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OZET

Amac: Psoriyaziste psikosomatik kdken tam olarak ispatlanamasa da genel
kabul goren bir etyolojik Ozelliktir. Hastalarin 6nemli bir kismi baslangic ve
alevlenme donemlerinde stres ve diger emosyonel travmalardan soéz ederler.
Psoriyazisli hastalar ile yapilan ¢aligmalarda g¢esitli depresyon ve anksiyete Ol¢ekleri
kullanilarak depresyon, anksiyete ve psoriyazis arasi iligkiler incelenmistir. Fakat
hastalarin aile ortamindaki duygu disavurumundan etkilenip etkilenmedigini
gosteren bir ¢caligma daha dnce yapilmamistir. Biz bu ¢alismada Duygu Disavurumu
Diizeyi ‘LEE’ (Level of Expressed Emotion) ve Duygu Disavurumu °‘EE’
(Expressed Emotion) Olgeklerini kullanarak, psoriyazisli hastalarin aile ortaminda
maruz kaldiklar1 duygu disavurumu ve algiladiklart duygu disavurumu diizeyi ile
hastalik arasindaki iliskiyi gostermeyi amagladik.

Materyal ve Metod: Calismaya psoriyazisli 62, egzemali 32 hasta,
dermatolojik hastalik Oykiisii olmayan 35 saglikli birey ve bu kisilerin anahtar
akraba olarak tanimladiklar1 yakinlar1 alindi. LEE Olgegi psoriyazisli hastalar,
egzemalr hastalar ve saglikli kontrol grubu tarafindan dolduruldu. EE 0lgegi
psoriyazisli, egzemal1 hasta yakinlar1 ve saglikli kontrol grubu yakinlari tarafindan
dolduruldu. Psoriyazisli hastalarm hastalik siddetleri PASI skorlama sistemi ile
hesaplandi. Psoriyazisli hastalar Hamilton depresyon ve anksiyete degerlendirme
Olgekleri kullanilarak anksiyete ve depresyon varligi agisindan degerlendirildi.
(Calismaya alinan kisilerin yas, cinsiyet, egitim durumu, hastalik siireleri kaydedildi.

Sonuclar: Psoriyazisli ve egzemali hastalar arasimda LEE total puani,
LEE’nin alt 06l¢ek puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamazken, LEE total puan1 ve LEE’nin alt lgeklerinden asir1 miidahalecilik ‘I’
(intrusiveness), asir1 tepkisellik ‘E’ (emotional response), hastaliga karsi olumsuz
tutumlar ‘A’ (attitude toward ilness) puanlar1 psoriyazisli hastalarda saglikli kontrol
grubundan daha yiiksek bulundu. EE puani agisindan psoriyazisli ve egzemali hasta
yakinlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamazken, EE puani
psoriyazisli hasta yakinlarinda saglikli kontrol grubu yakinlarindakinden daha

yiiksek idi. Cinsiyetler agisindan psoriyazis ve egzemali hastalar arasinda LEE,



LEE’nin alt olgekleri ve EE puanlar1 arasinda istatistiksel fark bulunamazken,
psoriyazisli erkek ve kadin hastalarin LEE total puani saglikli kontrol grubunda ki
erkek ve kadmlarin puanlarindan daha yiiksek idi. Psoriyazisli erkeklerdeki I ve E
puanlar1 saglikli kontrol grubundaki erkeklerden, psoriyazisli kadinlardaki E ve A
puanlar1 saglikli kontrol grubundaki kadinlardan daha yiiksek bulundu. Psoriyazisli
kadm hasta yakmlarmin EE puani ile saglikli grubun yakimlarmin EE puanlar1
arasinda istatistiksel bir fark bulunamazken, erkek hasta yakimlarmin EE puanlari
saglikli grubun yakinlarmm EE puanlarindan daha yiiksek bulundu. Egitim
diizeyinin ve anahtar akraba konumunda secilen kisinin LEE ve hasta yakinlarindaki
EE puanlarmi etkiledigi bulundu. Psoriyazisli hastalarda LEE puanlarinin egitim
diizeyi ve yastan etkilenirken EE puanlarinin degerlendirilen parametrelerden
etkilenmedigi gosterildi.

