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OZET

PSORIAZIS VULGARISLIi HASTALARDA PSORIAZiS ALAN SiDDET iNDEKSI (PASI) VE
DERMATOLOJIK YASAM KALITE iINDEKSI (DYKi) SKORU ARASINDAKi KORELASYON

UZMANLIK TEZi
DR. SEDA DOGAN
KONYA-2013

Calismamizda klinigimizde takip edilen psoriazis hastalarinin sosyodemografik
verilerini, hastalik tutulum siddetlerini ve yasam kalitesinde meydana gelen etkilenmeyi ve

DYKi tizerinde etkili olan faktorleri arastirildi.

Calismamiza 2011-2013 yillari arasinda kligimize basvuran 200 psoriazis hastasi dabhil
edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumlari, meslekleri, hastalik streleri ve eslik eden
artrit varhigi daha 6nce kullandiklari tedaviler, aile hikayesinin varligi kaydedildi. PASI skorlari
hesaplandi, dermatolojik yasam kalitesi indeksi anketi ile yasam kaliteleri degerlendirildi.

Hastalik siddeti ile yasam kalitesi arasindaki korelasyon saptanmaya calisildi.

Hastalarimizda; DYKiI’nin cinsiyet, vyas, hastalik siiresi ve egitim dizeyi
parametrelerinden etkilenmedigini, artit varligi ve hastalik tutlum siddeti(PASI) parametreleri
ile olumsuz yénde etkilendigini saptadik. Ozellikle PASI ile DYKi arasinda anlaml diizeyde
pozitif korelasyon saptadik. Calismamiza gére, psoriazis tutulum siddeti arttikga hastalarin
DYKi’nin olumsuz etkilenme derecesi artmaktadir. Hastalarin klinisyen tarafindan muayene
edilirken hesaplanan PASI degeri baz alinarak hastalarin hayat kalitesindeki bozulma
diizeyinin 6ngériilebilecegini saptadik. Rakamsal olarak hesaplanan PASI degeri DYKi'nin
%31,5'ni belirlemektedir. DYKi’nin geri kalan % 68,5’lik kisminin belirlenmesinde hastalik
siddeti disindaki diger faktorler rol oynamaktadir. PASI skoru arttikga hastanin DYKi’nin

olumsuz etkilenme derecesi artmaktadir

Psoriazis, hayati tehlike olusturmasa da hastalarin yasamlarini her agidan olumsuz
yonde etkiledigi icin 6nemsenmesi gereken bir hastaliktir. Sadece medikal tedavi hasta icin
basari olarak kabul edilmemektedir. Psoriazis hastalarinin tedavisi ve takibinde hastaligin
klinik siddeti(PASI) ile birlikte yasam kalitesine olan etkisi mutlaka g6z O6niinde

bulundurulmaktadir.



Toplumun psoriyazis hastaligi konusunda bilgilendirilmesi ve bilinglendirilmesi,
hastalarin yasam kalitelerini 6nemli diizeyde iyilestirilebilir. Psoriazis hastalarinin yiz ylze
goruserek veya online platformlarda birbirleri ile deneyimlerini ve goérislerini paylasmalari,
birbirlerine destek olmalari tedavi ve takipte fayda saglayacaktir.

Anahtar kelimeler: Psoriazis, PASI, DYKi



SUMMARY

CORRELATION BETWEEN PSORIASIS AREA SEVERITY INDEX (PASI) AND DERMATOLOGICAL
LIFE QUALITY INDEX (DLQI) SCORE IN PATIENTS WITH PSORIASIS

MASTER THESIS
DR. SEDA DOGAN
KONYA-2013

In this study we aimed to investigate the sociodemographic data, diseases severity
and the quality of life of patients with psoriasis in our clinic and identify factors associated

with quality of life of the patients.

Between years 2011-2013, 200 psoriasis patients were included in the study. Patients’
ages, sexes, education, illness duration, family history, job and joint involvement were
recorded. Diseases severity was scored with PASI. DLQI was completed by all the patients.
The relationship between total quality of life score and each item was investigated. The

correlation between severity of disease and the quality of life was investigated.

No effect of patients’ ages, sexes, education, illness duration, family history on DLQI
was established. Joint involvement and the severity of disease(PASI) have negative impacts
on DLQI. Especialy PASI and DLQI values have moderate positive correlation. It shows that
the higher clinical severity of psoriasis cause worse life quality. We analyzed that, the value
of PASI during the examination shows the part of %31,5 of negative the impact of DLQI.

Higher PASI shows higher negative impact on DLQI

Psoriasis has no mortality but it effects negatively whole life of the patient. Because of
this it must be considered important. Only medical treatment for the patient is not
considered a success.The quality of life(DLQI) must be considered with the clinical severity

of disease(PASI) during the treatment and follow-up the patients.

Informing and raising awareness of the society about the psoriasis disease can help
patients to improve their quality of life significantly.Patients with psoriasis can share their
views and experiences with each other through face to face meetings or online platforms,

that support each other and will benefit for the treatment and follow-up.

Key words: Psoriasis, PASI, DLQ
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1.GIRiS VE AMAC

Psoriazis, karakteristik olarak eritemli, sedefi beyaz skuamli, keskin sinirh papul ve
plaklarla karakterize kronik seyirli bir dermatozdur. Siklikla diz, dirsek, sakral bélge, sacgh deri
ve eklemlerin ekstansor yuzlerine yerlesmekle birlikte viicudun her yerinde gorilebilir. Deri
tutulumu yani sira tirnak ve eklemlerde de tutuluma neden olabilir (1,2). Etyolojisi net olarak
bilinmemekle birlikte genetik yatkinlik, fiziksel travmalar, enfeksiyonlar, ¢esitli ilaglar, stres
gibi bircok faktor suglanmaktadir (3,4). Hastaligin patogenezinde anormal keratinosit
cogalmasi, immin sistem aktivasyonu, dermiste damarlarda genisleme ve tortiosite artisi
Uzerinde durulmaktadir (4). Psoriazisin yasam kalitesine etkisi kronikligine ve siddetine
baglanabilir. Pruritus, kepeklenme ve gorinir plaklar en kaygl veren bulgu ve
semptomlardir. inceleme raporlarinda psoriyatik hastalarin ¢ogunlugu yasam kalitesinde
ciddi bozulmalar bildirmekte ve gliniimizde tedavilerin siklikla etkili olmasina ragmen uzun
sureli tatmin edici bir tedavi saglanamadigini da disiinmektedirler. Bu nedenle spesifik,

glvenli ve etkili uzun sireli tedavi arayislari devam etmektedir.

Genelde yasami tehdit edici olmadiklari icin yeterince dnem verilmeyen kronik cilt
rahatsizliklari, aslinda ¢cok 6nemli psikososyal rahatsizliklara neden olabilirler. Psoriazis seyri
esnasinda uyku bozuklugu, yorgunluk, sosyal izolasyon, enerji kaybi, emosyonel/seksuel
zorluklar, meslek ve ev islerinde yasanan kisitlanmalar yoluyla kisilerin yasam kalitesini
bozdugu bilinmektedir. Bu hastaligin psikolojik belirtilerini tanimak ve bununla miicadele

etmek, yasam kalitesini artirmak ve daha iyi tedavi yaniti almak agisindan énemlidir (5,6,7,8).

Bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar poliklinigine basvuran, klinik olarak psoriazis tanisi konulanarak, ayaktan ve
yatarak takip ve tedavi edilen hastalarin, hastaliklarinin psikolojik ve sosyal yasantilarina
etkilerinin saptamak ve hastalarda yasam kalitesi ile hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi
tespit etmek amaciyla hasta tarafindan cevaplanan dermatolojik yasam kalite indeksi (DYKI)
skoru ile fizik muayene sirasinda tarafimizca Psoriasis alan siddet indeksi (PASI) metodu
kullanilarak hesaplanan hastalik tutulum siddetinin arasinda bir korelasyon olup olmadigini

arastirmayl amacladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. PSORIAZIS VULGARIS
2.1.1. Tanim

Psoriazis (sedef hastaligl), etyolojisi net olarak bilinmeyen, keskin sinirl, eritemli,
glimusi-beyaz skuamlarla karakterize, epidermal hiperproliferasyon ve inflamasyon ile

seyreden, tirnak ve eklem tutulumu yapabilen kronik seyirli bir dermatozdur (1,2).
2.1.2. Tarihge

Psoriazis, eski c¢aglardan beri bilinmekle birlikte, deri bulgulari siklikla bagka
hastaliklariyla karistirilmistir. Hastaliga iliskin ilk bilgiler Hippocrates’e aittir. Milattan 6nce
460-377 yillarinda Hippocrates, kuru skuamh doéklntlleri ‘lopoi” bashgl altinda
gruplandirmistir. Milattan 6nce 129-99 vyillari arasinda ise Galen ilk kez goz kapagl, goz
kenarlari ve skrotumda skuam ile karakterize deri hastaliklar igin ‘psora’ kelimesini
kullanmistir. Ancak ondokuzuncu yuzyila kadar psoriazisin lepradan ayri bir hastalik oldugu
anlasilamamistir. 1809 yilinda ilk dogru tanimlamayi Robert William yapmistir. Ferdinand
Von Hebra, 1841’de psoriazisi glinimuizdeki tanimina en yakin haliyle tanimlayan ve
hastaligin ayrintilarini ortaya koyarak ‘psoriazis’ ismini veren ilk kisi olmustur. Heinric
Koebner, 1879 yilinda psoriazisli hastalarin saglam derisine travma uygulandiginda psoriazis

plagi olustugunu tarif etmistir (2,9)

2.1.3. Epidemiyoloji

Psoriazis, dlinyanin hemen her yerinde gorilebilmekle birlikte hastaligin sikligi; etnik,
cografik ve cevresel faktorlere bagh olarak degiskenlik gostermektedir. Genellikle soguk
kuzey ulkelerinde tropikal bolgelere goére daha sik gorilmektedir. Psoriazisin eskimolarda,
Afrikalilarda ve sari irkta olduk¢ca az goraldigld bildirilmistir. Psoriazis prevalansi
epidemiyolojik calismalarda %0.2 ile %4.8 arasinda, ortalama %2 oraninda bildirilmektedir.
En yiksek prevalans Norve¢’tedir. Hastaligin prevalansi ingiltere’de %1.5 -1.6, Amerika
Birlesik Devletleri'nde %0.5-2.5 ve Cin’de %0.2’dir. Kundakg¢i ve arkadaslarinin Tirkiye’ de
yaptiklari bir ¢alismada psoriazis prevelansi % 1,3 olarak bildirilmistir (10). Hastalik her yasta
gorulebilmekle birlikte ortaya cikisi 15-20 yas ve 55-60 yaslari arasinda 2 dénemde pik

yapmaktadir (11,12). Henseler ve Christophers tarafindan 1985’te psoriazisli hastalarda farkli



baslangic yaslari bildirilmistir ve 6zellikle HLA-CW6 antijeninin erken baslangi¢ ve pozitif aile
hikayesi ile iliskili oldugunu gosterilmistir. Bu bilgiler 1siginda Henseler ve Christophers,
psoriazisin 2 farkli formunu tanimlamistir: Tip 1 psoriazis; HLA iliskili olan ve 40 yasindan
once baslayan, Tip 2 psoriazis; HLA iliskisi olmayan ve 40 yasindan sonra ortaya ¢ikan formu
olarak tanimlanmistir (1). Psoriazisin kadin ve erkekteki prevalansi hemen hemen esittir (3).
Ancak ulkemizde yapilan bir calismada kadinlarda 1.5 kat daha sik oldugu bildildirilmistir
(10).

2.1.4. Etyoloji

Etyolojisi konusunda bugline kadar en ¢ok calisilan hastaliklardan biri olmasina ragmen
hala tam aciklik kazanmamistir. Hastaligin olusumunda kalitsal bir yatkinlik oldugu ve yasam
suresi icinde herhangi bir zamanda travma, enfeksiyon, ilag, stres gibi tetikleyici faktorlerle

ortaya ciktigi distinilmektedir (11).

2.1.4.1.Genetik Yatkinhk

Psoriazisin kalitimsal bir hastalik olduguna iliskin kanitlar demografik, epidemiyolojik,
aile/ikiz calismalari, serolojik ve genetik calismalarla ortaya konulmustur (12,13). Psoriazis
genetik ve cevresel faktorlerle etkilesen poligenik bir hastaliktir. Multiple genlerin cevresel
faktorlerle etkilesimi hastalik olusumunda suglanmaktadir. Popilasyon ve ikiz ¢alismalari,
psoriazisin bliyik oranda ailesel gecis ihtimalini diisindirmektedir. Bazi genis kapsamli
calismalarda ebeveynlerden geciste 6zellikle babada hastalik varsa hastaligin daha yuksek

oranda cocuga gecebilecegi bulunmustur(14,15).
2.1.4.1.1. Aile ve ikiz Calismalar:

Psoriazisin genetik oldugunu gosteren kanitlardan biri de monozigotik ve digozitik
ikizlerde goriilme sikliginda artis olmasidir. ikizler Gizerinde yapilan calismalarda psoriazisin,
dizigot ikizlerde %22 iken monozigot ikizlerde ise %72’ye kadar ylkseldigi saptanmistir
(14,16). Ailesinde psoriazis oykisi olmayan cocuklarda hastaligin gorilme sikligi %1-2 iken,
anne veya babada psoriazis 6ykiisii mevcut olanlarda bu oran %10-20’ye, anne ve babanin
her ikisinde de psoriazis dykisli mevcut ise oran %50’nin lzerine g¢ikmaktadir. Psoriazis
hastalarinin birinci derece akrabalarinda hastalik riski 10 kat, uzak akrabalarinda 4 kat

artmaktadir (12,17).



2.1.4.1.2. insan Lékosit Antijeni ile iliski:

Psoriazis patogenezi ile iliskili gesitli insan I6kosit antijeni (HLA) tipleri bulunmustur.
Bunlar; HLA-B12, -B17, -B39, -B57, - Cw6, -Cw7, -DR4 ve DR7 olup en yiiksek roélatif riski %70
oraninda HLA-Cwé6'nin tasidigi bilinmektedir. HLA-Cw6 daha siddetli ve erken baslangigl
psoriazis ile iliskili bulunmus ve guttat psoriazisli hastalarda %100’e yakin pozitif
saptanmistir. HLA-Cwé iliskisi psoriazise 6zgidiir, bilindigi kadariyla baska hicbir hastalik HLA-
C lokusuna bagh degildir. HLA-Cw*0602 pozitifligi psoriazis hastalarinin %50'sinde, saglikli
kontrollerin %10'unda ve psoriatik artritli hastalarin % 20'sinde go6riilmektedir. HLA-
Cw*0602'nin genetik gecisinin yalnizca %10 olmasi da psoriaziste cevresel faktorlerin
Oneminin baska bir gostergesidir (16). HLA-Cw*0602 icin homozigot olanlarda psoriazis riski
23.1 kat artarken, heterozigot olan bireylerde risk 8.9 kat yikselir. HLA-Cw6 pozitif
hastalarda, psoriazisin daha siddetli seyrettigi, tist solunum yolu enfeksiyonlari ile kotilestigi
ve glnes maruziyeti ile hastalikta olumlu dizelme izlendigi gortlmustir. HLA-Cw6 negatif
hastalarda ise distrofik tirnak degisiklikleri daha sik bulunmustur (12,13,18,19). Psoriazis,
hastaligin baslangi¢c yasina gore 2 dénemde pik yapan, tip 1 ve tip 2 olarak 2 gruba
ayrilabilmektedir. Tip 1 psoriazis; erken baslangicli (20-40 yas), ailesel psoriazis 6ykistnin
oldugu, gicli HLA-Cw*0602 iliskisi izlenen (%85 pozitif), siddetli seyreden ve enfeksiyonlarla
alevlenme egiliminde olan alt tiptir. Tip 2 psoriazis ise gec¢ yasta baslayan (40 yas ve (zeri),
sporadik olarak gozlenen, HLA-Cw*0602 ile zayif birliktelik gosteren (%15 pozitif) ve hafif
seyreden tipidir (12,19-21). Psoriazisin bazi klinik formlari ile HLA tipleri arasinda da pozitif
bir iliski mevcuttur. Guttat psoriazisli hastalarda HLA-A2, -B13, -B17 ve -Cwe6, pustiler
psoriaziste HLA-B17 ve -B27, eritrodermik psoriaziste HLA-B12 ve B-17 birlikteligi daha sik

olarak gorulmustar (9).
2.1.4.1.3. Genom Calismalari:

Yapilan calismalarda psoriazisle iliskili bircok genom (PSORS1-9) tespit edilmistir.
Sorumlu olabilecek genetik lokuslar farkli kromozomlar Uzerinde bulunmaktadir. Bu
lokuslarin bazilari inflamasyon ve immiunite ile iliskili olup, bircok inflamatuvar hastaligin
siddetini belirlerken, digerleri yalnizca psoriazise 6zglidir. Bunlardan PSORS1 lokusunun
psoriazis riskini belirleyen en 6nemli genetik lokus oldugu kabul edilmekte ve 6p21.3

kromozomu Uzerinde bulunmaktadir. Hastaliga genetik katkisinin %30-50 civarinda oldugu



tahmin edilmektedir. PSORS2 gen lokusunun genetik katkisinin %20 civarinda oldugu tahmin
edilmektedir. Psoriatik artritin bu genetik lokus ile iliskili olabilecegi distniulmektedir.
Psoriazisle iligkili genetik lokuslarin diger inflamatuvar hastaliklarla da yakin iliskisi
bulunmustur. Ornegin PSORS2, PSORS4 ve PSORSS atopik dermatit ile iliskiliyken PSORS2 ve
PSORS5 romatoid artrit, PSORS8 ise Crohn hastaligiyla iliskili bulunmustur (12,21-23).

2.1.4.1.4. Polimorfizmler:

Yapilan galismalarda, inflamasyonda rol alan sitokinlerin polimorfizminin, psoriazisli
hastalarda saglikh kisilere nazaran daha sik gorildigi gosterilmistir. Bu polimorfizmlere
ornek olarak timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), vaskiiler endotelyal biyliime faktoéri (VEGF)
ve interlokin-23 ( IL-23) verilebilir. Bu polimorfizmlerden en 6nemlisi ve Uzerinde en sik
calisma yapilani TNF-a gen polimorfizmidir ve hastaligin erken evresindeki en 6nemli sitokin
olup, myeloid dentritik hiicreleri uyararak psoriaziste anahtar rol oynayan IL-12 ve IL-23
Uretimine yol acar(V). Ozellikle TNF-a-238 pozisyonundaki promotor polimorfizmiyle
psoriazis ve psoriatik artrit arasinda glicll iliski bulunmustur (14). IL-12, p40 ve IL-23 gen
polimorfizmleri psoriazis yatkinhgini artirabilmektedir. Vaskiler endotelyal biylime faktori
gen polimorfizmlerine psoriazisli hastalarda normal poplilasyona gore daha sik rastlandigi
gosterilmistir. Psoriatik deride VEGF ekspresyonu artarken, psoriazisi siddetli hastalarin
serumlarinda da VEGF diizeyi artmis olarak bulunmustur. Vaskiler endotelyal bliyime

faktorinin psoriazisdeki rolii tam olarak bilinmemektedir (12,14,24-26).

