18
olarak tespit edilmistir [157]. Psoriasiste goz kuruluguna, gbzyasinda L-arjinin
eksikliginin ve B-defensin iiretimindeki artisin sebep oldugu saptanmustir [158,159].
L-arjinin eksikligi psoriatik derinin stratum granulosum tabakasinda L-arjinin insan

katyonik asit tasiyici protein miktarinin azalmis olmasiyla agiklanmaktadir [159].

Evereklioglu ve arkadaslar1 iki psoriasis hastasinda [160], Chandran ve
arkadasglar1 da bir psoriasis hastasinda bilateral pigment dispersiyon sendromu tespit
etmislerdir [1]. Evereklioglu ve arkadaslari PDS hastalarinin %25-50’sinde korliikle
sonuglanabilen pigmenter glokom gelisebildiginden dermatologlarin bu sinsi hastalik

acisindan dikkatli olmalar1 gerektigini vurgulamislardir [160]

Vrabec, okiiler psoriasisin histopatolojisinin psoriatik deri lezyonlarinin
histopatolojisine benzer oldugunu ancak parakeratozun daha hafif oldugunu, korneal

akantozun olmadigin1 ve hafif konjonktival akantoz oldugunu saptamistir. Bu



farkliliklarin deri ve goz histolojisindeki farkliliklardan kaynaklandigi belirtilmistir
[140].



6.SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, bizim ¢alismamizda psoriasisli hasta grubunda kontrol
grubuyla karsilastirildiginda blefarit, géz kurulugu ve gozyasi kalitesinde bozulma
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Psoriasisli hasta grubunda
g6z bulgular ile cinsiyet, tirnak tutulumu, dil tutulumu, bas-boyun tutulumu, artrit
varligi, PASI ve DYKI ile olan iliskisine bakildiginda; blefaritin kadinlarda (%40,7)
erkeklere (%14,3) oranla, PASI skoru 10’un iizerinde olan hastalarda(%47,4) PASI
skoru 10’un altinda olan hastalara(%17,2) oranla ve DYKI skoru 10’un iizerinde olan
hastalarda(%50) DYKI skoru 10’un altinda olan hastalara(%16,7) oranla daha sik

goriildigl saptanmastir.

Bizim g¢alismamizin sonuglari Erbagci ve arkadaglari ile Zengin ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismalarin sonuglari ile benzerlikler gostermektedir. Erbagci
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada psoriasisli hasta grubu 15 erkek (%48,4) ve 16
kadin (%51,6)’dan, kontrol grubu 15 erkek (%50) ve 15 kadin (%50)’dan olusurken
bizim ¢alismamizda her iki grup da 21 erkek (%21,9) ve 27 kadin (%28,1)’dan
olusmaktaydi. Erbagci ve arkadaslarinin ¢aligmasinda psoriasisli hasta grubunda yas
ortalamas1 39,2+14,62 yil, kontrol grubunda 36,5+£14,2 yil olarak saptanmisken
bizim g¢alismamizda psoriasisli hasta grubunda yas ortalamasi 36,96+12,59 yil ve
kontrol grubunda 37,08+12,52 yil olarak saptanmustir. Erbagci ve arkadaslarinin
caligmasinda psoriasis hasta grubunda ortalama hastalik siiresi 9,1+5,67 yil iken
bizim c¢alismamizda ortalama hastalik siiresi 5,92+5,4 yil olarak saptanmistir.
Erbagcr ve arkadaslarmin galismasinda ortalama PASI skoru 11,5+7,06 iken bizim
calismamizda ortalama PASI skoru 10,67+9,94 olarak saptanmistir. Her iKi
calismada da blefarit ve gozyast kalitesindeki bozulma psoriasisli hasta grubunda
kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

bulunmustur.

Zengin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da, bizim ¢aligmamizin
sonuglarina benzer sekilde psoriasisli hasta grubunda gozyasi kalitesinin bozulmus

oldugu saptanmustir.



Calismamizin sonuglarma gore; 6zellikle PASI ve DYKI degerleri yiiksek
olan psoriasis hastalarinin blefarit, goz kurulugu ve goézyasi kalitesinde bozulma
acisindan bir g6z hekimi tarafindan degerlendirilmesinin uygun olacagi kanisina

varilmstir.



7.0ZET

Psoriasis, deride 6zellikle sacli deri ve ekstansor alanlara yerlesmeye egilimli,
keskin smirli, eritemli, lizeri giimiis beyazi skuamlar ile kapli plak ve papiiller
seklinde seyreden kronik bir hastaliktir. Diinya popiilasyonunun %1-3’iinii etkileyen
psoriasis eklemlerin yani sira mukozalar1 da tutabilir. Cografik dil, psoriasisin oral
mukoza bulgusu olabilir ve goz kapaklari, kornea, uvea, retina ve gdzyasi bezleri

gibi goz bolgeleri hastalik seyri sirasinda tutulabilir.