Yorum: Psoriyazis kronik bir hastalik olmasi nedeniyle kisinin aile i¢i
iliskilerini etkiliyor veya hastaligin kendisi aile i¢i etkilesimden etkileniyor olabilir.
Aile ortami psoriyazisli hastalar i¢in dikkate alinmasi gereken bir faktordiir. Aile i¢i
catigmalar siirekli bir stres kaynagi olarak hastaligin seyrine olumsuz etki yapabilir.
LEE ve EE dlcekleri hastalarin aile ortaminin degerlendirilmesinde kullanilabilir ve
yiikksek duygu disa vurumu saptanan aile bireylerine ve hastaya yapilacak stres
azaltic1 psikososyal miidahaleler ve sosyal yapidaki degisiklikler hastalik seyrini

olumlu yonde etkileyebilir.

Anahtar kelimeler: psoriyazis, duygu disvurumu
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SUMMARY

Background and design: Even if it has not been completely proven,
psychosomatic factors are generally agreed. Most of the patients talk about stres and
the other emotional traumas at the beginning of disease and at the attacks. In the
study those dealing with psoriasis patients, the relationship between anxiety,
depression and psoriasis is examined using various depression and anxiety scales.
But no study has been made before showing whether patients were affected
expressed emotion of home atmosphere or not. We aimed to show the relationship
between the illness and perceived level of expressed emotion and the patients with
psoriasis who were exposed to expressed emotions at home atmosphere using the
Level of Expressed Emotion (LEE) and Expressed Emotion (EE) scales.

Material and Method: Sixty two patients with psoriasis, 32 patients with
eczema, 35 healthy people who have not been ill dermatologically and their relatives
are taken into this study. LEE scale is filled by the patients with psoriasis, the
patients with eczema and healthy control group. EE scale is filled by the relatives of
the patients with psoriasis, eczema and relatives of healthy control group. The
severity of illness of the patients with psoriasis is calculated with PASI. Patients
with psoriasis are evaluated using Hamilton depression and anxiety evaluation scale
from the perspective of presence of depression and anxiety. The duration of illness,
education, sex and age of people who are taken into this study is saved.

Results: LEE total score between patients with psoriasis and eczema, while
it cannot be statistically significant diffrence from the perspective of LEE’s subscale
scores, LEE total score and from LEE’s subscales intrusiveness (I) , emotional
response (E), negative attitude toward illness (A) scores are found higher than
healthy control group. While a statistically diffrence cannot be found between the
relatives of the patients with psoriasis and eczema from the perspective of EE
scores, EE score was higher at relatives of the patients with psoriasis than relatives
of healthy control group. While a statistical diffrence between the patients with

psoriasis and eczema LEE, LEE’s subscales and EE scores, cannot be found from
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the perspective of sexes, LEE total score of men and women patients with psoriasis
was higher than scores of men and women in healthy group. Score of I and E of men
patients with psoriasis were higher than men in healthy control group and score of E
and A of women patients with psoriasis were higher than women in healthy control
group. While a statistical diffrence cannot be found between EE scores of the
relatives of women patients with psoriasis and EE scores of relatives of healthy
group, EE scores of the relatives of men were higher than EE scores of the relatives
of healthy group. It was found that education level and person who selected in the
relative position affected LEE and EE scores of the relatives of patients. While the
patients with psoriasis of LEE scores were affected by education and level of age,
EE scores were not affected by the evaluation parameters.

Comment: Since psoriasis is a cronic illness it can affect man’s relationship
with his family or the illness itself can be affected by the relationship within the
family. Home atmosphere is an important factor to the patients with psoriasis. The
conflicts in family being a stres factor, it can have a negative effect on the prognose
of illness. LEE and EE scales can be used to evaluate the home atmosphere of the
patients and family members who have high expressed emotions and to the
psychosocial interventions tol essen the patient’s stress and the changes in the social

structure may affect the illness prognose in a positive way.

Key words: psoriasis, expressed emotion
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I.GIRIS VE AMAC

Psoriyazis; etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, kronik seyirli, tekrarlayici,
diinya populasyonun yaklasik %2-3’linli etkileyen inflamatuar, hiperproliferatif,
psikosomatik bir deri hastaligidir (1).

Kronik bir hastalik olmasi, aralikli tedavi gerektirmesi ve kozmetik
problemlere yol agmasi nedeniyle hastalarin yasamlarmi olumsuz etkiledigi
gosterilmistir (2, 3). Hastalara gore hastaligin en koti tarafi dis goriiniimleridir,
hastalarin %89’u goriiniimlerinden utang duyduklarini ifade etmislerdir (4). Birgok
hastada ortaya ¢ikan ruhsal durum, fiziksel rahatsizliktan daha anlamli kabul edilir
(5).