2.1.4.2. Tetikleyici Faktoérler

Genetik yatkinhgl olan bireylerde psoriazis hastaliginin gelisimi endojen ve ekzojen
faktorlere baglidir (12). Hastaligin baslamasinda ve alevlenmelerde rol alan etmenler kisiden

kisiye degismektedir. En ¢cok kaydedilen etmenler;
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9. Coklu doymamis yag asitlerinden zengin diyet
10.0bezite’dir.

2.1.4.2.1. Travma:

Fiziksel ve kimyasal travmalar, ultraviyole, yanik, cerrahi girisimler gibi dis tetikleyiciler
genetik olarak vyatkin bireylerde psoriazis gelisimini tetikleyerek baslangic atagini
olusturabilir. Bu tetikleyici faktorler psoriazisi kotilestirebilir veya niikse neden olabilir (16).
Travma sonucu psoriatik hastalarin saglam derilerinde lezyonlarin ortaya ¢ikmasi Kébner
fenomeni olarak tanimlanmistir. Travma ile psoriatik lezyonlarin ortaya ¢ikmasi arasindaki

sure farklhihk gostermekle birlikte genellikle 10-20 glin arasindadir (27).
2.1.4.2.2. Enfeksiyonlar:

Psoriazis hastaliginin olusumunda ve alevlenme siirecinde bir¢ok mikroorganizmanin
rol aldigi bilinmektedir (28). Psoriazisde immiin sistemi aktive eden tek bir faktor yoktur (29).
infeksiyéz etyolojinin rolii bakteriyel, viral ve fungal infeksiyonlarla iliskili vakalarin
bildirilmesiyle akla gelmistir. Guttat psoriazis ile Streptococcus pyogenes (Str. pyogenes)
arasindaki iliski ilk olarak 50 yil 6nce bildirilmistir. A grubu streptokoklarin (Str. pyogenes)
guttat psoriazisi tetikledigi bilinmektedir. Grup C ve G streptokok tirleri de psoriazis
hastalarinin tonsillerinden izole edilmistir. Ozellikle enfeksiydz ajanlardan, beta hemolitik
streptokok enfeksiyonlari guttat psoriazis gelisimine neden olabilmektedir (30). Streptokok
enfeksiyonlari yaninda psoriatik deride Stafilokokus aureus (S. aureus) kolonizasyonlari da
izlenmistir. Normal deride %5-30 arasinda olan S. aureus kolonizasyonu, psoriatik deride %60
oraninda gorulmastdir. Yapilan ¢alismalarda psoriatik deride enterotoksin salgilayan S. aureus
kolonizasyonu olan hastalarda psoriazis alan siddet indeksi (PASI), S. aureus kolonizasyonu
olmayan hastalardan daha yiiksek bulunmustur. HLA-Cw6 alleli tasiyan psoriazisli hastalarda
enfeksiyonlar akut tetikleyicilerindendir. Streptokokal sliperantijenlerin T hiicre
ekspresyonunu indikledigi boylece T hicrelerinin deriye migrasyonunu kolaylastirdigi
gosterilmistir. Bakteriyel endotoksinler, sliperantijen gibi davranip T hicreleri, makrofajlar,
langerhans hicreleri, keratinositleri tetikleyerek immun sistemi aktive etmektedir(31).
Tonsillektomiden sonra psoriazis remisyonu gorilmesi de streptokokal enfeksiyonlarin

hastaligl tetikledigini gbsteren bir baska kanittir (28). Viral ajanlar da hastaligi siperantijen ve



immun sistem aktivasyonu yoluyla tetikleyebilir veya alevlendirebilir. Hepatit C virdsu,
Parvovirlis B19 ile iliskili psoriazis olgulari literatiirde mevcuttur (32,33). insan immun
yetmezlik tip 1 virGsu (HIV-1) bir diger 6nemli tetikleyicidir. HIV pozitif hastalarda psoriazis
sikhginin artmadigl ancak hastaligin daha siddetli seyrettigi belirtiimektedir (1). Kutanoz
kandida albikans enfeksiyonu da psoriazis lezyonlarinda alevienmeye neden olabilir. Psoriazis
hastalarinin sagl deri lezyonlarinda, sistemik antifungal ila¢ tedavisi ile belirgin dizelmeler
gorilmistir(28). Psoriatik deri 6rneklerinde %89-90 Human papilloma viris DNA'lari
bulunmustur. Bu virls ailesinin nonlitik siklusla keratinositlere girip, tasidigi E6 ve E7 gibi
proteinlerle keratinosit proliferasyonunu indiikleyebildigi gosterilmistir (16). Vicuttaki kronik
enfeksiyon odaklari da hastaligin iyi bilinen tetikleyicilerindendir. Kronik enfeksiyon odaklari

icinde tonsiller ve oral bolgenin enfeksiyonlari dnemli yer tutmaktadir(34).
2.1.4.2.3. Psikojenik Stres:

Uzun sireli agir stres durumlari da psoriaziste sik rastlanan tetikleyici faktérlerdendir.
Stresin; substans P ve vazoaktif intestinal peptit (VIP) gibi noropeptitler araciligl ile
keratinositleri uyararak etkili oldugu bildirilmistir (35). Psoriazis, hastalarin %43’(inde
anksiyeteye neden olmaktadir ki bu baska kronik ve sistemik hastaliklarla kiyaslandiginda
¢ok yiksek bir orandir. Hastahigin derideki fiziksel manifestasyonlari ve hastanin kendini kot
hissetmesi psikiyatrik bozuklugu tetiklemekte ve kisir déngl olusturmaktadir. Yapilan

¢alismalarda psikiyatrik destegin hastaligin siddetini ve niksleri azalttigi gosterilmigstir (36).
2.1.4.2.4. ilaglar:

Bircok sistemik tedavi edici ajan psoriazis olusumunda tetikleyici rol alabilir. Bunlar
icinde en iyi bilinenler; B-blokerler, ACE inhibitorleri, antimalaryaller, lityum, iyot,
indometazin, progesteron, nistatin, sistemik steroid tedavilerinin ani kesilmesi gibi

iyatrojenik faktorler olup psoriazisi baslatabilir veya niikse yol agabilir (16).
2.1.4.2.5. Sigara Aliskanhg:

Sigara kullanimi, psoriazisi degisik mekanizmalarla tetikleyebilir. Keratinositler,
nikotinik kolinerjik reseptorlere sahip olup, sigara icimiyle hiicrelere kalsiyum girisi olmakta

ve hiicre turn-overi hizlanmaktadir. Buna ek olarak sigara hiicrelerde oksidatif hasara yol



acmaktadir. Kontrollere gore psoriazisli hastalar 2 kat daha fazla sigara igmektedir. Psoriazis

ile sigara arasindaki en belirgin iliski palmoplantar pustilozisde kurulmustur (14).
2.1.4.2.6. Alkol Tiiketimi:

Alkol kullanimi 6nceden var olan psoriazisi tetikleyebilir ve hastaligi siddetlendirebilir.
Bu durumu, hiicresel immuniteyi baskilama, lenfositlerin proliferasyonunu artirma,

proinflamatuar sitokinleri artirma yoluyla yapmaktadir (14).
2.1.4.2.7. Hipokalsemi:

Hipokalseminin generalize pustiiler psoriazisi tetikledigi bilinmektedir. Vitamin D3
analoglari, psoriazis hastaliginda iyilestirici etki gostermelerine ragmen anormal vitamin D3

seviyeleri hastalig siddetlendirebilir (1)
2.1.4.2.8. Obezite-Diyet:

Son giincel bilgilere gore obezite proinflamatuvar bir durumdur ve obez hastalarin
psoriazise neden yatkin olduklari, adipoz dokunun hem endokrin hem de immiin bir organ
olmasiyla aciklanmaktadir. Body mass indeks(BMI)’i yliksek olan hastalardan yapilan yag
dokusundan alinan 6rneklerde Timor nekrozis faktor- alfa (TNF-a) mRNA’sinin miktarinin
arttigi  gosterilmistir. Obez hastalarda, TNF- a ve mMRNA’'nin saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda sirasiyla 2 ve 2.5 kat arttigi gosterilmistir ve obez hastalarin kilo vermesi
durumunda TNF- a ekspresyonunun azaldigi tespit edilmistir. Psoriazisli obez hastalarda
artan diger sitokinler ise IL-6, IL-1b, CCL2, CXCL8, CXCL9 ve C-reactive proteindir. Bunlarin
arasinda CXCL8’in UVB tedavisi ile azaldig1 gosterilmistir. Yine bircok calisma ise HDL'yi okside
edip proaterojenik rol oynayan apolipoprotein A-1’in psoriazisli hastalarin serumlarinda

arttig tesbit edilmistir(37).

Diyet, psoriazisin etyolojisi ve patogenezinde rol oynayan bir faktordir. Aclik ve disik
enerjili diyet alimi, romatoid artrit gibi inflamatuar hastaliklarin semptomlarini azaltir.
Psoriazisin siddeti ve sikhiginin yogun gida alimi peryotlarinda arttig bildirilmistir. Bu ylzden
distk kalori diyetleri hastaligi diizeltebilir(14). Vejeteryan diyet diisiik arasidonik asit alimi ve
disitk eikosonaid olusumu sebebiyle psoriazisli hastalarda faydali olabilmektedir. Yapilan
calismalarda oral balik yagi takviyeleri sonugclar tutarsiz olsa da, psoriazis hastalarina n-3

poliansatire yag asitlerinden zengin diyet onerilebilir. Psoriaziste gluten sensitivitesi net
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degildir ve ileri calismalara ihtiya¢ vardir. Keratinositlerin proliferasyonu ve matiirasyonu
Uzerindeki etkilerinden dolayl vitamin D, psoriasis tedavisinde o6nemli bir yer teskil
etmektedir. Psoriaziste diyet manipilasyonunun faydalarini ortaya koyacak veya reddedecek
daha iyi dizayn edilmis ¢alismalara ihtiyag vardir. Ayni sekilde ilag-diyet etkilesimi psoriazis

hastalarinda gz ardi edilmemelidir(38).

2.1.4.2.9. iklim:

iklimsel &zellikler ile psoriazis arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir. Bazi
olgularda lezyonlar glines 15181 ile provake olmaktadir, bu tir olgulara ‘fotosensitif psoriazis’
adi verilmektedir. Bu olgularin %50’sinde baslangicta polimorf 151k erupsiyonu olusup daha
sonra psoriazis lezyonlari gelisir iken, diger %50’lik grupta polimorf isik erupsiyonu olmadan
yavas bir sekilde psoriatik degisiklikler olmaktadir. ilk gruptaki olgularda UVA suclanirken,

ikinci grupta UVB’nin etkili oldugu ileri strilmektedir(39).

2.1.5. Patogenez

Psoriazis, patogenezi Uzerinde en c¢ok calisilan hastaliklardan biri olmasina ragmen
heniiz tam agiklik kazanmamigstir. Her ne kadar son 25 yilda hastaligin T-lenfosit aracili bir
hastalik oldugu goriisi agirlik kazanmissa da giinlimizdeki kanaat, psoriazisin tek bir hicre
grubu tarafindan yonetilen bir hastalik olmadigidir. Hastaligin, T-lenfositler, dentritik
hicreler, makrofajlar, mast hticreleri, nétrofiller ve keratinositler arasindaki karmasik iliskiler
sonucu ortaya ciktigi dasinilmektedir. Psoriazis patogenezindeki olaylar zinciri (g

basamakta incelenebilir( 29,40-42);
1) immun sistem aktivasyonu
2) Keratinosit hiperproliferasyonu
3) Vaskiiler / endotelyal aktivasyon

2.1.5.1. immiin Sistem Aktivasyonu

immin sistem, dogal ve kazanilmis immiinite olarak ayrilabilir. Dogal immiinitenin
efektor hiicreleri notrofiller, natural killer (NK) hicreleri ve dentritik hiicreler olup,
patojenlere karsi ilk yaniti genellikle birkag saat icerisinde verirler. Ancak dogal immiin yanit

sonrasinda immiuinolojik bellek olusmaz. Buna karsin kazanilmis immiin yanit T lenfositlerce



olup daha yavas, genellikle giinler icerisinde olusturulur ve sonrasinda etkene karsi uzun
suren bir bellek gelisir. Psoriazisin klinik ve immiinolojik bulgulari értistirildigiinde immuin
sistemin bu iki kolundan birinin zaman zaman éne ¢ikabilecegi gériilmektedir. Ornegin kronik
plak psoriaziste kazanilmis imminite on plandayken, guttat psoriazis veya pdustiler
psoriazisde dogal immiinite 6n plana ¢ikmaktadir (29,40-42).Psoriazisde immin sistemde

one ¢ikan hiicreler asagida ayrintili olarak anlatiimistir;
2.1.5.1.1. T lenfositler:

Psoriazis patogenezi Uzerinde en ¢ok durulan immun mekanizma T hicre

aktivasyonudur. Hastalik slirecinde 3 fazda T hiicre aktivasyonu olur;
1) T hiicre baslangi¢ aktivasyonu
2) T hiicrelerin deriye migrasyonu

3) Deride T hiicrelerin sitokin sekresyonuyla efektor fonksiyonuyla immunolojik kaskadi

blyltmesi

Bircok veri psoriazis patogenezinde T hiicrelerinin hastaligin baslatiimasinda ve
sirduridlmesinde 6nemli roll oldugunu desteklemektedir. Psoriazisin T hilicre aktivasyonu ile

olusmus bir hastalik oldugunu destekleyen bulgular:

-Psoriazis olmayan bir hastadan alinan kemik iligi, psoriazisli bir hastaya verildiginde

psoriatik lezyonlarda iyilesme goriilmesi,

-immun yetmezligi olan fareye psoriatik hastalarin nonlezyonel derisinin

transplantasyonu ve otolog periferik beyaz kan hiicrelerinin verilmesi ile psoriazis gelismesi
-PUVA tedavisiyle psoriazisde T lenfosit ve LC sayisinin etkilenen alanlarda azalmasi

-Eslik eden diger hastaliklarin proinflamatuar interferonlarla tedavisi ile psoriazisin

aktivasyonu
-Psoriatik plaklarda, T hiicre immunotoksini, Denilokin diftitox ile diizelme,

-Agirlikhh olarak T hicrelerinin efektor islevlerini baskilayan siklosporine iyi yanit

gozlenmesi,
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-Travma veya spontan gelisen lezyonlarda ilk goriilen immuinolojik degisikligin T

hiicrelerinin deriye go¢ etmesi olarak siralanabilir (14,16,20,29,43).

T hicreleri; tip 1 ve tip 2 sitokin Gretme kapasitelerine gore iki ana grupta incelenebilir.
Tip 1 sitokinler arasinda interferon-gama (IFN-y) ve timor nekrozis faktor alfa (TNF-a) yer
alirken tip 2 sitokinler arasinda ise interlokin (IL)-4 ve IL-5 yer ahlr. Tip 1 sitokin lreten T
helper (Th) hiicreleri temel olarak intraselller mikroroganizmalarin ve timor hiicrelerinin, tip
2 sitokin Ureten Th hiicreleri ise ekstraseliiler mikroorganizmalarin yok edilmesinde rol
oynamaktadir (44). Psoriazis hastalarinda lezyonlu deri bolgesinde ve periferik kanda tip 1
sitokin yapiminin arttig tespit edilmistir. Normal derideki T hicrelerinin cogu damar icinde
ve lenf nodlarinin derinlerinde bulunurlar ve naif T hiicrelerini (CD45RA+) temsil ederler.
Dermis ve epidermiste nadir bulunan T hiicreleri ise daha dnceki immun aktivasyondan
kalma hafiza T hiicreleridir (CD45R0O+). T helper hicreler dermiste, T stipresor hicreler ise
cogunlukla epidermis veya dermoepidermal bileskede yerlesirler (45). Saglikh bireylerde tip 1
ve tip 2 sitokin lreten CD4+ (T helper) ve CD8+ (T sitotoksik) T hiicrelerinin yapimi denge
halindedir. Psoriaziste tip 1 T hiicre cevabinda bir artis séz konusudur. immiin cevabi tip 1
yoniinde kaydiran mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Yabanci antijenler, deride
bulunan dermal dentritik hiicreler ve langerhans hicreleri tarafindan islenir. Lenf nodlarina
gelen antijen sunan hiicreler, daha 6nceden antijen ile karsilasmamis olan CD45RA+ naif T
hiicrelerine antijeni sunarak CD45R0O+ bellek hiicreleri haline dénismelerini saglar. Antijen
sunan hiicreler hem T hicrelerinin aktivasyonuna hem de T-hiicre reseptor uyarilmasina
neden olmaktadir. Aktiflesen dentritik hiicrelerden ve keratinositlerden IL-12 ve IL-23 salinir.
Bu interlokinler, CD45RO+ bellek T hiicrenin aktivasyonuna ve proliferasyonuna yardimci
olur. Lenf nodlarinda bulunan CD45R0O+ bellek T hiicreleri aktiflesir ve selektif olarak deriye
goc etmelerini saglayan deriye 6zgl reseptor olan kutanoz lenfositik antijeni kazanirlar.
Aktifleserek deriye go¢ eden CD4+ T hicreleri tipl sitokin salinimi yaparak CD8+ T
hiicrelerinin aktivasyonuna ve ¢ogalmasina neden olurlar. Dermis veya epidermiste antijenle
ikinci kez karsilasan hiicreler aktive olarak sitokinleri salgilar (29,43,46-51). interferon-gama
psoriazisteki temel sitokinlerden biri olarak distndlir ve inflamatuar yanitin tip 1 yoniinde
devamini saglayan intraselller adezyon molekild 1 (ICAM-1) ve endotelyal |0kosit adezyon
molekilt (ELAM) gibi adezyon molekiilleri, transmigrasyon faktorleri, kemokin reseptorlerini

arttirarak T hticrelerinin dermis ve epidermise goclini saglar. INF-y ve TNF-a beraber,
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keratinositlerden IL-6, IL-7, IL-8, IL-12, IL-15, IL-18 gibi sitokinlerin ve blyime faktorlerinin
Uretimini saglar. IL-8; notrofil birikiminden, TNF-a ise keratinositler tarafindan beta defensin
ve antilokoproteinaz Uretiminden sorumlu tutulmaktadir. IFN-y ve TNF-a uyarisiyla Uretilen
sitokin ve kemokinler sonucu anjiogenez, vaskiler ektazi, lezyona T-hiicre ve nétrofil gogl ve
psoriatik epidermal cevap olusmasina neden olurlar (43,46-48,50,51). Normal immun
cevapta antijenler T hicreleri tarafindan yok edilir ve immun cevap sonlanir. Oysa
psoriazisde immun cevap asiri artmistir. Bu bulgular psoriazisin otoimmun bir hastalik
oldugunu desteklemektedir. Bununla birlikte psoriazisin kesin antijenik tetikleyicisi hala
bilinmemektedir. Aktivasyondan sorumlu tutulan faktorler arasinda viral veya bakteryel
kaynakli antijen veya sliperantijenler ile néropeptidler ve keratin kokenli peptidler yer
almaktadir (46,51). Bu faktorler arasinda siperantijenler ilk sirada suglanmaktadir (52). Akut
guttat psoriazisin streptokokkal farenjiti takiben ortaya ¢ikmasi siiperantijen modeline iyi bir
ornektir. Bunun yaninda bakteriyel suslarin biiyik oranda ortadan kalkmasi veya elimine
olmasina ragmen hastaligin kronik seyretmesi, sliperantijenlerle ¢apraz reaksiyon veren bir
grup endojen antijenin otoimmiin mekanizmalarla patogenezde etkili oldugunu dusiindirir.
Nitekim streptokokkal M6 proteini ve 50-kDa tip 1 keratin (K14) arasinda dizilim benzerligi
saptanmistir. Bu nedenle streptokokal uyari ortadan kalksa bile antijenik uyari 50-kDA tip 1

keratin tarafindan devam ettirilmektedir (53).
2.1.5.1.2. Dentritik Hiicreler:

Psoriatik lezyonlarda bol miktarda dentritik hiicre (DH) varligi saptanmistir. Bunlar
langerhans hiicreleri, dermal dentrositler, plasmositoid ve myeloid dentritik hicrelerdir.
Dentritik hiicreler, hem psoriazisteki antijenin alinip, islemden gecirilip naif T-lenfositlerine
sunumunu saglar, hem de salgiladigi sitokinler araciligiyla immin yanitin ne yonde
gelisecegini yani T hiicresinin hangi tlire dogru polarize olacagini belirler. Bu nedenlerle
DH'ler, immiin yanitin gergeklesip gerceklesmeyecegini, gerceklesecek ise de ne yonde
gelisecegini belirleyen anahtar rolindeki hicrelerdir(54). Bircok wuyarana (ilaglar,
enfeksiyonlar, stres ve benzeri uyaranlar) yanit veren plazmositoid dentritik hicreler,
psoriazisin patogenezinde erken dénemde c¢cok onemli rol oynayan proinflamatuvar bir
sitokin olan INF-a'yi diger hiicrelerden 1000 kat daha fazla Uretmektedir. Psoriazis
lezyonlarinda plazmositoid dentritik hiicrelerin sayica arttigi ve IFN-a yolaginin aktive oldugu

saptanmistir (29,54). Psoriazis olusumundaki ¢cok 6nemli diger bir DH tlrli olan myeloid
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dentritik hicreler ise TNF-a Uretmekte, naif T hicrelerinin Thl ve Th17 polarizasyonunu

saglamaktadir (29,55).
2.1.5.1.3. Notrofiller:

Psoriazis lezyonlarinda stratum korneum altinda nétrofil infiltrasyonu (Munro
mikroapseleri) bulunmaktadir. Aktive keratinositlerden salinan IL-8, Gro-a gibi kemokinler ve
alternatif kompleman yolaginin aktivasyon drinleri (C5a) psoriazisde notrofil aktivasyonuna
ve gocline neden olan en onemli faktordir (12,56,57). Psoriatik notrofiller HLA-DR gibi
aktivasyon belirtecleri araciligi ile T hiicrelerine sliperantijen sunabilmektedir. Ayrica notrofil
elastazinin keratinosit proliferasyonunu artirici etkisi bulunmaktadir. Notrofiller salgiladiklari
inflamatuvar sitokinlerle (IL-1, IL-6,IL-8, TNF-a ve IFN-y) psoriatik olaylar zincirine katkida

bulunmaktadir (29,58)

2.1.5.1.4. Monosit ve Makrofajlar:

Bu hiicreler psoriazisde en erken infiltre olan hiicreler arasindadir. Antijen sunma
kapasitesine sahip hiicrelerdir. Makrofaj infiltrasyonunun, epidermal sinyaller ve dentritik
hiicrelerden salinan sitokinler araciligiyla oldugu diisiiniilmektedir. Monosit ve makrofajlar

IL-12 ve TNF-a Ureterek psoriazis patogenezine katkida bulunmaktadirlar (12,29).

2.1.5.1.5. Mast Hiicreleri:

Psoriazisin erken lezyonlarinda ilk gorilen bulgulardan biri de mast hicre
infiltrasyonudur. Psoriazisli hastalarin lezyonel ve non-lezyonel derilerinde triptaz (+) mast
hiicre sayisi artmis ve hiperaktif durumdadirlar. Lezyonel derideki mast hiicre sayisi non-
lezyonel deriden daha fazladir (57). Mast hicreleri TNF-a, TGF-B ve IL-8 gibi sitokinler
sentezleyebilmekte, VEGF gibi blylime faktorleri salgilayabilmektedirler. Mast hcreleri
salgiladiklari sitokinler ile inflamasyona katkida bulunmakta ve keratinosit proliferasyonunun

uyarilmasina neden olmaktadirlar (12).

2.1.5.2. Keratinosit Aktivasyonu-Hiperproliferasyonu

Psoriazisde tutulan bolgelerdeki derinin  karakteristik  Ozeliklerinden  biri
hiperproliferasyondur (1). Proliferatif fazda olan hiicre miktari normalin iki katina ¢ikmistir.

Normal bir derideki germinatif tabakada hiicrelerin %60-70‘i biylime fazindayken, psoriazisli
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deride germinatif hiicrelerin %100’e yakini bliyime fazina ge¢cmistir. Psoriazisde epidermiste
kok hiicre oraninin yiksek olmasi, bélinen hiicrelerin hiicre siklus sayilarinin artmasi ve
hiicrelerin apopitoza normal deri keratinositlerini kiyasla daha direngli olmalari ve
apopitozun azalmasina bagh olarak hiperplastik ve hiperkeratotik gorinim ortaya
ctkmaktadir (1,59). Epidermal hiicre déngisl yaklasik olarak sekiz kat kisalmistir. Normal
epidermal siklus 310 saat iken, psoriazisli hastalarda siklus siiresi 36 saate kadar dismdustir
(1,14,43). Psoriazis lezyonlarinda, hicre proliferasyonunu ve |okosit adezyonunu uyarici
etkisi olan c-GMP dizeyinin arttigl, inhibitor etki yapan c-AMP diizeyinin ise azaldigi
saptanmistir (14,59). Keratinositlerin artmis proliferasyonunda transforme edici bliyime
faktori (TGF), keratinosit buylme faktori (KGF), epidermal blyime faktoéri (EGF) ve insilin
benzeri blylime faktori (IGF)-1 gibi blylime faktorlerinin ve bu faktorlerin artmis
reseptorlerinin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Calismalar epidermal proliferasyon ve kutanoz
inflamasyonun lezyonlu deriyle sinirli olmadigini, lezyonsuz deride de inflamasyon oldugunu
gostermistir (3). Uyarilmis keratinositler cesitli mediatorler (IL-1, TNF-a, kompleman-5a,
prostaglandin, Iokotrien) sekrete ederek endotel hicrelerinde adezyon molekilleri
ekspresyonunu indikleyebilir ve dolasan lenfositlerin dokuya gocline yol acarak inflamatuar
olaylari baslatabilir. Onceleri epidermal proliferasyonun nedeni olarak intrensek keratinosit
anormallikleri suclanmis olsa da sonralari psoriazisli deride pek cok sitokin, blylime faktori
ve reseptorinin dizeyinde degisiklikler gibi ekstrensek faktorler gosterilmistir (14). Ayrica
lezyonlu derideki keratinositler bir takim fenotipik degisimler gdstermektedirler. Histolojik
olarak keratinosit sayisi artmistir. Stratum korneumda yer alan keratinositler anormal olup,
cekirdeklerini kaybetmemislerdir. Diferansiyasyonla iliskili keratin proteinleri olan K 5/14, K

1/10 miktarlari azalmis, proliferasyonla iliskili K 6/16 miktari artmis olarak saptanmistir (14).
2.1.5.3. Vaskiiler Endotelyal Aktivasyon

Psoriazisli hastalarin lezyonlu bélgelerinde daha yogun olmak lizere, hem lezyonlu hem
de lezyonsuz deride kapillerlerde endotelyal yariklar gosterilmistir. Psoriazisde Ust dermal
kapiller lupun vertikal uzantilarinda, anjiyogenez sonucu belirgin bir sekilde endotelyal hiicre
proliferasyonu ve vaskiler yatak genislemeleri gozlenir (14). Ayrica endotel hiicrelerinde
inflamatuar hicrelerin adezyonunda rol oynayan ICAM-1 ve E-selektin ekspresyonu oldugu
saptanmistir. Endotel hicreler icin gicli mitojen olan VEGF'(iin endotel hiicrelerinde

proliferasyona neden oldugu ve psoriazisde anjiyogenezin slrdiridlmesinde rol oynadigi
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gosterilmistir. Anjiyogenez ile kronik inflamasyonun birbirine bagimli oldugu ve inflamasyonu
kontrol edebilen ajanlarin anjiyogeneziside kontrol edebildigi bildirilmistir (14,60). Son
yillarda psoriazis patogenezinde gesitli metabolik faktorlerin roli oldugu ileri strilmugtar.
Bunlar arasinda hiicre proliferasyonunu artiran putresin, spermin ve spermidin gibi
poliaminler lezyonlu deride artmis olarak saptanmistir. Yine lezyonlarda arasidonik asitin de
arttigi gosterilmistir. Psoriazisde arasidonik asidin lipooksijenaz yoluyla metabolize oldugu ve
aciga cikan PGE2, 12-HETE ve LTB4' iin inflamasyona neden olarak psoriazis patogenezine
katkida bulundugu gosterilmistir (61). Son zamanlarda polimorfoniikleer I6kositler tarafindan
uretilen antimikrobiyal peptitlerin keratinositler tarafindan da Uretilebilecegi gosterilmistir.
Bu peptitler, beta-defensinler ve katelisidinler olmak lzere iki ana gruba ayrilmaktadirlar.
Keratinositlerin B- defensinlerden HBD-1, HBD-2, HBD-3 ve katelisidin LL-37 Uretebildikleri
bildirilmektedir. Bu peptitler temelde antibakteriyel etkiye sahiptir. HBD-2, HBD-3 ve
katelisidinlerin psoriatik deride arttigi gosterilmistir. Bu defensinlerin dentritik hicreler ve T
hicreleri icin kemotaktik Ozellige sahip olduklari saptanmis ve immun yaniti uyardiklar

gosterilmistir (14,62).

Psoriazis patogenezinde Toll benzeri reseptorlerin de (TLR) rol aldigi gosterilmistir.
TLR’ler; dogal immun sistemin 6nemli tanima reseptorleridir. Bu reseptorler patojenlerin
molekiler paternde taninmasini saglar. Bu reseptorin transkripsiyon faktori olan nikleer
faktor kappa B (NF-KB) yoluyla cesitli inflamatuvar genleri aktive ettigi ve inflamasyona yol
actigl gosterilmistir. Son yillarda TLR1, TLR2 ve TLR5'in psoriazis keratinositlerinde artmis
ekspresyonu gosterilmistir (12,14,41,59). Isi sok proteinlerinin de (ISP) psoriatik deride artisi
gosterilmistir. Bunlar anti-stres hiicre ici proteinlerdir. Hlicre ici 1si1 artisinin yani sira travma
ve stres gibi durumlarda olusur ve normalde intraseliiler lokalizasyondayken hiicre disina
cikarlar. Toll-like reseptorleri tetikleyerek ve dentritik hiicreleri uyararak immun yaniti
indiklerler. Psoriatik deride ISP 27, 60, 70 ve bunlarin ligandlari olan CD91 ekspresyonunun

arttigi gosterilmistir (12,14).

2.1.6. Klinik Ozellikleri

Psoriazis, psoriazis vulgaris ve atipik psoriazisler olmak Uzere iki ana klinik formda

karsimiza ¢ikar(11).
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2.1.6.1. Psoriazis Vulgaris

Psoriazisin en sik gorilen klinik formu olup, hastalarin yaklasik %90’nini olusturur.
Klinik olarak eritemli, keskin sinirli, Gzeri sedefi renkte skuamlarla kaph plaklar seklinde
izlenir. Lezyonlar simetrik dagilim gosterip; daha ¢ok diz, dirsek, sach deri ve sakral bélgede
yerlesir. Lezyonlarin bu alanlari tercih etmesinin nedeni travma ile agiklanmaktadir (1,3).
Psoriazis plaginin Gstl kint bir bistlri ile kazinacak olursa skuamlar kuru, beyaz lameller
halinde dokdlir. Bu dokilme diiz bir ylizey Gzerine damlayip kurumus bir mum damlasinin
kazinmasi sirasindaki beyazlagsma ve tabaka tabaka kalkmasina benzetilerek ‘mum lekesi
fenomeni’ olarak adlandirilir. Parakeratotik hiperkeratozun bulgusudur. Psoriazis plagi
kazinmaya devam edildiginde lezyondan yapisik nemli bir tabaka kaldirilabilir, bu epidermisin
dermal papillalar tzerindeki son tabakasi olup psoriazis i¢cin patognomonik bir bulgudur ve
‘son zar fenomeni’ olarak bilinir. Plak kazinmaya devam edildiginde eritemli bir zemin ve
kigik kirmizi noktaciklar seklinde kanama odaklari goralir. Bu durum ‘Auspitz belirtisi’
olarak bilinir ve dermal papilla uclarindaki papillomatozisi gostermektedir. Hastalarin saglam
derisi klint bir cisimle travmatize edildiginde yeni lezyon ortaya ¢ikmasina ‘Kébner fenomeni’
denir. Yaklasik olarak hastalarin %20’sinde ortaya gikar. Reaksiyon 10-20 gun arasinda ortaya
ciksa da, 3 gin gibi kisa bir slirede ve 2 yil gibi uzun bir siirede de ortaya cikabilecegi
bilinmektedir. Kobner fenomeni pozitifligi hastaligin aktif donemde oldugunu ve bu
donemde her tirlli uyarana hastalikta alevlenme seklinde yanit verecegini gosterir. Bunun
aksine, travma yerinde psoriatik lezyonlarin iyilestiginin gozlendigi fenomen ise ‘ters kébner
fenomeni’ olarak adlandirilir. lyilesen psoriazis plaklarinin cevresinde hipopigmente makiiler
bir halka izlenebilir buna ‘Woronoff halkasi’ denir (1,3,11,63). Bu halkanin patogenezi heniiz
tam olarak bilenmemekle birlikte iyilesen lezyonlarda azalan prostaglandin diizeyi ile iliskili

oldugu dusinilmektedir (64).
2.1.6.2. Guttat Psoriazis

Ozellikle cocuklarda ve genc eriskinlerde sik goriilen bir psoriazis tipidir. Gévdede ve
ekstremite proksimallerinde genellikle streptokokkal enfeksiyonlardan sonra birden ortaya
cikan, kuctk, damla seklinde, daha az skuamli psoriatik papliller seklinde gorulir. Psoriazisin
bu formu en sik HLA-Cw6 geniyle iliskilidir. Antistreptolizin titreleri cogunlukla yikselmistir.
Antibiyotik tedavisinden fayda gorirler. Enfeksiyonun gerilemesiyle lezyonlar genellikle

kendiliginden kaybolur. (65).
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2.1.6.3. Eritrodermik Psoriazis

Psoriatik lezyonlarin viicut ylzey alaninin yaklasik olarak %80’nini tuttugu jeneralize
formdur. Vicutta eritem baskin olup, tipik psoriatik papil ve plaklar 6zelliklerini yitirmis,
deskuamasyon daha geri planda kalmistir. Eritrodermik psoriazisli hastalarda yaygin
vazodilatasyona bagl isi kaybi goriilebilir. Deskuamasyon nedeniyle protein kaybi gelismekte
ve buna bagh olarak alt extremitelerde 6dem ve kardiyak, hepatik, renal yetmezlik gibi
sistemik sorunlar da meydana gelebilmektedir. Ayrica derinin koruyucu bariyer gorevinin
bozulmasiyla sepsis gibi sistemik reaksiyonlar da gelisebilir. Cogu kez psoriazis vulgaris
Uzerinden bir komplikasyon olarak gelismekle birlikte, bazen dogrudan eritrodermik psoriazis
seklinde de baslayabilir. Tedaviye direngli, 6limcil seyredebilen, agir bir klinik tablodur

(1,3,11).
2.1.6.4. Palmoplantar Psoriazis

Psoriazisin bu tipi avug ici ve ayak tabanlarina genellikle simetrik olarak yerlesir ve
tenar bolge hipotenar bolgeye gore daha siklikla tutulur. Eritem her zaman bulunmaz,
bulundugunda da pembe-sari renkte gorillr. Skuamlar hakim durumdadir. Kalin skuamlar

nedeniyle bazen keratoderma goriiniimu verebilir(18). Bu formda fenomenler negatiftir (11).
2.1.6.5. Psoriatik Artrit

Psoriatik artritin (PsA) toplumdaki genel prevalansi %0.02- 0.1 arasindayken bu oran
psoriazisli hastalarda %5.4-7 arasinda degismektedir. Siddetli deri tutulumlunda 6zellikle de
pustiler psoriazisde PsA orani %30-40'a kadar yiikselmektedir. Komplike olmayan psoriazis
genellikle 2. ve 3. dekatta baslarken, psoriatik artrit prevalansi 3.dekattan sonra bir artis
gosterir. PA’da erkek/kadin orani ortalama olarak 1/1 olarak bulunmustur. PsA'li hastalarin
%75’inde psoriazis artritten dnce baslar, %15 vakada cilt lezyonlari ile artrit es zamanhdir.
Hastalarin %10’unda ise artrit cilt lezyonlarindan Once baslamaktadir(66). Artropatik
psoriazisli hastalarda %80 oraninda tirnak tutulumunun oldugu da goriilmustiir. Psoriatik
artrit farkh klinik formlarda gorilebilir. En sik kullanilan Moll ve Wright'in tanimladigi

siniflandirmadir (11,66).
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Buna gore 5 klinik form vardir;

1) Asimetrik oligoartrit: Psoriaziste eklem tutulumunun en karakteristik seklidir. Diz gibi
bliylk eklemler vyanisira distal interfalengial eklemler, proksimal interfalangial,
metakarpofalangial ve metatarsofalangial eklemleri asimetrik olarak tutar. Daktilite yol

acabilir. Yaklasik olarak %11 oraninda goérulir.

2) Distal interfalangial tip: Yaklasik %10 oranindadir. Tirnak tutulumu en sik bu klinik tipte

gorulir.

3) Simetrik poliartrit: Romatoid artrite (RA) benzer tutulum gosterir. RA ile karsilastirildiginda
distal interfalengial eklemlerin daha sik tutuldugu ve eklemlerde kemik ankilozuna egilim

oldugu gozlenir. Yapilan ¢alismalarda sikliginin %15-61 arasinda degistigi gosterilmistir.

4) Artritis mutilans: Nadir gozlenir. Falanks ve metakarpal kemiklerin progresif osteolizi ile
karakterizedir. Siklikla sakroiliitle birlikte goérilir. Bu tanimlama genellikle eller igin

kullanilmaktadir. Fakat benzer tutulum ayaklarda da gorulirlebilir.