Calismamizda;  eriskin  psoriasis  hastalarinda goz  bulgularim
degerlendirmeyi ve saptanan gdéz bulgularinin cinsiyet, hastalik siddeti ve oral
mukoza, tirnak, eklem tutulumu ve de bas-boyun bodlgesindeki psoriatik plaklar

ile iliskisini aragtirmay1 amacladik.

Calismaya klinik bulgularla ve/veya histopatolojik olarak psoriasis tanisi
almis 48 hasta ile yas ve cinsiyet olarak uyumlu 48 saglikli kontrol olgusu dahil
edildi. Olgularin psoriasis tipi, hastalik siiresi, tirnak, eklem ve oral mukoza
tutulumlar1 saptandi. Hastalik siddeti, Psoriasis Alan Siddet indeksi (PASI) ve
Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi (DYKI) &lgekleri kullanilarak dlciildii. PASI
ve DYKI skorlar1 10’un altinda olanlar “hafif”, 10 ve 10’un iizerinde olanlar
“siddetli” psoriasis olarak degerlendirildi. Tiim olgulara biyomikroskop ve fundus
bakist ardindan gdzyas1 kirilma zamani (BUT) ve Schirmer-1 testleri yapildi.
Schirmer-1 testi 10 mm’nin altinda ve BUT testi 10 saniyenin altinda olan

hastalara “g6z kurulugu” olarak tani1 kondu.

Psoriasisli hastalarin  %2,1’inde  konjonktivit, %6,3’iinde punktat
epitelyopati, %2,1’inde niikleer katarakt, %2,1’inde korneal opasite, %29,2’sinde
blefarit, %18,8’inde sag goz kurulugu, %14,6’sinda sol goz kurulugu vardi.
Hastalarin %62,5’inde azalmis g6z yas1 kirilma zamani saptandi. Kontrol grubu
ile karsilagtirildiginda; blefarit, sag g6z kurulugu ve goz yast kalitesinde
bozulma hasta grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. Blefarit; kadin
hastalarda ve PASI ve DYKI skoru 10’un iizerinde olan hastalarda daha sikt1.



Psoriasisin deri ve eklem tutulumunun yani sira gozleri de tutabilecegi
akilda bulundurulmalidir. Calismamizin sonuglarina gore; blefarit, goz kurulugu ve
gbzyast kalitesinde bozulma psoriasis hastalarinda daha sik saptanmistir. Blefarit,
Ozellikle “siddetli” psoriasis hastalarinda daha ¢ok goriilmiistiir. Sonug¢ olarak;
ozellikle siddetli psoriasis hastalarinin goz hekimine yonlendirilmesinin uygun

oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Psoriasis; goz; PASI; DYKI



8.SUMMARY

EYE INVOLVEMENT IN PSORIASIS PATIENTS

Psoriasis is a chronic disease characterized by erythematous, sharply-
circumscribed plaques and papules covered with silvery white scales which tend to
be especially localized to scalp and extensor surfaces. Psoriasis, which influences 1-
3% of the population, may have impact on joints as well as mucosae. Geographic
tongue may be an oral mucosal manifestation of psoriasis and any part of the eye;
such as eyelids, conjunctiva, cornea, uvea, retina and tear glands may be involved in

the disease process.

In our study; we aimed to search ocular symptoms in adult psoriatic patients
and its relationship with gender, severity of disease, and oral mucosa, nail, joint

involvement and also with existence of psoriatic plagues in head—and-neck region.

Fourty eight patients who are clinically and/or histopathologically diagnosed
with psoriasis and sex-age matched 48 healthy individuals were included in the study.
Their clinical type of psoriasis, duration of disease, nail, joint and oral mucosal
involvement are recorded. Severity of the disease was measured with Psoriasis Area
Severity Index (PASI) and Dermatology Life Quality Index (DLQI). Patients with
PASI and DLQI scores under 10 are considered as “mild”, whereas scores 10 and
over are considered “severe” psoriasis. All cases had biomicroscopic and fundus
examinations followed by tear break-up time (BUT) test and Schirmer-I tests.
Patients with Schirmer test below 10 mm and Break-up time test under 10 second are

diagnosed as “dry eye”.

In psoriasis patients; 2.1% had conjunctivitis, 6.3% had punctate
epitheliopathy, 2.1% had nuclear cataract, 2.1% had corneal opacity, 29.1% had
blepharitis, 18.8% had right eye dryness, 14.6% had left eye dryness. Decreased
break-up time was recorded in 62.5% of the patients. When compared with control
group; blepharitis, right eye dryness and decreased quality of tear film was found
statistically higher in patient group. Blepharitis was more frequent in women and in
patients with PASI and DLQI scores over 10.



Besides joint and skin involvement, it must be kept in mind that psoriasis can
affect the eyes. According to our study; blepharitis, eye dryness and reduced quality
of tear film are detected more frequently in psoriasis patients. Blepharitis was more
commonly seen especially in “severe” psoriasis patients. As a result, especially

severe psoriasis patients have to be referred to a ophthalmologist.

Key words: Psoriasis; eye; PASI; DLQI
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