Kronik deri hastaliklarinin, hastalarin yasam kalitesini belirgin sekilde
etkiledigi gosterilmistir (3). Psoriyazis yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi
saptanan en 6nemli deri hastaliklaridan birisidir (6). iki yiiz y1l énce oldugu gibi
prognozun hala belirsiz oldugu bu hastalik genellikle hayati tehlike olusturmasa da
yol agtig1 psikososyal sorunlar intihar egilimine bile yol agmaktadir (3, 6-8).
Hastaligin belirsiz gidisi, relapslarin 6nceden tahmin edilip 6nlenememesi ve hala
kesin bir tedavinin miimkiin olmamasi psoriyazis hastalarinda biiylik bir strese
neden olmaktadir (8).

Psoriyazis depresyon ve kronik akciger hastaligindan sonra ruhsal etkileri en
fazla olan tigiincii hastalik, konjestif kalp yetmezliginden sonra da fiziksel etkileri en
fazla olan ikinci hastaliktir (1, 9, 10).

Hastaligin baslangicinda veya alevlenmelerde ruhsal travmalarin dnemli bir
rol oynadigi, psoriyatik olgularin genellikle i¢ine kapanik, duygusal gereksinimlerini
yansitmayan, kendine giivensiz, ve sosyal iliskilerde basarisiz kisilik yapilarina
sahip oldugu bilinmekte, bu nedenle psoriyazis psikosomatik hastaliklar i¢inde
degerlendirilmektedir (1, 8). Bir c¢alisma psoriyazis hastalarinin kendilerini
dislanmis, suclu ve utang icinde hissettikleri ve bu nedenle biiyiik bir psikolojik ve
sosyal baski altinda olduklarini gdstermistir (8). Major depresyon, sosyal fobi gibi
psikiyatrik sendromlarin dermatolojik problemlerle birlikteligi gosterilmistir (11).

Deri hastaliklarinin  standart dermatolojik tedavilerine ek olarak hastalarin



psikoterapdtik goriismeler ve ajanlar ile tedavilerden fayda gorecekleri bildirilmigtir
(12).

Disa vurulan duygulanim aile iiyelerinin hasta aile bireyine karsi tutum ve
davraniglarmin dlglimiidiir ve aile hayatinin duygusal kalitesinin 6l¢iimii olarak
degerlendirilmektedir (13, 14). Bir c¢ok ¢alismada disa vurulan duygulanimin
sizofreni, depresyon, obsesif kompiilsif hastaliklar, epilepsi, diyabet, astim, yeme
bozukluklar1 gibi psikiyatrik ve fizyolojik bazi hastaliklarla iligkisine bakilmig ve
yiiksek duygu disa vurumu ile hastaliklar arsindaki iliski gosterilmistir (14-17).
Yiiksek duygu disavurumu; hastaya karsi yiiksek siddette elestiri, diismanlik ya da
duygusal asir1 ilgilenmeyi kapsamaktadir (18).

Hasta ve hasta yakinlariin arasindaki duygusal durumu anlamak ve iligkinin
baz1 6zelliklerini derecelendirmek iizerine gelistirilmis bazi 6l¢ekler kullanilabilir.
Duygu disavurumu diizeyi (LEE) ve duygu disavurumu (EE) 6l¢ekleri bunlardandir
(19, 20).

Psoriyazisli hastalarin yasam kalitelerini degerlendirmek iizere birgok dlgek
bulunmaktadir. Bu dlceklerde yer alan sorular hastalarmn giinliik yasam aktiviteleri,
sosyal iligkileri, cinsel yasamlarmin bazi yonleri iizerine hastaligin etkilerini
belirlemeye yonelik olarak hazirlanmaktadir (5). Yine yapilan ¢aligmalarda cesitli
depresyon ve anksiyete Olgekleri kullanilarak depresyon, anksiyete ve psoriyazis
arast iliskiler incelenmistir (21, 22). Fakat hastalarin aile ortamindaki duygu
disavurumundan etkilenip etkilenmedigini gosteren bir c¢alisma daha Once
yapilmamistir. Biz bu calismada psoriyazisli hastalarin aile ortaminda maruz
kaldiklar1 duygu disavurumu ve algiladiklar: duygu digavurumu diizeyi ile hastalik

arasindaki iligkiyi gdstermeye c¢alistik.