5) Spinal (Spondilitik) tip: Psoriatik olgularin yaklasik 1/3’de asemptomatik sakroileit
gelismektedir. izole spondilit nadir goriiliir (%2-4). Genellikle periferik artritle birliktedir. Bu
form ankilozan spondilite benzer, simetrik veya asimetrik olarak sakroiliak eklem tutulur.
Eklem ankilozunun daha az olmasi nedeniyle ankilozan spondilitten daha iyi

prognozludur(11,66).

2.1.6.6. invers Psoriazis

Psoriazisin kivrim bolgelerine yerlesen tipi fleksural veya invers psoriazis olarak
isimlendirilir. Sirtinme ve nemden dolayi skuamlar gérilmez. Lezyonlar canli kirmizi, keskin
sinirh, simetrik yerlesimli, infiltratif plaklar seklindedir. Obezlerde ve seboreik biinyeli

kisilerde daha siktir. Bu form genel olarak klasik tedavilere direnclidir (11).
2.1.6.7. Generalize Piistiiler Psoriazis (Von Zumbusch tipi )

Psoriazisin nadir gortilen ve steril pistillerle seyreden bir formudur. En ¢ok genclerde
gorulir. Genelde sistemik steroid tedavisinin ani kesilmesi, araya giren tetikleyici faktorler,
kalsiyum dasuklGgu veya irritan tedavilere baglh olarak psoriazis vulgarisin bir komplikasyonu

olarak gelisebilecegi gibi dogrudan da olusabilir. Eritemli zeminde steril pustiller, yiksek
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ates, halsizlik, poliartralji gibi genel semptomlar esliginde birden bire ortaya cikar.
Sedimantasyon artisi, 16kositoz, lenfopeni, negatif azot dengesi gorilebilir. Pustiller birkag
glinde kurur, bunu yeni pustil ataklari izler. Pistllin etrafindaki eritem genellikle yayilma
egiliminde olup eritrodermiye yol acabilir. Hizla tedavi edilmesi gereken bir tablodur. Yaygin

formlari tedavi edilmezse akut fazda fatal seyredebilir (67).
2.1.6.8. impetigo Herpetiformis

Gebeligin generalize pustiler psoriazisi olarak kabul edilir. Nadir gorilen bir hastaliktir.
Fleksural bélgelerden baglayip, yayilan, gruplasma egilimli, simetrik yerlesimli, eritemli, Gzeri
pustiler lezyonlarla karakterizedir. Kivrim bolgerinde vejetatif karakter kazanabilir. Seyri
sirasinda miikéz membran tutulumu, subungual pistillere bagl onikoliz gorilebilir.
Genellikle hipokalsemi ile birliktelik izlenir. Genellikle gebeligin son trimesterinde, bazen de

lohusalik doneminde goérulebilir. Sonraki gebeliklerde siklikla niiks izlenir (1,11).
2.1.6.9. Lokalize Pistiiler Psoriazis

Lokalize pustller psoriazis, palmoplantar pistilozis ve akrodermatitis kontinua

Hallopeau hastaligi olmak tzere ikiye ayrilir (11).
2.1.6.9.1. Palmoplantar Piistiilozis (Barber’in Pistiiler Psoriazisi):

Kronik, tekrarlayan, kadinlarda ve aile 6ykiisii olanlarda daha sik gorilen bir formdur.
Klinik olarak palmoplantar boélgede 6zellikle de tenar ve hipotenar bolgeye yerlesmis,
eritemli zeminde 2-4 mm’lik pustiller seklinde izlenir. Nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte hastalarda altta yatan kontakt duyarhlik dikkat ¢ekmektedir. Sigara icimi, tonsillit,

nem ve yliksek sicaklik hastalikta aktivasyona neden olabilir (68).
2.1.6.9.2. Akrodermatitis Kontinua Hallopeau Hastaligi:

El ve ayak parmaklari tutan proksimale ilerleyen steril pustiiler erlipsiyonla seyreden
siddetli durumlarda, tirnak ve distal falankslarin kaybina neden olan bir rahatsizliktir.
Pustlller birlesip, polisiklik pirilan goélclikler meydana getirir. Psoriazisin bir varyanti olup

olmadigi tartismalidir(68).
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2.1.6.10. Psoriazisde Tirnak Degisiklikleri

Psoriazis hastaliginda, deri tutulumu yaninda bir deri eki olan tirnak da siklkla etkilenir.
Psoriazisde tirnak tutulum orani erigkinlerde %11-55 iken bu oran ¢ocuklarda %7-13 arasinda
degismektedir. Artropatik psoriazisli hastalarda ise tirnak tutulum orani daha yiksek olup
%80’lere kadar ulasabilmektedir. Olgularin yaklasik %5’inde deri tutulumu olmaksizin sadece
tirnak tutulumu olabilir. Tirnak tutulumunun siddeti ile deri bulgularinin siddeti arasinda iligki
yoktur. Ancak hastalik siiresi ve psoriatik artritin varligi ile orantili olarak tirnak tutulumunun
insidansi yukselir (69,70,71). Hastalarin yasam boyu izlenmesi halinde tirnak tutulumunun
oraninin %80-90'lara ulastigl bildiriimektedir. Tirnak psoriazisinde gorilen baslica bulgular;
renk degisiklikleri, matlasma, |6konisi, pitting, onikolizis, tirnak plaginda kalinlasma, tirnak
yataginda yag damlasi gorinlimd, transvers sirtlanmalar, splinter hemorajiler, subungual
hiperkeratoz ve psoriatik paronisidir. Tirnak yatagl ve tirnak kivrimlarinin  pistiler
psoriazisinde daha siddetli tutulumlar olabilir. Bunlar; onikomadezis, anonisi ve tirnak
uzamasinin durmasidir (72). Pitting en sik rastlanan ve genellikle ilk ortaya ¢ikan tirnak
bulgusudur. Psoriazise 6zgl bir bulgu olmayip alopesi areata, liken planus, dermatit gibi
hastaliklarda da gorilebilir (69,70). Yag damlasi gérinimi pittinge oranla daha az izlenir
fakat psoriazis disinda pek goriilmedigi icin psoriatik tirnak tanisinda daha degerlidir
(69,70,71). El tirnaklari ayak tirnaklarindan daha sik tutulur. Psoriatik tirnak 6nemli sosyal ve
fonksiyonel bozukluklara yol agar. Psoriatik tirnagi olan hastalarin %93’U kozmetik
sorunlardan, %52’si agridan yakinirken; %58’i ise hastaligin mesleklerini engelledigini

dusinmektedirler(72).
2.1.6.11. Psoriazisde Mukozal Tutulum

Son vyillarda psoriazisin sistemik bir hastalik olabilecegini destekleyen g¢alismalar
mevcuttur. Ozellikle mikrovaskiiler tutulum (izerinde durulmakta ve psoriazisde tutulumun
sadece deride degil, oral, tirogenital, konjonktival mukozalar da dahil tiim sistemlerde oldugu
dustnulmektedir. Agiz mukozasinda psoriatik lezyonlarin varligini bazi arastirmacilar kabul
etmemekle birlikte bir grup arastirmaci sadece jeneralize pustiiler psorzasiste
gorlebilecegini 6ne slirmekte, cok sayida arastirmaci ise varligini kabul etmekte ancak nadir
oldugunu bildirmektedir. Psoriazisin spesifik lezyonlarla seyrettigini gosteren yayinlar da

mevcuttur. Degisik sayida hasta gruplarini iceren yayinlarda fissurli dil, jeografik dil, angtiler
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keilit, total dis kaybina neden olabilecek periodontal hastalik ve fungiform papillalarda

belirginlesmenin oral psoriazis bulgulari oldugu bildirilmistir(73).
2.1.6.12. Psoriazise Eslik Eden Komorbiditeler

Psoriazis, immun sistem aktivasyonuyla gelisen ve Immune Mediated Inflammatory
Disease (IMID) olarak tanimlanan kronik inflamatuvar hastaliklardan biridir. Son yillarda
psoriazise eslik eden komorbiditeler arastirildiginda, psoriazisdeki kronik inflamasyonun ve
proinflamatuvar sitokinlerin, metobolik ve vaskiiler bozukluklarin gelisiminde rol oynadigl

dustnilmektedir. Psoriazise eslik eden komorbidite durumlari;
2.1.6.12.1. Psoriatik Artrit:

Psoriatik artriti olan hastalarda ankilozan spondilit ve HLA-B27 pozitif

spondiloartropatiler normal poplilasyona gore daha sik goruliir (71,74).
2.1.6.12.2. Crohn Hastalig:

Epidemiyolojik calismalarda psoriazisi olmayan kontrol grubuyla karsilastirildiginda

psoriatik hastalarda 7 kat daha sik Crohn hastaligi saptanmistir (74,75).
2.1.6.12.3. Metabolik sendrom:

Obezite, hipertansiyon, insiilin direnci, hipertrigliseridemi ve vyiksek dansiteli
lipoproteinin(HDL) dusiik oldugu klinik ve metabolik bozukluklarin genel ismidir. Metabolik
sendrom durumunda kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve inme riskinin arttigi gosterilmistir.
Sommer ve arkadaslari yaptiklari bir calismada plak psoriasisli 581 hastanin verilerini 1044
saglikh kontrol ile karsilastirdiklarinda; psoriazisli hastalarda diyabet sikhigin 2.48 Kkat,
hipertansiyonu 3.27 kat, koroner kalp hastaligini 1.95 kat ve hiperlipidemiyi de 2.09 kat daha

fazla olarak saptamislardir (76).
2.1.6.12.4. Obezite:

Obezite, psoriazisle iliskili morbiditenin 6nemli komponentlerinden biridir. Psoriazisli
hastalarda obezite prevalansinin genel poplilasyondan daha yiiksek oldugu calismalarla
gosterilmistir. Viicut kitle indeksi, psoriazisli hastalarda o6zellikle de kadinlarda normal

popllasyondan daha yliksektir. Bu nedenle de viicut kitle indeksinin 30’dan blyik olmasinin
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psoriazis gelisme riskini arttirdigi 6ne siriilmektedir. Obezlerde psoriazisin daha siddetli
seyrettigi gorilmistiur (Bl). Adipoz dokuda bulunan leptin isimli sitokinin, T lenfosit yanitini
uyarici etkisi bulunmaktadir. Bu mekanizma ile obezlerde psoriazisin daha siddetli seyrettigi

distnilmektedir (77).
2.1.6.12.5. Kardiyovaskiiler Hastaliklar:

Psoriazisdeki kronik inflamasyon, oksidan-antioksidan dengesindeki bozulma ve
kardiyovaskiiler risk olusturan; depresyon, obezite, alkol, sigara kullanimi gibi davranissal
faktorlerin daha sik olmasi nedeniyle kardiyovaskiiler hastalik riskinin arttigr gérilmustir
(78). Bunun yaninda psoriazisde artmis olan TNF-a, IFN-y ve IL-2 gibi inflamatuvar sitokinlerin

de kardiyovaskiler hastaliklarin gelisimine katkida bulundugu gosterilmistir (79).
2.1.6.12.6. Maligniteler:

Psoriazisde immuinolojik bir aktivasyon oldugu icin lenfoma gelisimine yatkinhk
olabilecegi 6ne sirilmistiir (74). Ozellikle Non-Hodgkin lenfoma ve kutanéz T hiicreli

lenfoma gelisme riski normal populasyondan daha yilksek bulunmustur (74,80).
2.1.6.13. Psoriazis ve Psikiyatrik Bozukluklar

Psoriazis, psikolojik olaylarla ilgisi olan ve psikosomatik yoni agir basan deri
hastaliklarindan biridir. Cogu zaman yasami tehdit eden bir hastalilk olmamasina ragmen,
yasam kalitesini ciddi oranda etkiler. Psoriazisin baslamasinda ve alevlenmesinde ruhsal
faktorlerin etkisi yapilan ¢alismalarda %40 ile %100 arasinda degiskenlik géstermistir. Stres
durumunda lenfositlerde interferon sentezinin arttigi ve dogal o&ldirict hicrelerin
aktivitesinin azaldigi gordlmistir. Stresin  bu mekanizmalarla psoriazisi etkiledigi
distntlmektedir (81). Psoriazisli 369 hasta lGzerinde yapilan bir ¢alismada; hastalarin %35’i
bu durumun kendi kariyerlerini olumsuz etkiledigini, %20’si ise isyerindeki performanslarini
belirgin olarak azalttigini ifade etmislerdir. Psoriazisli hastalarda depresyon prevelansi bircok
calismada yiiksek goriulmistir. Yapilan bir calismada depresyon sikligi %51 olarak saptanmis
ve kadinlarda depresyon orani daha yiksek bulunmustur (82). Psoriaziste anksiyete ve
obsesif kompulsif bozukluklar oldukga siktir. Hastalarin yaklasik %58’i anksiyete yasadiklarini

ifade etmis ve %5.5’inde intihar fikri saptanmistir. Hastalarin yaklasik %40’ cinsel islev
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bozuklugu yasadiklarini belirtmislerdir. Bu sikayetlerin antidepresan kullanimiyla azaldigi

gorilmastir (83).
2.1.7. Prognoz

Psoriazis kronik yasam boyu sliren bir hastalik olup, prognozu oldukca degiskenlik
gosterebilir. Hastaligin prognozunu etkileyen faktorler; hastanin vyasi, lezyonlarin
lokalizasyonu, hastaligin klinik tipi, psoriazisin baslangi¢ yasi, aile oykisi, tedaviye uyum,
enfeksiyonlar, tedaviye bagh komplikasyonlar ve metabolik sorunlar seklinde siralanabilir

(12).
2.1.8. Histopatoloji

Psoriazis hastaliginin erken doneminde; dermiste hafif, ylizeyel perivaskiler hicre
infiltrasyonu, dermal papillalarda kapiller dilatasyon, konjesyon, 6dem ve eritrosit
ekstravazasyonu izlenir. Bunlari takiben, epidermiste alt katmanlarda fokal spongioz ve hafif
lenfosit infiltrasyonu gozlenir. Epidermiste noétrofil infiltrasyonu ve nétrofillerin stratum
spinozum icindeki birikimine ‘Kogoj'un spongioform mikropustilleri’ denir. Psoriazisin
baslangic lezyonlarinda epidermal hiperplazi minimaldir, papillomatoz ve uzamis rete
cikintilari da izlenmeyebilir (1,3,84). ileri evre lezyonlarda ise yiizeyel dermiste yogun
lenfositik infiltrasyon ve dermal papillalar da dilatasyon ve kivrimli kapillerler izlenir.
Epidermal hiperplazi ve korneum tabakasinda parakeratoz oldukca belirgin olarak gorulir.
Parakeratotik korneum icinde Munro mikroapseleri olarak adlandirilan nétrofilik birikimleri
oldukga tipiktir. Graniiler tabaka incelmis hatta yer yer kaybolmustur(1,3). Akral lezyonlar
genellikle histopatolojik olarak tanisal 6zellik tasimazlar. Bu lezyonlarda spongioz baskindir

ve psoriazis ile kronik psoriaziform spongiotik dermatit ayirici tanisi net yapilamayabilir (84).
2.1.9. Klinik Skorlama

Standardize edilmis yontemlerin kullanilmasi, hastalik siddetinin belirlenmesi ve tedavi
rejimlerinin etkinligini degerlendirilmesine fayda saglar. Bu amacla psoriazis siddetini
belirlemede siklikla Psoriasis Area Severity Indeks (PASI skoru: Psoriazis Alan Siddet Skoru),
tirnak tutulumunun siddetini belirlemede ise Nail Psoriasis Severity Indeks (NAPSI: Psoriazis

Tirnak Siddet Skoru) kullaniimaktadir(1-3).
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PASI skoru hesaplanirken her hastada bas (B), gdvde (G), Ust ekstremite (U), alt
ekstremitelerin (A) tutulum ylzdeleri ve her bir bolgedeki lezyonlarin eritem (E), infiltrasyon
() ve deskuamasyon(D) siddetleri 0’dan 4’e kadar derecelendirilerek degerlendirilir. Bu
derecelendirmeye gore 0=yok, 1=hafif, 2=orta, 3=siddetli, 4=¢ok siddetli tutulumu ifade eder.
Vicut tutulum yizdeleri hesaplanirken %10’un altindaki tutulum 1, %10-29 tutulum 2, %30-
49 tutulum 3, %50-69 tutulum 4, %70-89 tutulum 5, %90- 100 tutulum ise 6 olarak
derecelendirilir. Bulunan degerlere asagidaki formul uygulanarak PASI skoru tespit edilir.
Verilebilecek maksimum puan 72’dir (Tablo 1).

PASI Skoru = Bas: 0.1 [E(0-4)+i(0-4)+D(0-4)] x A(1-6) +
Ust ekstremite: 0.2 [E(0-4)+i(0-4)+D(0-4)] x A(1-6) +
Govde: 0.3 [E(0-4)+i(0-4)+D(0-4)] x A(1-6) +
Alt ekstremite:  0,4[E(0-4)+i(0-4)+D(0-4)] x A(1-6)

Tablo 1. PASI Skorunun Hesaplanmasi

Viicut bolgesi ve agirlik faktéri
Plak 6zellikleri Derecelendirme tist .. Alt
Bas . Govde .
ekstremite ekstremite
Eritem Dol
Endurasyon 1 = hafif
2 =orta
3 =siddetli
Deskuamasyon 4 = cok siddetli
Toplam 0 0 0 0
x 0.1 x 0.2 x 0.3 x0.4
Tutulan alan toplami 0 0 0 0

Etkilenen yiizey alani

(Oile 6 arasinda) |0 =yok
1=%1-9

2 =%10-29
3 =%30-49
4 = %50-69
5 =%70-89
6 = % 90-100

Yiizey alani x % tutulumu toplamlari 0 0 0 0
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Rich ve Scher tarafindan olusturulan NAPSI'yi hesaplarken tirnak matriks psoriazis
bulgular (pitting, 16konisi, lunulada kirmizi lekeler, tirnak plak ufalanmasi), tirnak yatak
psoriazis bulgulari (onikoliz, splinter hemoraji, yag damlasi, tirnak yatagi hiperkeratozu )
varligina gore:

0: yok

1: 1/4 tirnakta var

2: 2/4 tirnakta var

3: 3/4 tirnakta var

4: 4/4 tirnakta var
seklinde puanlandirilip toplam skor NAPSI olarak kaydedilir. Her tirnak icin hesaplanan NAPSI
degerleri toplanip total skor olarak alinmaktadir. Bir tirnak igin skor (0-8) olabilecekken tim
tirnak icin total skor (0-160) olarak hesaplanabilmektedir (1-3,70,85).