ILGENEL BIiLGIiLER

2.1.Psoriyazis:
2.1.1.Tanim:

Psoriyazis; keskin smirli, eritemli plak veya papiiller iizerinde yerlesmis,
parlak, sedefi-beyaz skuamlarla karakterize, kronik, inflamatuar bir hastaliktir.

Skuamlarin renginden dolay:1 halk arasinda “Sedef hastalig1” adiyla bilinmektedir
(D).
2.1.2Tarihge:

Psoriyazis bilinen en eski hastaliklardan biridir. Psoriyazis’in tarihgesi Gaber
Nohl, Nordelli ve Oscar Naegeli tarafindan arastirilmistir. Psoriyazis’in gegmisi
Babiller, Asuriler, Misirlilar, ve eski Yunanlilara kadar uzanmaktadir. Hipokrat,
Heredot, Plutarch, Celsus, Galeneus psoriyazis ile ilgili bilgileri orta ¢aga ulastiran
bilim adamlaridir. Lepra, Psora, Alphos ve Lichen terimleri ilk defa Hipokrat ve
ondan sonra gelen hekimler tarafindan kullanilmistir. Bu terimler birbirlerine
benzeyen klinik tablolar i¢in kullanilmistir. Zamanla tibbin ilerlemesiyle birlikte her
bir terim, 6zgili oldugu hastalik i¢in kullanilmigstir. Literatiirde psoriyazis ile lepra
cok uzun siire ayn1 grup hastalik olarak ele alinmistir. Lepra ile psoriyazis ayrimi ilk
defa Robert Willan tarafindan 18. yiizyilda yapilmistir (23, 24). Psoriyazisi
giinlimiizde tanimlanan sekliyle ilk kez tarifleyen ve hastali§1 psoriyazis olarak

adlandiran ilk isim Ferdinand Hebra (1841) olmustur (25).

2.1.3.Epidemiyoloji:

Tiim diinyada yaygin bir dermatoz olmasina ragmen psoriyazisin epidemiyolojisi
ile ilgili veriler azdir. Dermatoloji kliniklerine basvuran hastalarm % 6-8'ini psoriyazis
hastalar1 olusturmaktadir (26, 27). Psoriyazisin sikli§1 gesitli iilkeler ve irklar
arasinda % 0.5-4.6 oranlarinda degismektedir. Avrupa, Kuzey Amerika ve
Avusturalyada yapilan caligmalar beyaz wkin diger irklara gore daha ¢ok
etkilendigini gostermektedir. Psoriyazisin; eskimolar, zenciler, Kizilderililer ve sar1

rkta daha az goriildiigii bildirilmistir (26, 28, 29). Yapilan ¢aligmalarda psoriyazis



goriilme siklig1; Almanya’da % 6.5, irlanda’da % 5.5, Iskogya’da % 4.8, Norveg’te
% 4.8, Kanada’da % 4.7, Amerika’da % 4.6 (siyah rkta % 0.7), Malezya’da % 4-
5.5, Kuveyt’te % 3.1, Isve¢’te % 2.3, Hirvatistan’da % 1.55, Hindistan’da % 0.5-
1.5, Japonya’da % 0.29-1.8 oraninda saptanmistir (28, 29). Kundak¢i ve
arkadaslarinin (30), Tiirkiye’de yaptiklar1 bir ¢caligmada ise psoriyazis sikligi % 1.3
olarak saptanmustir.

Psoriyazis kadin ve erkeklerde hemen hemen esit siklikta goriiliir (24, 26).
Psoriyazis her yas grubunda ortaya ¢ikabilir. Literatiirde, dogumda ve 108 yasinda
ortaya cikan psoriyazis vakalari rapor edilmistir (24). Cogu hastada baslangic
lezyonlar1 tiglincli dekatda ortaya ¢ikmaktadir. En sik ortaya ¢iktig1 yas, bayanlarda
27, erkeklerde 29°dur (24). Iki bin dért yiiz kisilik hasta ile yapilan bir ¢alismada
22.5 yas ve 55 yas olmak iizere iki farkli pik insidans oldugu bildirilmistir. Iki yiiz
kirk bes psoriyazisli ¢ocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada ortalama ortaya ¢ikma
yast 8.1 olarak bildirilmistir. Psoriyazis 15 yasindan once ortaya ¢ikmissa daha ciddi
seyretmektedir (24). Fernandiz ve arkadaslar1 (31), Ispanyol populasyonunda
yaptiklar1 calismada, kadin ve erkek dagiliminin esit, etkilenen hasta yasinin ise 20-
50 oldugunu bildirmislerdir. Ayrica bu ¢alismada, iilkedeki psoriyazis dagiliminin
homojen olmadig, {ilkenin orta kesimlerindeki kuru alanlarda daha yiiksek prevalans
saptandigi rapor edilmistir.

Kuzey Hindistan’da psoriyazisli ¢ocuk olgularda yapilan bir ¢alismada,
ortalama psoriyazis baslangi¢c yasi erkeklerde 8.1, kizlarda 9.3 olarak saptamustir
(32).

Kundak¢1 ve arkadaglar1 (30), Tiirkiye’de psoriyazisin kadinlarda 1.5 kat
daha sik ve erken baslangich oldugu bildirilmislerdir.

2.1.4.Etyoloji:

Psoriyazis iizerinde ¢ok calisilmis olmasina karsin, giiniimiizde de hala
nedeni bilinmeyen hastaliklar arasinda yerini korumaktadir (1). Uzun yillardan beri
etyolojide genetik bir gecis, psikosomatik bir mekanizma, ilag, enfeksiyon, fiziksel
ve kimyasal travma, iklim ve mevsimsel degisiklikler, beslenme, sigara gibi

tetikleyici faktorler, biyokimyasal ve metabolik bozukluklar olabilecegi fikirleri 6ne



stiriilmiistiir (1, 32). Giiniimiizde psoriyazis genetik, ¢evresel ve immiinolojik
faktorlerin kombinasyonu ile olusan, insanlarda en sik goriilen T hiicre bagimli

inflamatuar/otoimmiin hastalik olarak kabul edilmektedir (33).

2.1.4.1.Genetik Yatkinhk:

Psoriyazisli hastalarin yakinlarinda, normal popiilasyona oranla daha fazla
psoriyazise rastlanmasi, hem annede hem babada psoriyazis olmasi durumda
cocuklarinda ¢ok daha yiiksek siklikla psoriyazis ortaya ¢ikmasi ve monozigotik
ikizlerde yiiksek oranda birlikte psoriyazis goriilmesi, psoriyaziste hereditenin
roliinii akla getirmistir (24). Yapilan caligmalarda psoriyazislilerin yakinlarinda
psoriyazis siklig1 % 6.4 olarak bulunmus. Bu oran normal popiilasyonda goriilen
psoryazis sikligmin, ¢ katindan daha fazladir. Tiirkiye’deki psoriyazis
popiilasyonunda ailesel tutulum oOnemlidir, fakat oranlar genel olarak bilinen
oranlardan daha azdir (34). Yiiz on yedi monozigotik ve 112 dizigotik ikiz ilizerinde
yapilan c¢aligmada monozigotik ikizlerdeki konkordans % 65-72, dizigotik
ikizlerdeki konkordans %15-30 olarak bildirilmistir (24, 35). Ailesinde psoriyazis
Oykiisii olmayan ¢ocuklarda psoriyazis goriilme siklig1 %1-2 iken, anne veya babada
birinde psoriyazis var ise bu oran %8.1-20, anne ve babanm ikisinde de psoriyazis
var ise bu oran %41-50’nin iizerine ¢ikmaktadir (24, 36). Psoriyazis hastalarimin
birinci derece akrabalarinda psoriyazis riski (10 kat), uzak akrabalardan (4 kat)
yiiksektir (33).

Yapilan arastirmalarda psoriyazis ile iligkili bircok gen lokusu tespit
edilmistir (Tablo 2.1). Bunlardan PSORSI1 lokusu psoriyazis riskini en c¢ok
belirleyen faktor olarak bildirilmistir (24, 37, 38). Kromozom 6p21.3 iizerindeki bu
lokusta ¢esitli proteinleri kodlayan genler yer almaktadir. Bu proteinlerin keratinosit
hiperproliferasyonu  ve mononiikleer hiicre infiltrasyonunu belirledikleri

bildirilmistir (39, 40 ).



Tablo 2.1. Psoriyazisle baglantili gen lokuslari.