Tablo 2. NAPSI Skoru Hesaplanmasi

Tirnak yatagi tutulumu Tirnak matriks tutulumu

Onikoliz Lokonisi

Yag damlasi diskolorasyonu Pitting

Tirnak yatagi hiperkeratozu Lunulada kirmizi benekler

Splinter hemoraji Tirnak plagi kalinlagmasi
Tirnak plaginda ufalanma

2.1.10. Tani ve Ayirici Tani

Psoriazisin tanisinda; detayli anamnez, klinik muayene, hastaliga 06zgl c¢esitli
fenomenler ve histopatolojik inceleme yararlanilacak yontemler arasindadir (1). Ayirici
tanida lezyonun morfolojisi ve lokalizasyonu da dikkate alinmalidir. Kronik plak tip psoriazisin
ayirici tanisinda; liken simpleks kronikus, pitriazis rubra pilaris, hipertrofik liken planus,
numuler ekzema disinllmelidir. Guttat psoriazis ayrici tanisinda; pitriazis rozea, guttat
parapsoriazis, numuler dermatit, seboreik dermatit, pitriazis likenoides kronika, sifiliz Il. devir
papdlleri, dissemine diskoid lupus eritematozus, subakut kutanoz lupus eritematozus yer
almahdir. Palmoplantar psoriazisde; mikozis fungoides, sifiliz, edinsel keratodermalar, Reiter
hastalig, pitriazis rubra pilaris, liken simpleks kronikus ile ayrici tani yapilmalidir. invers

psoriazisin ayirici tanisi; seboreik dermatit, kandidiyazis, bakteriyel intertrigo ile yapilmalidir.
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Sacli deri psoriazisinde; seboreik dermatit, tinea kapitis stperfisiyalis, pitriazis rubra pilaris,
pemfigus foliaseus distnitlmelidir (86). Eritrodermik psoriazisin ayirici tanisinda; ilaca bagh
eritrodermiler, pitriazis rozea, mikozis fungoides/Sezary sendromu, pitriazis rubra pilaris,
norve¢ uyuzu disinilmelidir. Palmoplantar pustller psoriazisin ayirici tanisinda; bakteriyel
palmoplantar pustiiloz, id reaksiyonu, dizhidrotik egzema, tinea pedis, kontakt dermatit;
akrodermatitis kontinua’nin ayirici tanisinda; bakteriyel, viral, kandidal, sifilitik paronisi,
generalize pustller psoriazisin ayirici tanisinda; pustiler ilag erupsiyonu, subkorneal pustiler
dermatoz, pemfigus foliaseus, psoriatik artropatinin ayirici tanisinda ise; romatoid artrit,

ankilozan spondilit, Reiter hastaligi, gut dusliniilmelidir(1,86).
2.1.11. Tedavi Segenekleri

Psoriazis tedavisinde ana hedef hastayl uzun sireli remisyonda tutmak ve yasam
kalitesini yiikseltmektir. ila¢ secimi yapilirken yan etkiler, hastanin yasi, hastalik siddeti, eslik

eden komorbiditeler, sistemik hastaliklar ve ilag toksisitesi géz dniine alinmahdir.

Hafif olgularda topikal tedaviler yeterli olurken orta ve siddetli durumlarda sistemik
tedaviler tercih edilir (11). Yaklasik son on yila kadar sistemik tedavi endikasyonunda
belirleyici olan hastalik siddetiydi ve sistemik tedavi icin PASI’'nin 10’'nun {zerinde olmasi
gerekmekteydi. Ancak son yillarda yasam kalitesi 6lgeklerinin tipta her alanda oldugu gibi
psoriazisde de kullanimi ve hastaligin psikolojik morbiditesinin anlasilmasi sonucunda tedavi

seciminde sadece klinik tutulum siddetinin baz alinmasi yetersiz kalmistir(24).

Psoriazisin, hastalarin fiziksel, psikolojik ve sosyal fonksiyonlarini, kanser,
hipertansiyon, depresyon, diyabet ve artrit hastalari kadar azalttigl géz online alinarak
hastalik siirecinde olusan psikososyal sorunlar neticesinde, bireyi ne diizeyde etkilediginin
saptanmasi hastanin yasam kalitesindeki olumsuz etkilenme derecesinin belirlenmesi,
medikal tedaviye uyumu arttirarak tedavinin etkinliginin artmasina katkida bulunabilir(87-
89). Hastaligin klinik ciddiyeti disinda yasantiya etkilerinin saptanmasi, hastalarin hastalig
nasil algiladiklarinin anlasilmasi, tedavi sonuclarinin psikososyal durumu Uzerine yaptig
degisikliklerin belirlenmesi 6nemlidir. Dermatolojik hastaliklarin, yasam kalitesi Uzerine
etkilerinin o6lctlmesi; karsilanmayan gereksinimlerin anlasilmasinda ve sunulacak saglik

hizmetlerinde gerekli 6ncelik hakkinda bilgilenmek acisindan da 6nemlidir(6).
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Dermatoloji kliniginde yatan hastalardaki tedavinin amaci; deri hastaliginin buna bagli
olarak da yasam kalitesinin yeterince diizelmesini saglamak ve hastanin disaridaki yasamini
kolaylagtirmaktir. Siklikla hekimin deri hastaliklarinin klinik siddetiyle ilgili dislincesi ile,
yasam kalitesindeki degisiklik paralellik gdostermez. Bu yiizden klinisyenin tedavi hakkindaki
gorlsline ek olarak, tedavinin yasam kalitesi Uzerindeki etkilerini de 6lgmek esastir. Bu
etkileri 6lgmek ve tedaviyi etkileyecek kararlari daha saglikli alabilmek amaciyla elde edilen
bilgiler yasam kalite 6lgekleri ile skorlanmalidir. Yeni tedavi segeneklerinin gelistiriimesi ve
var olan tedavi yontemlerinin degerlendirilmesi icin yasam kalitesi oOlgeklerine ihtiyag

vardir(6).

Guncel yaklasimlar, hastaligin siddetine ek olarak hastanin fiziksel ve psikososyal
durumu, genel saghg, tedavi konusunda saghk otorite yoOnergelerinin birlikte
degerlendirilerek en uygun yontemin belirlenmesi seklindedir (24). Yapilan ¢alismalar, tedavi
seciminde hastaligin tutulum siddeti ve yayginligina ek olarak hastanin yasam Kkalite
etkilenim derecesinin de g6z 6niinde bulunmasi gerekliligini gostermistir. Ulusal psoriazis vakfi,
psoriazisde tedavi seciminde yayinladigi bir konsensusla psoriazis tedavisini lokal ve sistemik/
fototerapi olarak ikiye ayirmis, tedavi seciminde hastanin PASI degeri, tutulan vuciit ylzey alani(BSA)
ve DYKi skoru degerlendirilmesini 6nermistir. PASI <10, BSA <10 ve DYKi <10 ise hasta hafif —orta
siddetli psoriazis kabul edilerek lokal tedaviler; PASI>10, BSA>10 ve DYKi>10 ise hasta siddetli
psoriazis kabul edilerek sistemik/ fototerapi verilmesini 6nermistir. Mrowietz ve arkadaslarinin
¢alismasinda hastalar ulusal psoriazis vakfi konsensusuna uygun sekilde degerlendirilmis, tedavi
surecinde tedavi basarisi degerlendirilirken PASI ve BSA degerlerindeki diizelmeye ek olarak

DYKi’ndeki azalma bir kriter olarak degerlendirilmistir(89).

Psoriazisde tedavi; topikal tedaviler, fototerapi ve sistemik tedaviler seklinde

siniflandirilabilir.
2.1.11.1. Topikal Tedaviler

Topikal tedaviler, eskiden beri hafif ve orta siddette psoriazis tedavisinin temelini
olusturur. Hastaligin siddetli oldugu durumlarda ise sistemik tedavilerle kombine olarak

kullanilmaktadirlar. Topikal ajanlari inceleyecek olursak;
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2.1.11.1.1. Kortikosteroidler:

Diinyada psoriazis tedavisinde en sik recete edilen topikal ilaglardir. Tedavide
kortikosteroidlerin anti-inflamatuvar, anti-proliferatif ve immiunsipresif 06zelliklerinden
faydalanilir (90). Psoriazis tedavisinde degisik etki gliclerine sahip topikal steroidlerden
faydalanilabilir. Genellikle gliglii sterodiler tercih edilir. Gigli steroidler iki haftadan fazla
kullanilmamali ve kullanilan miktar haftada 50 gr’i asmamalidir. Hipotalamo-hipofizer
sipresyon c¢ocuklarda daha kolay meydana geleceginden dikkatli kullaniimahdir. Sirekli
kullanimlarinda etkisizlige yol agabilir (tasiflaksi). Bu yuzde aralikh kullanimlari daha

uygundur (91).
2.1.11.1.2. Vitamin D Analoglari:

Vitamin D3 analoglari, epidermal proliferasyonu inhibe eder ve inflamasyonu baskilar.
Bu etkilerinden faydalanilarak psoriazisde kullanilir (90). Kalsipotriol tGlkemizde bulunan tek
analogdur. Etkisi klas 2 kortikosteroidlerle esdegerdir. irritasyon etkisi katran ve antralinden
¢ok daha azdir. Kortikosteroidlerle kombine kullanimi etkinligi artirirken kortikosterodilerin
yan etkilerini de azaltir. Kalsipotriol betametazon kombinasyonu da tek topikal ajan halinde
oldukca etkili bir secenek olusturmaktadir. Kalsipotriol dozu haftalik 120 gr’i gegmemelidir

(92).
2.1.11.1.3. Antralin:

Cok etkili ama, kullanimi zor ve irritasyon riski yliksek bir anti-psoriatik ajandir. Serbest
radikaller olusturarak DNA sentezini inhibe eden ve dogrudan antimitotik etki saglayan bir
preparattir (90). Hafif-orta psoriazis tedavisinde %1’in altindaki konsantrasyonlarda ya gece
boyu bekletilerek ya da 20-30 dakikalik kisa temas yontemi seklinde kullanilmaktadir. Kisa
temas ydntemi ile iritasyon riski azaltilabilir. irritasyon etkisi ve giysilerin boyanmasi hastalar

icin buylk bir dezavantaj olusturur (93).
2.1.11.1.4. Katran Preparatlar::

Komur katrani psoriazis tedavisinde kullanilan en eski ajanlardan biridir.
Antinflamatuvar, antibakteriyel, antipruritik ve antimitotik etkilere sahiptir. Katran 6zellikle
kalin skuaml plaklarda oldukga etkili olup %5-10 oraninda katran igeren sampuanlar sagh

deri psoriazisinin tedavisinde tercih edilmektedir (90). Ultraviyole duyarhligini artirir bu
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nedenle ultraviyole B (UVB) fototerapisinde etkinligi artirmak amaciyla kullanilir. Koti
kokusu, giysileri boyamasi ve irritasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kullanimi sinirhidir

(94).
2.1.11.1.5. Retinoidler:

Topikal retinoidler icinde psoriaziste kullanimi onaylanan tazaroten Tirkiye’de heniz
bulunmamaktadir. Antinflamatuvar ve keratinosit farklilasmasi ve proliferasyonunu
dizenleyici etkileri vardir. Kortikosteroidle birlikte kombine kullanimi irritasyon etkisini
azaltir. Kullanimda dikkat edilecek en 6nemli nokta viicut ylzeyinin %20’sinden fazlasina
uygulanmamasidir. Gines korunmasina da 6zen gosterilmelidir. Gebelik sirasinda asla

kullanilmamalidir. En 6nemli yan etkisi irritasyondur (95).
2.1.11.1.6. Nemlendiriciler:

Hafif vakalar sadece nemlendirici ile tedavi edilebilir. Nemlendiricilerin tedavi arasi
dénemlerde kullanilmasi relaps gelisimini geciktirir (3). igerisinde %2-4’liikk ire olan
nemlendiriciler, stratum korneum tabakasini hidrate ederek deskuamasyonu hizlandirir ve

relaps gelisimini geciktirirler (94).
2.1.11.1.7. Salisilik Asit ve Diger Keratolitikler:

Psoriatik lezyonlarin skuamlarini gidermede ve bu vyolla diger topikal ajanlarin
penetrasyonunu arttirmada etkilidirler. Bu amagla sikhkla salisilik asit %2-6 oranlarinda, lire
iceren nemlendiriciler %10-40 oraninda ve glikolik asit kullanilir. Yiksek konsantrasyonlarda
kullanilirsa irritasyon yapabilir. Genis alanlara uygulandiginda ve salisilik asitin 3 gr’'i gegcmesi

durumunda salisilat toksisitesine sebep olabilecegi unutulmamahdir (94).
2.1.11.2. Fototerapi Yontemleri

Fototerapi, ultraviyole (UV) 1si81 veren 1sik kaynaklari kullanilarak veya gilines
isinlarindan faydanarak uygulanan bir tedavi yontemidir. Topikal tedavilerle kontrol altina
alinamayan, viicut yuzey alaninin %5’inden fazlasinin tutuldugu psoriazisli olgularda sistemik
tedavilerden once fototerapinin kullanilmasi kabul goren bir goriistir. Fototerapi cesitli

yontemlerle uygulanabilir(95). Bunlar;
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2.1.11.2.1. PUVA (Psbralen+UVA):

Psoriazisin tedavisinde topikal tedaviler ile sistemik ajanlar arasinda yer bulan eski ve
oldukga degerli bir yontemdir. Siklikla oral yolla 8-metoksipsoralenin (8-MOP), 0.6-0.8 mg/kg
dozda alinmasindan 1-3 saat sonra UVA uygulanmasiyla yapilir. Cok etkili olmasina ragmen
kutan6z malignitelere yol agabileceginden kullanimi 200 seansi gegmemeli ve deri kanseri
riski olanlarda kullanilmamalidir (95). Tedavi esnasinda ve 24 saat sonrasina kadar gozler
korunmalidir. Gebelerde ve 13 yasindan kigilk c¢ocuklarda kullanilamamasi, 8-MOP bagh
gastrointestinal yan etkiler ve fotosensitif dermatozu olan hastalarda uygulanamamasi PUVA

tedavisinin dezavantajlari arasinda yer alir (24).
2.1.11.2.2. UVB:

Genis bant en ¢cok Goeckerman metodu (Katran+UVB) ile kullanilir. Darbant UVB (311
nm) daha sik kullanilir. UVB kullaniminda yanik olusmamasi igin doz artirrminda dikkatli
olunmalidir. Genellikle 20-25 seans sonra (2-3/hafta) belirgin dizelme izlenir. UVB
lezyonlarin diizelmesinde PUVA kadar etkili olmakla birlikte remisyon siiresi daha kisa
olabilir. Darbant UVB tedavisi ¢cocuk ve gebelerde glivenli olmasi, psoralene bagl yan
etkilerin olmamasi, tedavi sonunda gz korunmasi gerektirmemesi ve maliyetinin daha disuk

olmasi gibi nedenlerle, PUVA’dan daha avantajlidir (24).
2.1.11.2.3. Banyo PUVA:

8-MOP veya 5-MOP gibi fotoduyarlandiricilar banyo suyuna katilir ve hasta 20 dakika
bu suda bekledikten sonra yapilir. UV’'ye maruziyet konvansiyonel PUVA’dakinin dortte biri
kadardir ve melanom disi deri kanseri gelisme riski PUVA’ya gore daha azdir. Eritem daha az

gorilir ve tedaviden sonra goz korunmasina ihtiyac yoktur (1).
2.1.11.2.4. Balneofototerapi:

Tuzlu su ve giines 1siginin psoriazise faydah oldugu belirtiimektedir. Oli Deniz’de
yapilan ¢alismalarda, konsantre tuzlu su ve UVB isiginin psoriazis tedavisinde etkili oldugu
bulunmustur. Ginlimizde tuzlu su banyolari ve suni UVB ile tedavi bazi merkezlerde

yapilmaktadir (1).
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2.1.11.3. Sistemik Tedaviler

Psoriazis tedavisinde 6nceden, sistemik tedaviler sadece siddetli olgularda segilirken,
son 20 yildir tedavi mentalitelerinin degismesi ile hafif ve orta siddetteki olgularinda da
sistemik tedavi endikasyonlari ortaya c¢ikmistir. Sistemik tedavi endikasyonlari; PASI
degerinin 10 ve Uzerinde olmasi, psoriatik artrit, topikal tedavilere yanit alinamayan
durumlar, dermatolojik yasam kalite indeksinin anlamli derecede yiiksek oldugu durumlarda
kullanihr (96). Sistemik ajanlar; geleneksel tedaviler ve biyolojik ajanlar olarak ikiye ayrilir.
Geleneksel ajanlar arasinda; sistemik retinoidler, siklosporin ve metotreksat yer alirken,

biyolojik ajanlar arasinda; etanersept, infliksimab, adalimumab, alefasept yer almaktadir.
2.1.11.3.1. Sistemik Retinoidler:

Psoriaziste, keratinositlerin proliferasyon ve diferansiasyonunu dlzenlemeleri,
antinflamatuar etkileri ve apopitozu indiklemeleri nedeniyle 1947’li yillardan beri
kullanilmaktadirlar (96). Psoriazis tedavisinde kullanilan tim diger ajanlardan farkli olarak
immiinsipresyon yapmazlar (24). Asitretin, tek basina kulanillabilindigi gibi 6zellikle PUVA
gibi tedavi yontemleriyle kombine de kullanilabilir. Basagrisi, halsizlik, keilit, psodotimor
serebri, anoreksiya, hepatotoksisite, g6z kurulugu, palmar ve plantar bdlgede
deskuamasyon, eklem agrilari, lipidler ve karaciger fonksiyon testerinde yikselme en iyi
bilinen yan etkileridir. ila¢ teratojen olup birakildiktan 3 yil sonrasina kadar gebe

kalinmamahdir(96).
2.1.11.3.2. Metotreksat:

Dihidrofolat rediktaz enzimini inhibe ederek DNA sentezini baskilar. Folik asit
antagonistidir (3). Ozellikle psoriatik artriti olan hastalarda iyi bir secenektir. Eritrodermik,
plstiler psoriazis gibi siddetli psoriazis formlarinda da etkilidir. Ancak, hepatotoksik,
teratojenik ve immiinsupresiftir(95). Nadir de olsa karaciger fibrozisi ve siroz ihtimali
nedeniyle total olarak kullanilan dozun 1.5 gr’i ge¢cmesi durumunda karaciger biyopsisi
gerektirir. Son yillarda, serum prokollajen 3’lin tedavi sliresince her (i¢ ayda bir dlciminin
karaciger biyopsisine alternatif olabilecegi belirtiimektedir(22). Hepatotoksite, bobrek hasari
ve kemik iligi slipresyonu acisindan dikkatli olunmalidir. Bulanti, kusma, Ulseratif stomatit,

fototoksisite, akciger fibrozisi, gibi yan etkileri de gorilebilir (95).
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2.1.11.3.3. Siklosporin:

Psoriazis tedavisinde etkisi en hizli ortaya ¢ikan geleneksel ajandir. immiinsupresif
etkisini yardimci ve regulatuar T lenfositler, NK hcreleri, monositler ve antijen sunucu
hiicrelerin aktivasyonunu baskilayarak yapar. Siklosporin hizla remisyon saglamak amaciyla
kisa sureli, ya da diger ajanlara direngli hastalarda 1-2 yil sureyle kullanilabilir (97). Orta-
siddetli psoriazisi olan hastalarda, fototerapi, asitretin ve metotreksata yanitsiz ya da yan
etki nedeniyle bunlarin kullanilamadigi durumlarda kullanilabilir. Etkisi hizli oldugu igin
ozellikle eritrodermik psoriazis ve pustiler psoriazisde iyi bir tedavi secenegidir. Ayrica ¢ok
gerekli ve kritik durumlarda gebelikte de kullanilabilir(24). iyilesme sonrasi ilacin kesilmesi ile
slratle niks izlenir. Siklosporini kisa sireli kullanan hastalarda bildirilen yan etkiler; tremor,
bas agrisi, parestezi gibi norolojik yan etkilerdir (1). Ayrica serum kolesterol ve
trigliseritlerinde yikselme, hipertansiyon, hipertrikoz, diseti hiperplazisi, bulanti, diyare,
bébrek fonksiyon testlerinde yiikseklik ve immiin siipresyon olusabilir. Ozellikle fototerapi
hikayesi olan hastalarda uzun dénem siklosporin kullanimi sonucunda deri kanseri olusma
riskinin arttigi belirtiimektedir ve bu nedenle iki tedavi yénteminin birlikte kullanilmasi

onerilmemektedir (97).
2.1.11.3.4. Biyolojik Ajanlar

Sistemik tedaviler arasinda yer alan biyolojik ajanlarin, geleneksel tedavilerden en
onemli Ustlnlikleri daha az organ toksisitesine neden olmalaridir. Bunu da spesifik
molekilleri hedef secerek ve bu molekiillerle etkilesime girerek yaparlar (98). Ginimizde

kullanima girmis olan ajanlar iki ana gruba ayrilmaktadir:

1) Tamor nekrozis faktor alfa’yr inhibe eden ajanlar (etanersept, infliksimab,

adalimumab).
2) T hiicre aktivasyonunu ve goclini inhibe eden ajanlar (alefasept).
2.1.11.3.4.1. Etanersept:

TNF-a reseptorinin hiicre disi ligand baglayici bolimleri olan p75 subiniti ile ona bagh
insan IgG1 Fc parcasini iceren ¢ozinir flizyon proteinidir (99). Etanersept 2004 yilinda kronik
orta-siddetli psoriazis endikasyonuna FDA onayini almistir. Ayrica romatoid artrit, psoriatik

artrit, jivenil romatoid artrit (4 yas Uzerinde) ve ankilozan spondilit tedavisinde de
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onaylanmistir (100). Bir kontraendikasyon olmadikca psoriatik artritin eslik ettigi stabil orta-
siddetli psoriazis hastalarinda tercih edilmelidir (101). ilacin en sik gézlenen yan etkisi
enjeksiyon bolgesindeki reaksiyondur. Etanersept kullanan hastalarda latent tiberkiloz
aktivasyonu yoninden dikkatli olunmalidir. Tedaviden 6nce tiberkilin deri testinin yapilmasi

onerilmektedir (102).
2.1.11.3.4.2. infliksimab:

%75 insan ve %25 fare kaynakli kimerik bir anti-TNF-a monoklonal antikorudur. Hem
TNF-o’y1 inhibe eder hem de aktive T lenfositlerinde apoptozu indiikler (103). infliksimab
kronik orta-siddetli plak psoriazis tedavisinde FDA onayini 2006 yilinda almistir. Ayrica
romatoid artrit, ankilozan spondilit, yetiskin ve ¢cocuklarda Crohn Hastaligi, lilseratif kolit ve
psoriatik artritte onayi vardir. Etanerseptten farkl olarak daha stabil kompleksler olusturur
bu da etkisinin ¢ok daha hizli ortaya ¢ikmasina neden olur. Hizli etki baslangici ve yliksek
cevap oranlari nedeniyle o6zellikle, eritrodermik ve pustller psoriazis gibi hizli kontrol
gerektiren durumlarda oncelikle tercih edilmelidir (100). Tedavi esnasinda olusan noétralizan
antikorlar, ilacin etkinligi azaltabilir. infliksimab santral sinir sisteminin demiyelizan
hastaliklarini  ve konjestif kalp yetmezligini koétilestirebilir ve latent tiberkilozun

reaktivasyonuna neden olabilir (104).
2.1.11.3.4.3. Adalimumab:

ilk tam insan anti-TNF-a monoklonal antikoru olup bu grup icindeki en yeni biyolojik
ajandir. infliksimab’a benzer sekilde hem ¢éziiniir hem de transmembran TNF-ayi baskilar.
Transmembran TNF-a’ya baglandiginda kompleman tetikli sitolize aracilik eder (103). Kronik
orta-siddetli psoriazis tedavisinde FDA onayini almistir. Ayrica juvenil romatoid artrit (4 yas
Uzerinde), ankilozan spondilit, psoriatik artrit, yetiskin romatoid artriti ve Crohn hastaliginda

da endikasyonu vardir.
2.1.11.3.4.4. Alefasept:

IgG1’in Fc pargasi ile insan l6kosit fonksiyon antijeni-3’tin (LFA-3) bir flizyon proteinidir.
Bu sekilde aktive T hiicre lizerindeki lenfosit fonksiyon iliskili antijen (LFA)-2 ile antijen sunan
hiicreler lizerindeki LFA-3’ln etkilesimini 6nler. Bu kostimulator yolun inhibisyonu psoriazisin

patogenezinde etkilidir. Kronik plak psoriazis icin FDA onayi almistir. Klinik iyilesme 8-10.
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haftalarda gorilir. Diger biyolojik tedavilere gore yavas cevap verir. lyi tolere edilebilen

glvenli bir ajandir (100).

2.2.DERMATOLOJIDE YASAM KALITESI

Dermatolojik hastaliklarin hastalarin sosyal iliskilerine, psikolojik durumuna ve gunlik
aktivitelerine olumsuz etkilerinden dolayi son yillarda yasam kalite indekslerinin énemi ve
kullanimi artmistir(5,105,106). Deri hastaliklarinin  bir¢ogu yasami tehdit etmedigi,
fonksiyonel bir bozukluga yol agmadigl halde kisinin yasam kalitesini biylk o6lclde
etkilemektedir(5,107,108). Derideki lezyonlar 6zellikle yiz, eller gibi gérinir bolgelerde olan
kisilerde utanma, disuk benlik saygisi, 6zgliven kaybi, sosyal cekingenlik yaratarak hastalarin
diger insanlarla olan iliskilerini ve yasam kalitelerini olumsuz etkilemektedir(107,109). Yasam
kalite indeksleri hastadan anamnez ve muayene ile alinandan daha fazla bilgi alinmasini
saglar. Secilen hasta grubu, sorularin se¢cim sekli ve uygulama sekilleri yasam kalite
indekslerinin sonuglarini etkileyebilmektedir(110). Yasam kalitesini belirleme ydntemleri
dogru, glivenilir ve sensitif olmalidir. Yasam kalite yontemlerini secerken, yoéntemin kullanim
amacina dikkat etmek gerekir. Klinik degerlendirmeler en sik kullanim alanidir. Hasta
sorunlarinin daha iyi anlasiimasi, tedaviden sonraki gelismelerin takip edilmesi ve klinik
gelismelerin saptanmasinda kullanilir. Klinik arastirmalarda kullanim ise, yeni tedavi
yontemlerini gelistirmek ve degerlendirmek amachdir. Bu amaca yonelik kullanilacak
testlerin tedavi Oncesi ve sonrasi (takipte) iki kez yapilmasi Onerilmektedir. Testin
kullanimindaki amag, dermatolojik hastaliklar arasinda farki saptamak ise; dermatolojiye
ozgl testler kullanilir. Belli bir deri hastaliginin ayni kiside farkli zamanlardaki etkisini 6lgmek
ya da hastanin hastaligi ile ilgili ayrintili bilgi sahibi olmak ise hastaliklara 6zgi testler veya
genel saglik testleri kullanilabilir. Yontemin segiminde testin yapilmasi i¢in gerekli strenin
kisahg, anlasilirhk ve skorlamanin kolayligi da klinik kullanimda g6z o©niinde
bulundurulmalidir(6). Dermatolojik hastaliklarda yasam kalitesinin olctlmesi 6ncelikle
hastaliklarin kisinin psikolojik ve sosyal yasantisina etkilerinin saptanmasi, hastalarin hastalig
nasil algiladiklarinin anlasiimasi, tedavi sonuglarinin hastanin psiko-sosyal durumu Ulzerinde
yaptigl degisikliklerin belirlenmesi icin uygulanmaktadir(6,7,107). iyi yasam kalitesi diger
medikal alanlardan ziyade dermatolojiyle daha fazla ilgilidir. Clink(i dermatoloji hastalarinin
cogunlugu kronik ve sifa bulmayan hastaliklara sahiptir. Bu hastaliklarin etkileri subjektif

olup, kisinin sartlarina baghdir. Kimi hastalar ufak rahatsizliklari biydtirken digerleri ciddi
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durumlardan dahi etkilenmeyebilir(6,108). Deri hastaliklarinin, hastalarin yasam kalitesine
etkilerinin olglilmesi; karsilanmayan gereksinimlerin anlasilmasinda ve sunulacak saglk
hizmetlerinde gerekli 6ncelik hakkinda bilgilenmek agisindan da 6nemlidir(6). Dermatolojide
yasam kalitesi testleri ile hastalarin aldiklari tibbi tedaviden memnuniyetleri, hekimlerin
hastalarin hastaliklari ile ilgili duygularini anlayip anlamadigi, hastane ve hekimin tibbi agidan
yeterlilikleri, tani, tetkik ve tedaviler hakkinda hastalara yeteri kadar ve agik bilgi verilip
verilmedigi uygun sorulardan olusan anketlerle anlasilabilir(7). Cilt hastaliginin neden oldugu
bozuklugu 6lgme metodlarina bircok nedenden dolayl ihtiya¢ duyulmaktadir. Sistemik
hastaliklarla karsilastirmayi saglamak, yeni terapilerin etkinligini degerlendirmek, dermatoloji
klinik servislerinin etkinligini kontrol etmek, rutin klinik izlem, farkl cilt hastaliklarinin 6Gnemi
ve tedavinin nispi etkinligi arasinda karsilastirma saglamak igin kullanilabilmektedirler(6-8).
Klinik arastirma, degerlendirme, denetleme ve saglik ekonomisi ile ilgili harcamalarin
belirlenmesi dahil olmak lzere pek ¢ok amagla kullanilabilecek yasam kalite yontemleri, son

yillarda lilkemizde de yaygin olarak kullanilmaya baslamistir(6).
2.2.1 Yasam Kalitesini Olgme Yontemleri

Yasam kalitesine yonelik gelistirilmis yontemler 3 grupta toplanabilir (6,7,110).
1) Genel saghiga ozgii testler
2) Dermatolojiye 6zgii testler

3) Dermatolojik hastaliklara 6zgii testler
2.2.1.1. Genel Saghga Ozgii Testler:

a) Hastalik etki profili: En sik kullanilan genel saglik anketidir. Hastaliklarin yasam
kalitesi Uizerine etkileri arastirilmaktadir(6,7).
b) SF-36: (Short form-36) Klinik pratikte, arastirmalarda ve genel populasyonun

gozlemlerinde kullaniimak tzere gelistirilmistir (6,7).

c) Genel Saghk Anketi (GSA) ( GHQ=General Health Questionnair):
Teshis edilebilen psikiyatrik bozukluklar ile ilgili bir ankettir(6,7).

d) Notthingham Saglik Profili (NSP) (NHP =Notthingham HealthProfile):

Medikal ve sosyal miidahalelerin genel populasyonun saghgi Gizerine etkilerini arastirir (6,7).
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2.2.1.2 Dermatolojiye Ozgii Testler

Deri hastaliklari dis gorinilsi etkiledikleri igcin kisinin sosyal, mesleki, psikolojik
durumunu, kisisel iliskilerini, cinsel hayatini ve ginlik aktivitelerini olumsuz olarak
etkileyebilmektedir(111).

Dermatolojiye 6zgl testler, tim dermatoloji hastaliklarinda kullanilabilecek,
hastaliklarinin  sonuglarinin degerlendirilebilecegi, standardizasyon saglayan testlerdir.
Dermatolojik hastaliklarda yasam kalitesini degerlendirmeye yonelik gelistirilmis olan bir¢ok
Olgek bulunmaktadir. Bu 6lgceklerde yer alan sorular hastalarin ginlik yasam aktiviteleri,
sosyal iliskileri, cinsel yasamlari gibi yasantilarinin farkli yonleri tGzerine hastaliklarin etkilerini
belirlemeye yonelik olarak hazirlanmaktadir. Yine bu olgekler farkli deri hastaliklarinin
etkilerini birbirleri ile kiyaslayabilmeye de olanak kilar. Bununla birlikte farkli deri
hastaliklarinin yasam kalitesini farkli yonlerden etkileyebildigi gosterilmistir. Bu nedenle, her
hastaligin yasam kalitesi Uzerine etkilerinin ayri ayri arastirilmasi da gerekmektedir. Cok
sayida deri hastaligi bulunmasi nedeniyle, her hastaliga spesifik bir test gelistirmek ve
glvenilir olmasini saglamak mumkiin degildir. Deri hastaliklari glnlik hayat lzerinde
yeterince etkiye sahip olup, blylik kismina tek yasam kalite yontemi kullanilir. Bu durum
hastaliklar acgisindan karsilastirmanin yapilmasini saglamasi bakimindan da o6nemlidir.
Hastalarin yasam kalitesini etkileyen temel sorunlarin belirlenmesi alinabilecek onlemleri

belirlemeye yardimci olacaktir(6,7,87).

a) Dermatolojide yasam kalite indeksi (DYKi) (DLQI= Dermatology lifequality index):
Yasam kalitesi testleri kisinin hastaligina bakis acisini ve hissettiklerini ortaya koymayi
saglayan olceklerdir(111). Dermatolojiye 6zgl testler icinde en 6nemli ve yaygin kullanilan
testtir. DYKI’i ilk olarak 1992 yilinda Finlay ve Khan tarafindan gelistirilen orijinali ingilizce
olan dermatolojiye 06zgl bir yasam kalite 06lcegidir(7,8,111-113). Basit, kisa, anlasilir,
hastalara yonelik bir anket formu olup, giinliik rutin klinik ¢alismalarda kullanimi oldukga
pratik olan bir yasam kalite indeksidir. Tim dermatolojik hastaliklar icin kullanilabilir.

Pratik kullanimda yararh olabilmesi icin, yasam kalite testlerinin klinisyen ve hasta
arasindaki konsensusu yansitmasi gerekmektedir. Spesifik hastalik ne olursa olsun, klinik
pratikte konsensusa ulasma, morbiditenin genel degerlendirilmesini mimkin kilar.

Tamamen kiir saglanamadigi durumlarda; midahalenin, tedavinin uygunlugunun ve
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sonuclarinin  degerlendirilmesi icin kullanilabilecek en onemli faktor hasta-doktor
konsensusudur(114). DYKi’i, hastalarin problem ve duygularini ortaya koymalarini saglamasi
ve hekimleri bu durum hakkinda bilin¢lendirmesi acisindan da 6nem tasimaktadir(6). Medikal
yaklasim hastaliklari hayati tehdit yéniinden degerlendirmeyi hedeflerken; DYKI’i, hastanin
durumuna bakis acisi ve hastaligin yarattigi anksiyetenin ortaya konmasinda 6nem
kazanmaktadir(7,8,107-111).

DYKI’i 10 sorudan olusan yasam kalitesi bozuklugu ile ilgili siklikla bahsedilen gériisleri
kapsayacak sekilde olusturulmustur(Tablo 3). Hastalarin hatirlamasi kolay olmasi agisindan,
hastaligin sadece 1 hafta dnceki etkisini dikkate almalari istenmistir. Hastalara semptomlar,
duygular, ginlik aktiviteler, hobiler, is veya okul yasami, kisisel iliskiler, cinsel zorluklar,
elbise secimi, tedavi problemlerinden olusan sorular sorulmustur(8,110,114,115). Her bir
soru icin 4 alternatif cevap olusturulmustur. Hic: 0, biraz: 1, cok: 2, cok fazla: 3 olmak lizere
sirasiyla 0, 1, 2, 3 puan verilmistir. Uygun olmayan cevap 0 olarak degerlendirilmistir. DYKi’de
her bir soru igin puan hesaplanarak minimum 0, maximum 30 puanla degerlendirilmistir.
Yiiksek puan yasam kalitesinde daha fazla bozulma demektir(7,107,112-116).

Ortalama dermatolojik yasam kalite skoru;

0—1= Hastalarin yasam kalitesi etkilenmemistir.

2-5= Hastalarin yasam kalitesi hafif etkilenmistir

6—10= Hastalari yasam kalitesi orta derecede etkilenmistir.

11-20= Hastalarin yasam kalitesi fazla etkilenmistir.

21-30= Hastalarin yasam kalitesi ¢ok fazla etkilenmistir.
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Tablo 3. Dermatolojik Yasam Kalite indeksi

Hig

Az

Fazla

Cok
fazla

ilgisiz

Son 1 hafta icinde cildinizde ne kadar kasinti,

agri, acl ve yanma hissettiniz?

Son 1 hafta icinde cildiniz yiiziinden kendinizi ne
kadar giivensiz hissettiniz veya utang duygusuna

kapildiniz?

Son bir haftadir cildiniz alisverise gitmenize, ev
isleriyle ya da bahge isleriyle ugrasmaniza ne

kadar engel oldu?

Gegtigimiz hafta icinde cildiniz giyim seklinizi ne

kadar etkiledi?

Gegtigimiz hafta icinde cildiniz yapacaginiz
sosyal aktiviteleri ya da bos zamanlarinizi

degerlendirme seklinizi ne kadar etkiledi?

Gegtigimiz hafta icinde cilt problemleriniz
herhangi bir spor faaliyetini yapmanizi engelledi

mi?

Gegtigimiz hafta icinde cildinizdeki durum is

hayatinizi ya da galismanizi etkiledi mi?

Eger evet ise cildiniz is hayatinizda veya

¢alismanizda ne kadar problem oldu?

Gegtigimiz hafta icerisinde cildiniz; partneriniz,
yakin arkadaslariniz ve akrabalarinizla aranizda

ne kadar problem olur?

Son 1 haftada cildinizdeki durum cinsel zorluklar

¢ekmenize neden oldu mu?

10.

Son 1 haftada yapilan tedavilerden nasil
etkilendiniz?(zaman kaybi  olmasi, evin

kirlenmesi...)
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DYKI'i ilk olarak Cardiff Wales Universite Hastanesi Dermatoloji poliklinigine basvuran
15-75 yas arasi 200 hastada (84 erkek,116 kadin) kullanilmistir. DYKi'i genellikle 1-3
dakikada hastalar tarafindan kolaylikla tamamlanabilir(8). DYKI farkli cilt hastaligi olan
hastalarda, hastaliklarinin neden oldugu bozuklugun hassas 6l¢limu icin degil hastaliklarinin
ve tedavisinin onlarin yasami izerinde etkilerini sormak icin olusturulmus bir ankettir. DYKI’i
kronik cilt hastaliginin bakiminda ve yeni tedavilerin degerlendirilmesinde parametre olarak
kullaniimistir(8,110,114,115).

Oztiirkcan ve ark. tarafindan yapilan bir calismada DYKi’nin Tiirk¢e versiyonununda
gecerli ve etkin oldugunu gdstermistir (116) Literatiirde DYKi kullanilarak psoriasis, akne,
vitiligo ve Behget Hastaligi’'nda yasam kalitesindeki bozukluklarin arastirildigi  c¢alismalar
mevcuttur(111).

b) Bos zaman degerlendirme (Leisure): Deri hastaliklarinin son 3 ay icinde, farkl sosyal
aktiviteler Uzerindeki etkilerini tespit etmek amaciyla dizayn edilen, skorlama sistemi
olmayan bir yéntemdir(6).

c) Deri hastaliklarinin etki skalasi: (IMPACT=Impact of skin disease scale): Dermatoloji
klinigine basvuran hastalarin morbiditesini siniflamak amach kullanilmaktadir(6).

d) Dermatoloji spesifik yasam kalitesi (DSYK): Klinik arastirma ve gozlemlerde
kullanilabilecek basit ve anlasilir bir testtir(CN).

e) Dermatolojide yasam kalite skalasi (DYKS): Psikososyal boyutta 17 soru, fiziksel
aktivite ile ilgili 12 ve semptomlarin siddetini saptayabilmek amaciyla hazirlanmis 12 soruyu
iceren bir anket formudur(6).

f) ingiltere hastalik etki profili (UKSIP=UK Sickness Impact Profile): Yasam kalitesinin
12 farkh boyutunu inceleyen 136 sorudan olugmaktadir. UKSIP farkli cilt hastaliklar ve
dermatolojik hastaligl olmayan hastalarin hastaliklarini karsilastirmada kullanilabilirler. UKSIP
saha c¢alismasinda faydalidir; fakat ayrintili bir anket oldugu icin dezavantajlidir ve yogun
dermatoloji kliniklerinde rutin kullanim icin pratik degildir(6).

g) Deri hastaliklarina bagh sikintiyi degerlendirme skalasi (BASC=Bother assesment in
skin condition scale): Dermatolojik hastaligin hasta lzerinde ne kadar sikinti yarattigini
olgmek amaciyla gelistirilmis bir testtir(6).

h) Deri indeksi (SKINDEX): Deri hastaliklarinin yasam kalitesine etkileri
degerlendirilirken kavramsal bir sablon olusturulmustur. Bu sablon; psikososyal ve fiziksel

etkilenim olmak Uzere iki ana 6ge altinda 5 farkli boyutta incelenir. Farkli hastalik gruplari
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arasinda karsilastirma yapmak ve hastadaki deri hastaligi ile ilgili degisikliklere bagl olarak
ortaya cikan farklilhklari 6lgmek Gzere iki amagli kullanilmaktadir(6).

i) Dermatolojide yasam kalitesi (VQ-Dermato): Cogu kez kiiltirel adaptasyon
gerektirir. Yetiskinlerde ki kronik hastaliga yénelik hazirlanmis; DYKi ve DYKS gibi hastalardan

fikir alinarak hazirlanmis bu testin ikinci yarisi ise klinisyenin diistiincelerini degerlendirir(6).
2.2.1.3 Dermatolojik Hastaliklara Spesifik Testler:

a) Psoriazis: Dermatolojik hastaliklar icinde en ¢ok yasam kalitesi Gzerinde ¢alisilan
hastalik psoriazistir ve yasam kalitesi Uzerine olduk¢a negatif etkileri olan bir
dermatozdur(6).

1)Psoriazis Yeti Yitimi indexi (PDI=Psoriasis Disability index): Son 1 ay icerisinde
hastaligin, kisinin ginlik aktivitesine ve psikolojik durumuna etkisi 15 soruluk bir anket ile
degerlendirilmektedir. Maksimum skor en ylksek yeti yitimini gosterir(6).

2)Psoriazis yasam stres envanteri (PLSI=Psoriasis Life Stres Inventory): Son 1 ayi
iceren ve 41 bolimden olusmus evet veya hayir yanitlarini kapsayan sorulardan olusmustur

(6,8,110,115).
b) Egzema:

1)Egzema Yeti Yitimi indexi (EDI=Eczema Disability index): 15 soru ile 5 ana konuda
(gunluk aktivite, okul/is, kisisel iliskiler, bos zaman aktiviteleri ve tedavi) hastaligin yasam

kalitesine etkilerini arastirmaktadir(6).
c) Akne:

1)Akne Yeti Yitimi indexi (Acne Disability Index): 10 sorulu bir indexdir. Aknenin
kisilik, sosyal iliskiler ve psikolojik etkileri arastirilmaya ¢alisiimistir(6).

2)Cardiff Akne Yeti Yitimi indexi (CADI): 5 Soruluk kisa bir testtir. Aknenin psikolojik ve
sosyal etkileniminin degerlendirilmesi (APSEA=assesment of the Pschological and social
effects of acne): 15 soru ile akneli hastalari sosyal ve psikolojik yonden test etmek igin
kullanihir(6).

d) Urtiker: Urtiker icin kullanilan test; 40 sorudan olusmus, son 4 haftayi iceren NHP
(Nottingham Health Profile) ile paralellik gosterir(6).

e) Onikomikoz: Onikomikoz icin genel saglik testlerinden alinmis 55 sorudan olusan

anket kullanihir(6).
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Hastaliga 6zgi testleri olmayip yasam kalitesi arastirilmis hastaliklar; Behcet hastaligl,
bazal hiicreli karsinom, vitiligo, hidrozadenit stipiirativa, vaskiler nevisler, fokal hiperhidroz,

Darier ve Hailey-Hailey hastaliklaridir(8).
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3.GEREC YONTEM

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Dekanhgl Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Degerlendirme Komisyonu'nun 28.04.2011 tarih ve 2011/121 sayih karari

ile calismaya baslandi.

Calismamiza 2011-2013 yillari arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Faklltesi Deri ve Zuhrevi Hastaliklar Anabilim dalina basvurarak tetkik ve tedavileri yapilan
18 yasindan biiyik 200 psoriazis hastasi dahil edildi. Calismaya alinan tim hastalar arastirma
hakkinda bilgilendirilip yazili onamlari alindi. Hastalarin ayrintih hikayeleri alinip fizik

muayeneleri yapildi.

Dermatolojik muayene esnasinda, mevcut lezyonlardaki eritem, endurasyon ve
deskuamasyon dereceleri; bas, kollar, gévde ve bacaklar olarak dért anatomik alana goére ayri

ayri hesaplanarak toplam PASI skoru elde edildi(minimum 0, maximum 72).

Hastalarin yasi, cinsiyeti, egitim durumlari, meslekleri, hastalik sireleri ve eslik eden
artrit varligi daha 6nce kullandiklari tedaviler, aile hikayesinin varligi sorgulanip kaydedilerek
yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla; semptomlar ve hastanin hissettikleri, glinliik
aktiviteler, bos zamani degerlendirme, okul/is hayati, kisisel iliskiler ve tedavi alt
basliklarindan olusan 4 muhtemel cevabin oldugu toplam 10 sorudan olusan anket formu
uygulandi. Yanitlar her soru icin ayni ve 4 secenekli olup sadece bir tanesini isaretlemeleri
istendi. Secenekler su sekilde skorlandi; Hig/Hicbiri: 0, Biraz: 1, Cok: 2, Cok fazla: 3 Her soru
icin isaretlenen secenege ait skorun toplanmasiyla DYKi skoru ( minimum 0, maximum 30 )
hesaplandi. Hastalik siddeti ile yasam kalitesi arasindaki korelasyon saptanmaya calisildi.

Ortalama dermatolojik yasam kalite skoru;

0—1= Hastalarin yasam kalitesi etkilenmemistir.

2-5= Hastalarin yasam kalitesi hafif etkilenmistir

6—10= Hastalari yasam kalitesi orta derecede etkilenmistir.

11-20= Hastalarin yasam kalitesi fazla etkilenmistir.

21-30= Hastalarin yasam kalitesi cok fazla etkilenmistir.

Yiiksek puan yasam kalitesinin daha fazla bozuldugunu géstermekteydi.
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4.iSTATISTIKSEL ANALIz

Veriler, bilgisayar ortaminda SPSS 20.0 paket programi ile analiz edildi. Verilerin
Ozetlenmesinde Frekans (Sayi), Yizde (%), Aritmetik OrtalamaxStandart Sapma (X%SS),
Ortanca (1.Ceyreklik- 3.Ceyreklik) kullanildi. Kategorik verilerin dagiliminin karsilastirilmasi
Ki-kare (x?) Testi ile yapildi. Strekli sayisal verilerin normal dagiima uygunlugu Tek-Ornek
Kolmogorov-Smirnov Testi ile belirlendi. Sirekli sayisal verilerin iki grup yoéninden
karsilastirilmasi; normal dagilima uyanlarda Bagimsiz Gruplarda Student - t Testi ile, normal
dagilima uymayanlarda Mann-Whitney - U Testi ile gergeklestirildi. Stirekli sayisal verilerin
ikiden fazla grup yoniinden karsilastirilmasi ise; normal dagilima uyanlarda Tek-Yonli
Varyans Analizi (ANOVA) ile, normal dagilima uymayanlarda Kruskal-Wallis Testi ile
gerceklestirildi. Normal dagilima uymadigi tespit edilen PASI ve DYKI parametreleri arasinda
dogrusal bir iliski (baginti1) olup olmadigi Spearman Korelasyon Analizi ile tespit edildi ve elde
edilen korelasyon katsayisi (r); 0.00-0.25 arasinda ise ¢cok zayif, 0.26-0.49 arasinda ise zayif,
0.50-0.69 arasinda ise orta, 0.70-0.89 arasinda ise ylksek ve 0.90-1.00 arasinda ise ¢ok
yuksek seklinde degerlendirildi. Tim analizlerde, p<0.05 oldugunda aradaki farkin

istatistiksel olarak 6nemli oldugu kabul edildi.
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5. BULGULAR

Galismaya 90’1 (%45) kadin, 110'u (%55) erkek olmak Uzere toplam 200 hasta alindi.
Kadin/erkek orani = 0,8/1 idi. Hastalarin yaslari 18- 75 yas arasinda degismekte olup Tek-
Ornek Kolmogorov-Smirnov testine gore yas ortalamasi ve standart sapmasi kadinlarda
37,69+ 16,7, erkeklerde 39,39 + 15,9 idi. Mann-Whitney —U testine gore her iki cinste yas

ortalamalari arasinda fark saptanmadi.

Hastalarin klinigimize basvuru tarihine kadar olan hastalik siiresi 2 hafta ile 21 yil
arasinda olup, hastalarin %10,5’ine yeni tani konmus (hastalik stiresi 1 aydan az) ; %37’sinin

hastalik stiresi 1 ay — 5 yil ; %29,5’inin 5- 10 yil ; %23’(nlin ise 10 yildan daha uzun sireli idi.

Calismaya alinan hastalarin % 3,5’ i okuma yazma bilmeyenlerden olusuyordu; % 53’0

ilkogretim , % 23’0 lise , % 20,5’i Universite mezunu idi.
Hastalarin %8’ ine artrit eslik etmekteydi.

Hastalarin hesaplanan psoriazis alan siddet indeksi skorlari 0-29 arasinda
degismekteydi. PASI ortanca degeri 4.1 (2,1-7,7 ) olarak saptandi. Kadin cinsiyette PASI
ortanca degeri 3,9 ( 2,07-7,42) , erkek cinsiyette 4.15 (2.1-7,8) saptandi (Tablo 4). Mann-
Whitney —U testine gore PASI yoniinden erkek ve kadin cinsiyet icin skor ortancalari benzer

bulundu, aralarinda anlamli fark saptanmadi(p=0,77).
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Tablo 4. Hastalarin PASI ve DYKi skorlari

PASI DYKI
N Valid 200 200]
Missing 0 0|
Mean 6,225 11,60]
Median 4,100 10,50]
Std. Deviation 5,9245 7,152
Minimum ,0 ol
Maximum 34,0 30]
Percentiles 25 2,100 6,00]
50 4,100 10,50]
75 7,750 16,00]

Calismaya alinan hastalarda toplam DYKi skoru 0-30 arasinda degisiyordu; Tek-Ornek
Kolmogorov-Smirnov testine gére; kadin cinsiyette DYKi degeri 12 + 6,71, erkek cinsiyette
11,2 + 7,49 olarak bulundu(Tablo 5). Mann-Whitney —U testine gére DYKi agisindan erkek ve

kadinlar arasinda fark saptanmadi(p=0,405).
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Tablo 5. Kadin ve Erkek Cinsiyette DYKi Skorlari

cins N Mean Std. Deviation Std. Error Mean
DYKI Kadin a0 12,07 6,719 ,708
Erkek 110 11,22 7,496 ,715

DYKi skor anlami alt gruplari(hastanin yasamina etkisi yok, az etkili, orta derecede

etkili, cok etkili, cok fazla etkili) ve cinsiyet agisindan degerlendirildi. Ki-kare testine gore

erkek ve kadin cins arasinda DYKIi skor anlami agisindan belirgin fark saptanmadi(p=0,224).

Psoriazis hastaliginin, hastalarin %4’lniin hayatina etkisi yok, %17’sine az etkili, %29’una orta

derecede etkili, %37,5’ine ¢ok etkili, %12,5’ine ¢ok fazla etkili bulundu(Tablo 6 ).

Tablo 6. Kadin ve Erkek Cinsiyette DYKi Skor Anlami

cins

Skor anlami Kadin Erkek Total
Etkisi yok 2 6 8
2,2% 5,5% 4,0%
Az etkili 11 23 34
12,2% 20,9% 17,0%
Orta derecede etkili 31 27 58
34,4% 24,5% 29,0%
Cok etkili 33 42 75
36,7% 38,2% 37,5%
Cok fazla etkili 13 12 25
14,4% 10,9% 12,5%
Total 90 110 200
100,0% 100,0% 100,0%

Ki kare testine gore, egitim durumu ve DYKi skor anlami parametreleri arasinda anlamli

iliski saptanmamistir(p=0,098). Egitim diizeyi, DYKi degerini etkilememektedir.

Artrit varlig saptanan hastalarda Mann Whitney U testine gére, DYKi’'nde anlamli

derecede yiikselme saptandi(p=0,001). Artrit olanlarda DYKi skoru medyani 18%5,5,

olmayanlarda ise 10+7,0 olarak bulundu. Artrit varli§i yasam kalitesini olumsuz yoénde
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etkilemektedir. Artrit olan hastalarin cogunlugu DYKI skor anlamina gére cok etkilenen ve

cok fazla etkilenen grupta yer almaktadir.

Hastalik siiresi ve DYKi arasindaki iliski Tek-Yénlii Varyans Analizi (ANOVA) ile
degerlendirildi. Yeni tani alan hastalar, hastalik siiresi 1 ay-5 yil, 5-10 yil ve 10 yildan fazla
olan 4 grup arasinda belirgin fark saptanmadi(p:0,436). Hastalik siiresinin DYKI’i etkilemedigi

goruldu.

DYKi kendi icinde semptom ve duygular, giinliik aktiviteler, bos zaman, is/okul hayati,
kisisel iliskiler ve tedavi olarak alt gruplara boliindi. Her bir alt grubun ayri ayri cinsiyet, yas,
egitim durumu, hastalk siiresi, artrit varligi ve PASI skoru ile iliskisi ve hastalari etkileme
oranlari belirlendi. Bu alt gruplarin hepsi PASI ile pozitif korelasyon gdsteriyordu; en belirgin
olumsuz etkilenme semptom ve duygular (r=0,402; p<0,01) alaninda idi, bunu is/okul hayati
(r=0,286; p<0,01) izliyordu. Ancak DYKi tiim sorulari ayri ayri incelendiginde her iki cinsiyette

de en az etkilenme seksuel zorluklar kismindaydi.

DYKI alt gruplarindan sadece giinliik aktivitelerde Ki-kare testine gére; kadin ve erkek
cinsiyet acisindan fark saptandi(GAp=0,005). Erkeklerde ginlik aktivitelerde etkilenme
derecesi kadin cinsiyetten daha fazlaydi. Diger gruplarinda cinsiyet agisindan anlamli fark

yoktu (SDp=0,18, BZp=0,75, iOp=0,99, Kip=0,51)

Egitim durumuna gore DYKIi alt gruplari arasinda Kruskal Wallis testine gére anlamli
fark saptanmadi(p=0,123). Egitim durumu, DYKi alt gruplarin etkilenme oranini

degistirmiyordu.

Hastalik siiresi ile DYKi alt gruplarinin iliskisi Kruskall Wallis testi ile incelendi. Ancak

gruplar arasinda fark saptanmadi(p:0,08).

Artrit varhigi ile DYKI skalalari iliskisi Mann Whitney U testi ile incelendi. Artrit varliginda
semptom ve duygular, bos zaman, is/okul ve total skalalarda anlamli artis
saptandi(SDp:0,049, BZp:0,001, iOp:0,003), giinlik aktiviteler ve kisisel iliskilerde belirgin
etkilenme saptanmadi(GAp:0,08,Kip:0,07).

Normal dagilima uygun olmadiklari icin PASI ile DYKi birbiri ile icin Spearman testi ile
karsilastirildiginda aralarinda pozitif korelasyon saptandi(Tablo 7). Bu iki deger arasindaki

iliski istatiksel olarak anlamli bulundu(r=0,561; p<0,001).
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Tablo 7. PASI ile DYKi Skorunun Birbiri ile Korelasyonu

PASI DYKI
Spearman's rho PASI Correlation Coefficient 1,000 ,561**
Sig. (1-tailed) ,000]
N 200 200]
DYKI Correlation Coefficient ,561** 1,000]
Sig. (1-tailed) ,000(.
N 200 200]

**_Correlation is significant at the 0.01 level (1-tailed).

Korelasyon katsayilari siniflandirmasina goére; 0 ve 1 arasindaki katsayilar pozitif

korelasyonu, -1 ve 0 arasindaki katsayilar negatif korelasyonu gosterir.

Korelasyon katsayisi(r); 0,00-0,25 cok zayif korelasyon

0,26-0,49 zayif korelasyon

0,50-0,69 orta derecede korelasyon

0,70-0,89 yiiksek derecede korelasyon

0,90-1 cok yliksek derecede korelasyon ‘u géstermektedir.

Tarafimizca bulunan r degeri orta derecede korelasyon basamagina uymaktadir ve bu

pozitif korelasyon anlamli bulunmustur(p:0,001).

Belirleyicilik katsayisi (R?), herhangi bir parametrenin diger parametrenin ne kadarini

tanimlayabilecegini ifade eder. Bu deger r degerinin karesi alinarak elde edilir. istatistiksel

analizimize gore;

R?=0,561%=0,315= % 31,5 olarak saptandi(Grafik 1)
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Yani PASI skoru, DYKi degerinin %31,5 ‘ini belirlemektedir. DYKi’nin geri kalan %
68,5’lik kisminin belirlenmesinde hastalik siddeti disindaki diger faktorler rol oynamaktadir.

PASI skoru arttikca hastanin DYKi’nin olumsuz etkilenme derecesi artmaktadir.