Gen lokusu Kromozom
PSORS1 6p21.3

PSORS2 17q24-q35, 19p13
PSORS3 4q34

PSORS4 1921, 2p
PSORSS5 3921, 4q13
PSORS6 19p

PSORS7 1p35-p34
PSORSS 16q12-q13
PSORS9 4q28-q31

Psoriyazis ile Human Leukocyte Antigen (HLA) tipleri arasindaki iliski de
genetik yatkinligi desteklemektedir. Psoriyazis hastalarmin HLA’lerinden, HLA
B13, B17, BW17, BW16, A30, BW6, CW6, BW37, BW57, klas II den de (HLA-
DR) DR7’yi sik olarak tasidig1 gosterilmistir (1, 24).

Erken baslangich psoriyazis tipinde ( 40 yasindan once) HLA-Cw6, -B57, -
DR7 genel popiilasyondan daha sik saptanir ve ailesel kalitim vardir. Geg
baslangich tipte ise ( 40 yasin iizerinde baslar), HLA birlikteligi zayiftir. En sik
birliktelik HLA-Cw2 iledir (23, 41, 42). HLA-B13 veya HLA-B17 tasiyan kisilerde,
tagimayan kisilere gore psoriyazis gelisme riski 5 kat daha fazladir (27). Psoriyazisli
Tiirk olgularda yapilan bir ¢caligmada, HLA-A30, -Cw3, -Cw6, -DR14, -DQ8, -DQ9
anlaml1 derecede sik olarak saptanmistir (43). Psoriyazisin bazi klinik formlari ile

HLA tipleri arasinda pozitif bir iliski mevcuttur (41) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Psoriyazis klinik formlar ile HLA iliskisi.

Psoriyazis Klinik Formlar1 HLA Gruplar1
Psoriyatik artrit B27
Eritrodermik psoriyazis B13,B17
Guttat psoriyazis Cwob

Piistiiler psoriyazis B17, B27




2.1.4.2.Tetikleyici Faktorler:

Genetik yatkinlig1 olan kisilerde gesitli endojen ve ekzojen faktorler, asil
neden olmamakla birlikte hastaligin baglamasma veya alevlenmesine neden olabilir.
Bu faktorler cok cesitli olup hastadan hastaya farklilik gosterirler (1, 24). Baslica
tetikleyici faktorler; fiziksel ve kimyasal travma, enfeksiyonlar, stres, ilaglar,
hipokalsemi, iklim, alkol, diyet, sigara, obesite, kardiyovaskiiler hastalik’tir (1, 24,
26, 32).

Travma

Cok sayida travma ¢esidinin psoriyazisi baslattig1 bildirilmistir (24). Fiziki
travmalardan; radyasyon (Ultraviyole, x-ray), dermabrazyon, cerrahi girisimler,
intradermal ve subkutan enjeksiyonlar, dovme, bocek 1sirigi, yanik, akapunktur,
kimyasal faktorlerden; simik yaniklar, toksik maddelere maruziyet, kronik irritan
dermatitler ve bazi topikal tedavi sekillerinin yani sira, inflamatuar dermatozlardan
varrisella benzeri virlis infeksiyonlari, pitriasis rosea, alerjik kontakt dermatit, prick
ve patch testi gibi ¢ok sayida travma ¢esidinin psoriyazisi tetikledigi bildirilmistir
(26).

Aktif psoriyazisli bir hastada deneysel olarak uygulanan travma sonucunda
travma alaninda 7-14 giin sonra tipik psoriyazis lezyonlar1 ortaya ¢ikar, bu olaya
Kobner fenomeni veya “izomorfik yanit” adi verilir (44, 45). Bazen travmayi
takiben psoriyazis lezyonlar1 kaybolur, bu duruma “Revers Kobner” fenomeni denir.
Yapilan cesitli calismalarda Kdbner fenomeni sikliginin % 38-76 arasinda degistigi
bildirilmistir. Bir hastada travmaya ugrayan tiim alanlarda ya Kdbner fenomeni
olusur ya da hicbir alanda Kobner fenomeni olugsmaz. Buna “hep veya hic

fenomeni” ad1 verilir (45).

laclar

ki yiizden fazla ilacin psoriyazis’i indiikledigi veya alevlendirdigi
bildirilmistir. Psoriyazisi en sik indiikleyen veya alevlendiren ilaglar lityum, beta
adrenerjik blokerler ve antimalaryallardir (26, 45). Son zamanlarda bunlara
terbinafin, kalsiyum kanal blokerleri, tetrasiklinler, simetidin, interferonlar,

interlokinler, graniilosit koloni stimulan faktorler, nonsteroidal antiinflamatuar



ilaclar, Anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri, lipid diisiiriicii ilaglar,
iyot, progesteron, indometazin, nistatin gibi yeni ajanlarda eklenmistir (1, 24, 26,
45). Sistemik steroid tedavisinin ve klobetazol propiyonat gibi potent topikal
kortikosteroid tedavisinin kesilmesi gibi iyatrojenik faktorlerde psoriyazis

lezyonlarmin alevlenmesine yol agabilir (23, 41).