Grafik 1. DYKi ve PASI Arasindaki Korelasyon Grafigi

DYKI

T
0,0 10,0 20,0 30,0 40,0
PASI
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6.TARTISMA

Kronik cilt hastaliklarinin, hastalarin yasam kalitesini belirgin sekilde olumsuz etkiledigi
yapilan bircok calismada gosterilmistir. Psoriazis, yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi
saptanmis en onemli deri hastaliklarindan biridir(87,88). Kronik bir hastalik olmasi, aralkli
tedavi gerektirmesi ve kozmetik kaygilara yol agmasi nedeniyle hastalarin yasamlarini
olumsuz yonde etkileyebildigi gosterilmistir(87). Psoriazisin, hastalarin fiziksel, psikolojik ve
sosyal fonksiyonlarini, kanser, hipertansiyon, depresyon, diyabet ve artrit hastalari kadar
azalttig ortaya konmustur. Hastalik hayati tehlike yaratmasa da hastalik siirecinde olusan
psikososyal sorunlar intihar egilimine bile yol acabilen olumsuz sonuglara neden
olabilmektedir. Bu nedenle hastaligin bireyi ne dizeyde etkilediginin saptanmasi, yasanilan
oncelikli sorunlarin tespiti, ¢6zim yollarinin ortaya konmasi ve bu konuda verilen psikolojik
destek, hastanin medikal tedaviye uyumu arttirarak tedavinin etkinliginin artmasina katkida
bulunabilir(87,88). Son vyillarda yapilan calismalarda, hastaligin tedavisi ve takibinde
hastaligin klinik siddeti(PASI) ile birlikte yasam kalitesine olan etkisi de gbéz oninde
bulundurulmaktadir(115).

PASI, tim dlnyada vyaygin olarak kullanilan psoriazis hastaliginin siddetini
degerlendirmek amaciyla klinisyen tarafindan hastanin lezyonlarinin degerlendirilmesi ile
manuel olarak hesaplanan bir indekstir ve toplam skor 0-72 arasinda degismektedir(117).
Calismamizda, hastalarin hesaplanan psoriazis alan siddet indeksi skorlari 0-29 arasinda
degismekteydi. PASI ortanca degeri; kadin cinsiyette 3,9 ( 2,07-7,42) , erkek cinsiyette 4.15
(2.1-7,8) tim hastalar icin 4,1 (2,1-7,7 ) saptandi. Literatlirde yapilan ¢calismalarda farkli PASI
degerleri elde edilmistir. Lin ve arkadaslarinin calismasinda PASI degeri 10,5, Schafer ve
arkadaslarinin ¢alismasinda 9,5, Kacar ve arkadaslarinin g¢alismasinda 2,4 gibi farkh
degerlerde saptanmistir. Bu farkhligin nedeni PASI hesaplanmasinda hekim tarafindan lezyon
morfolojisi (eritem, endirasyon, deskuamasyon, pustil varhg) degerlendirilirken olusan
kisisel derecelendirme farkliliklari olabilir (87,118,119). PASI parametreleri genellikle kesin
olmayan ve bazi durumlarda farkli sonuglara yol acan kisisel klinik gézlemler aracihgiyla
manuel olarak hesaplandigi icin subjektif bir skorlama olabilmektedir.

Calismamizda Onceki yayinlara benzer olarak kadin ve erkek cinsiyet arasinda psoriazis
prevelansi acisindan anlaml fark saptamadik. Psoriazis, kadin ve erkek cinsiyette yaklasik esit

oranda gorilmekteydi. Ancak Tayvan’da ve Cin’de yapilan 2 farkli calismada hastalik
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prevelansi erkeklerde daha yliksek saptanmistir. Bu durumun ilk acgiklamasi calismalarda
erkek hasta sayisinin daha fazla olmasi, ikinci agiklamasi ise Tayvan’da erkeklerin koétl diyet
kontrold, icki ve sigara kullaniminin daha fazla olmasi ve kot yasam standartlarina sahip
olmalari olabilir(118).

Hastalarimizin yas ortalamalari kadinlarda 37,69+ 16,7, erkeklerde 39,39 + 15,9 idi.
Sonuglarimizla uyumlu olarak psoriazisin sosyodemografik 6zelliklerinin arastirildig1 bir ¢cok
calismada hastalarin yas ortalamalari 33,3 ila 43,1 arasinda degismekteydi(120).

Calismamizda hastalarin ortalama DYKi skoru 11,6, kadin cinsiyette 12 + 6,71, erkek
cinsiyette 11,2 + 7,49 olarak saptandi. Finlay ve Khan psoriazisli hastalarda ortalama DYKi
skorunu 8,9 , Mazzotti ve arkadaslari 8,8 , Lin ve arkadaslari 9,9 bulmuslardir. Ayrica Basak
ve arkadaslarinin ¢alismasinda papiiloskuaméz hastalik grubunda ortalama DYKi skoru 8.92
olarak saptanmistir(8,121). Oncelikle kozmetik problemlere yol acan psoriazisin kadinlari
daha fazla etkileyecegi beklenebilir(122). Yayinlanan bir¢cok ¢alismada kadin hastalarda PASI
skorlari erkek hastalara gére daha diisiik olsa da DYKi’'nde olumsuz etkilenmenin daha fazla
oldugu gozlenmistir. Kadin psoriazis hastalari, fizyolojik olarak hastalik siddetlerinin klinisyen
tarafindan hesaplanandan daha yiliksek olduguna inanmaktadirlar. Bu durum gercekte,
kadinlarin vicut goérinislerini daha ¢ok incelemeleri ve beden goriinimlerinden daha az
memnun olmalarinin bir sonucu olabilir(118,123). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir
calismada, kadin hastalarda erkeklere oranla yasam kalitesinde daha fazla bozulma oldugu
saptanmistir(122). Biz ise calismamizda cinsiyet faktoriiniin DYKi (izerinde anlamh etkisini
goremedik, hastalarimizda Norvec’e benzer sekilde cinsiyete gore yasam kalitesinde farklilik
saptamadik(124). Bu durum etnik, kiltirel ve diger faktorlerin etkisiyle meydana gelmis
olabilir. Bu bulgular toplumumuzda, erkeklerin de hastaliktan kadinlar kadar etkilendigine
isaret etmektedir.

DYKI skoru alt gruplarinda; ¢alisma grubumuzdaki biitiin hastalarda en fazla bozulma
“semptomlar ve hastanin hissettikleri” grubundaydi. Hastalar, en fazla kasinti, agri, yanma
gibi subjektif sikayetlerden yakinmakta idiler. Bu grubu, kadin cinsiyette glinlik aktiviteler,
erkek cinsiyette kisisel iliskiler grubundaki olumsuz etkilenme izlemekteydi. Ancak DYKI tiim
sorulari ayri ayri incelendiginde her iki cinsiyette de en az etkilenme “seksuel problemler ”
kismindaydi. Seksliel problemler, rahat konusulabilen konular olmadigi icin kisiler dogruyu
soylememis olabilirler ve etkilenme bu ylizden en az bu grupta saptanmis olabilir.

Calismamizda, Aksoy ve arkadaslarinin sonuclarina benzer sekilde kasinti ve yanma gibi
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semptomlar arttikca hayat kalitesinin distigl gozlemlendi (125). Bu da psoriazis
hastalarinda yasam kalitesinin psikolojik yonden oldugu kadar fiziksel yonden de etkilendigini
gostermektedir. Sonuclarimiza benzer sekilde, Basak ve arkadaslarinin sik gorilen deri
hastaliklarinda yapmis oldugu bir ¢alismada papiloskuamoz hastalik grubunda (psoriyazis ve
liken planus) en yiksek skor 1 ve 2 no’lu sorularin olusturdugu “semptomlar ve hastanin
hissettikleri” alt grubunda saptanmistir(111,123). Lin ve arkadaslarinin ve Mazotti ve
arkadaslarinin calismalarinda da DYKI alt gruplarinda en ¢ok etkilenme semptom ve duygular
alt grubunda, en az etkilenme ise seksuel problemler alt gubundaydi(118,121,123). Bu
bulgular bizim bulgularimizla paralellik gostermektedir. Ancak, Gupta ve ark. psoriazisli
hastalarin %40,8’inde seksuel fonksiyonlarin olumsuz etkilendigini saptamislar ve bu konuda
kadin ve erkek cinsiyet arasinda fark saptamamislardir(126).

Psoriazisli hastalarin %6-51’inde eklem tutulumu meydana gelir. Psoriatik artritte
tutulan eklemler agrili ve hastanin mobilizasyonunu kisitlayicidir. Zamanla kikirdak ve kemik
erozyonlari 6nemli deformitelere ve kalici hareket kisithhgina yol agabilir. Birgok hasta
yirime, merdiven ¢ikma ve daktilo yazma, resim ve grafik ¢izme gibi mesleki
sorumluluklarinin anlamli dizeyde bozuldugunu tanimlar(88). Biz, hastalarimizda artrit
sikhigini % 8 olarak saptadik. Artriti olanlarda DYKi’ nde anlamli derecede bozulma gorild.
Artrit olan hastalarin cogunlugu DYKI skor anlamina gére ¢ok etkilenen ve ¢ok fazla etkilenen
grupta yer almaktadir. Bu nedenlerle, artrit varliginin yasam kalitesini olumsuz yonde
etkileyen bir faktor oldugu saptandi. Rapp ve arkadaslarinin ve Aksoy ve arkadaslarinin
calismalarinda bizim sonuclarimizdan farkh olarak, psoriatik artrit saptanan ve saptanmayan
hastalarda DYKIi skorlari arasinda fark bulunmamistir. DYKi Gzerinde artralji varhginin
etkisinin olmadigini savunmuslardir(87,125). Bunun nedeni DYKi anketinde hastaligin dnemli
bir komponenti olan artritin yasam kalitesi lzerine etkilerine yonelik sorunun yer almamasi
olabilir.

Yas, psoriazis hastalarinin yasam kalitesi lizerinde etkili olan baska bir faktérdir. Genel
olarak literatiirde, fiziksel olarak daha fazla olumsuz etkilenme yash hastalarda, psikolojik
olarak daha fazla olumsuz etkilenme genc hastalarda gézlemlenmektedir(118,127). Ancak biz
calismamizda DYKI ve yas faktori arasinda anlamli bir iliski, yas gruplari arasinda DYKi skoru
acisindan anlamh bir fark saptamadik. Farkli olarak, Lin ve arkadaslari ve Zachariae ve

arkadaslari geng hastalarda DYKi’de daha olumsuz etkilenme saptanmislardir. Bu farklilik, yas
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faktorinin yasam kalitesi Uzerindeki etkisinin Ulkelere gore farkhlik gostermesinden
kaynaklaniyor olabilir(118).

Egitim durumunun bazi yayinlarda az da olsa yasam kalitesi Gzerinde etkili oldugu
saptanmistir. Aksoy ve arkadaslari DYKi’inde en az olumsuz etkilenmenin {niversite mezunu
olan hastalarda goriildugiinii ifade etmisledir(125). Hastalarimizda egitim diizeyi ile DYKI
arasinda anlamh bir iliski bulunmadi, egitim durumunun DYKi skorunu etkilemedigini
saptadik.

Unaeze ve arkadaslarinin yaptiklari 11 yilhk prospektif bir calismada, hastalarin yasam
kalitesi Uzerine psoriazisin olumsuz etkisinin zamanla azaldigini gbéstermisler, tedaviden
bagimsiz olarak ileri yas ve uzun sireli hastaligin psoriazis nedeniyle olusan fiziksel
gorinimdeki olumsuz etkilenme durumunu azalttigini saptamislardir(127). Unaeze ve
arkadaslari, bu sonuca, hastalarin kronik bir hastalikla yasamaya alisarak hastalgin getirdigi
gerceklere uyum saglamasi ile varildigini disinmektedir. Kruger ve arkadaslari ve Wahl ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda uzun soluklu psoriazis hastaligina sahip olanlarin, hastalikla
basa cikabilme ve onunla yasamanin 6grenilmesi ile toplumsal olarak kabullenilebilen bir
durum olarak algilanabilmesinin saglandigini disiinmuslerdir (127). Ancak biz ¢alismamizda,
hastalik siiresi ile DYKi arasinda anlaml bir iliski saptamadik. Bununla birlikte hastalarimiz
arasinda daha uzun siredir psoriazis hastasi olanlarda yasam kalitesinde daha fazla bozulma
saptamadik; bu durum hastalarin zamanla hastaliklarini kabullenerek hastalikla yasamaya
alistiklarini, durumun kronik hale gelmesinin hastalari olumsuz yénde etkilemedigini isaret
etmektedir. Yani yasam kalitesi Gizerinde, hastalik sliresi ve yas faktorlerinin etkisi olmadigini
saptadik.

Psoriazisin klinik siddeti ve yasam kalitesi Uzerindeki olumsuz etkisi hakkinda bircok
calisma yapilmistir. Shankar, Finlay, Aschrof, Gelfan ve arkadaslari yaptiklari ¢alismalarinda
hastalik siddeti ile fiziksel yeti yitimleri arasinda orta dereceli pozitif bir korelasyon
saptamislardir. Kuzey Hindistan’da yapilan bir calismada, psoriazisin neden oldugu islev
bozuklugunun, gelisebilecek psikiyatrik morbidite ile onemli o6lctide iliskili oldugunu
gosterilmistir(128). Calismamizda, DYKI alt gruplari ve PASI arasinda pozitif korelasyonlu bir
iliski saptandi. Hastalik siddeti arttikca en belirgin oranda semptom ve duygular, ikinci sirada
ise is ve okul hayati olumsuz etkileniyordu. En az etkilenme seksuel problemler alt
grubundaydi. Calismamiza goére, psoriazis tutulum siddeti arttikca (lezyonlarin tutulum

ylzdesi, tutulum bdlgesi, infiltrasyonu, deskuamasyonu ve pustil varligina goére) hastalarin
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hissettigi yanma, aci, kasinma gibi semptomlar ve olusan o6zgiven problemleri artis
gostermektedir. Yapilan bir ¢calismada, psoriazis hastalarinin yaklasik 2/3’G hastaliklarinin
glinliik yasamlari Gzerinde olumsuz bir etkisi oldugunu ifade etmislerdir. Hastalik tutulum
siddeti arttik¢a bu olumsuz etkilenme oranin %80’lere ulastigl gorilmustir. Siddetli kasintisi
olan hastalarda yasam kalitesinde olumsuz etkilenme orani daha fazla bulunmus. Ek olarak
yanma, batma, agri ve gerginlik hissinin hastayl immobil hale getirdigi ve glinlik aktiviteleri
ve kisisel bakimi aksatmasina yol acarak vyasam kalitesini olumsuz etkiledigi
saptanmistir(127). Ozellikle gériinen vuciit kisimlarinda yerlesen psoriatik lezyonlar
nedeniyle hissedilen olumsuz semptom ve duygular, psikolojik travma olusturarak psoriazis
hastasinin kendini kotl hissetmesine, utanmaya, dislanmaya ve isten c¢ikarilma korkusuna,
benlik saygisinin azalmasina ve kendine olan giivenin sarsilmasina neden olur ve bdylece
yasam kalitesi olumsuz etkilenir. Hastalik siddeti arttikca hastalar tedavi icin daha fazla
zaman ve para harcamak zorunda kalmaktadirlar. Psoriazis, hastalarin is/okul verimliligini de
azaltmaktadir (127,129,130). Hayashi ve arkadaslarinin ¢alismasinda, psoriazis tutulum
siddeti arttikca is verimliliginin negatif etkilendigini gostermislerdir 6zellikle el tutulumu ve
psoriatik artriti olan hastalarda olumsuz etkilenme orani daha yiiksek saptanmistir(131). ABD
‘de vyapilan iki farkl calismada, hastalik siddeti arttikca tedavi giderlerin de pozitif
korelasyonla arttig1 gosterilmistir(132,133i). PASI degeri yikseldikce hastalarin tedavi
masraflarinin ve tedavi icin harcanan zamanin arttigl, ise olan ilgi ve is yerindeki yasam
kalitesi olumsuz etkilendigi hatta siddetli hastalik ve/ veya artriti olanlarin isi birakmak
zorunda kaldigi veya isten cikarildigl tespit edimistir(133). Fowler ve arkadaslarinin
calismasina gore, hastalik siddeti arttikgca hem hastalik tedavisi icin harcamalarin artmasi ve
is verimliligi azalmasl sonucu yasanan is glicii kaybi nedeniyle psoriazis hastalarinin yillik
maliyet ylki artis géstermektedir. ABD’de bir psoriazis hastasinin yillik maliyet ylikinin her
yil igin, Javitz ve arkadaslarinin ¢alismasinda 894 dolar, Fowler ve arkadaslarinin galismasinda

ise 900 dolar arttigl tespit edilmistir(132).
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7. SONUCLAR

Biz ¢alismamizda klinigimizde takip edilen psoriazis hastalarinin sosyodemografik
verilerini, hastalik tutulum siddetlerini ve yasam kalitesinde meydana gelen etkilenme ve
DYKi tizerinde etkili olan faktorleri arastirdik.

Sonuglarimiza gére psoriazis hastalarinda; DYKi’nin cinsiyet, yas, hastalik siresi ve
egitim dlzeyi parametrelerinden etkilenmedigini, artit varhg ve hastalik tutulum
siddeti(PASI) parametreleri ile olumsuz ydnde etkilendigini saptadik. Ozellikle PASI ile DYKI
arasinda anlamli dizeyde pozitif korelasyon saptadik. Calismamiza gore, psoriazis tutulum
siddeti arttikca hastalarin DYKi’nin olumsuz etkilenme derecesi artmaktadir. Hastalarin
klinisyen tarafindan muayene edilirken hesaplanan PASI degeri baz alinarak hastalarin hayat
kalitesindeki bozulma dilizeyinin dngoriilebilecegini saptadik. Rakamsal olarak hesaplanan
PASI degeri DYKi’nin %31,5'ni belirlemektedir.

Psoriazis, hayati tehlike olusturmasa da hastalarin yasamlarini her agidan olumsuz
yonde etkiledigi icin 6nemsenmesi gereken bir hastaliktir. Psoriazis, hastalarin yasamlarinda
onemli bir sorun teskil etmektedir. Sadece medikal tedavi hasta icin basari olarak kabul
edilmemektedir. Bu nedenle hastaligin bireyi ne dizeyde etkilediginin saptanmasi, yasanilan
oncelikli sorunlarin tespit edilmesi, ¢c6ziim yollarinin ortaya konmasi ve bu konuda verilen
psikolojik destek, hastanin medikal tedaviye uyumu arttirarak tedavinin etkinliginin
artmasina katkida bulunabilir. Psoriazis hastalarinin tedavisi ve takibinde hastaligin klinik
siddeti(PASI) ile birlikte yasam kalitesine olan etkisi mutlaka g6z 6niinde bulundurulmaktadir
Ozellikle geng, hastaligi siddetli seyreden ve uzun siiredir mevcut olan hastalar klasik
tedaviye ek olarak mental sagligin devam ettirilmesi ve hastalikla basa ¢ikabilme yontemleri
acisindan profesyonel psikiyatrik destek gerekliligi acisindan da aralikh olarak
degerlendirilmelidir.

Toplumun psoriyazis hastaligi konusunda bilgilendirilmesi ve bilinglendirilmesi,
hastalarin yasam kalitelerini 6nemli diizeyde iyilestirilebilir. Psoriazis hastalarinin yiz ylize
gorlserek veya online platformlarda birbirleri ile deneyimlerini ve gorislerini paylasmalari,

birbirlerine destek olmalari tedavi ve takipte fayda saglayacaktir.
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