Enfeksiyonlar

Enfeksiydz etyolojinin rolii bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonlarla iligkili
vakalarm bildirilmesiyle diisiiniilmiistiir. Psoriyaziste Beta hemolitik streptokoklar
kesin tanimlanmis olan, Ozellikle Cw 0602 aleli tasiyanlarda psoriyazis
tetikleyicilerindendir  (32). Ozellikle de bogaza yerlesen streptokokal
enfeksiyonlarm akut guttat psoriyazisi tetikledikleri bilinmektedir (1, 24, 26, 45).
HIV enfeksiyonu psoriyazisi tetikleyen onemli bir faktér olup, insidanst oldukc¢a
degiskendir (24, 26, 32). Psoriyatik deri orneklerinde % 89-90 HPV DNA’larinin
bulunmasi1 etyolojide Onemli oldugunu gosterebilir. Malassesia tiirlerinin
psoriyazisde ki rolii hala tesbit edilememesine karsin, bazi ¢alismalarda bu lipofilik

mayalarm deri lezyonu gelisimi ile iliskisi gosterilmistir (32).

Endokrin Faktorler ve Metabolik Faktorler

Psoriyazis insidansinin puberte ve menopoz doneminde pik yaptigi
bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarda psoriyazisli gebelerin % 40’1nda klinik iyilesme,
% 20’sinde klinik kotiiye gidis, % 40’inda da hicbir degisiklik olmadigi
bildirilmistir (27, 45). Gebelik sonrasinda, psoriyazis tedaviye daha direng¢li hale
gelebilir, relapslar goriilebilir, nadiren de generalize piistiiler psoriyazis ortaya
cikabilir (45, 46). Generalize piistiiler psoriyazis premenstiire]l donemde ve yliksek
doz ostrojen tedavisi ile aktiflenebilir (45).

Paratiroidektomi sonrasi, kronik bdbrek yetmezligi veya diyalize bagh

geligsen hipokalsemilerin psoriyazisi siddetlendirdigi bildirilmektedir (1, 26, 45).

Giines Isig1 ve Iklim
Psoriyaziste, genel olarak, gilines 1s1§min faydal etkisi olmasina karsim,

psoriyazis hastalarinin ¢ok az bir kisminda, giiclii giines 15181 ile hastalik agreve



olabilmektedir (47, 48). Stocholm’de 2000 hasta iizerinde yapilan bir anket
caligmasin da psoriyazislilerde fotosensitivite oran1 % 5.5 olarak bulunmustur.
Psoriyazis genellikle yaz mevsiminde gilines isinlarinin etkisiyle diizelir ve kig
mevsiminde de kotiilesir. Yiiksek nem seviyesinin genellikle faydali oldugu
bildirilmistir (45, 46).

Vitamin D prohormon olarak deride 7-dehidrokolesterolden UVB etkisiyle
elde edilir. 1,25(OH)2D3’iin hedeflerinden biri derideki vitamin D reseptorii (VDR)
olan keratinositlerdir. Insan kiiltiire keratinositleri kalsitriole maruz kalinca biiyiime

ve matilirasyon hizlar1 inhibe olur (32).

Diyet ve Aliskanhklar

Sigara i¢imi ve alkol kullanimi hastalig1 alevlendirebilmektedir (24, 26, 49).
Diisiik enerjili ve vejeteryan diyetin psoriyazis semptomlarimi diizelttigi bazi
calismalarda gosterilmistir (32, 50). Omega-3’den zengin diyetin ise antiinflamatuar
mekanizma ile olumlu etki gosterebilecegi bildirilmistir (1, 32, 50). Psoriyazisle
viicut kitle indeksi korale oldugundan, obez hastalara kilo vermesi dnerilmektedir
(32).

Psoriyazis ve Colyak hastalifi olanlarda glutensiz diyetle psoriyazis
semptomlarinin diizelmesi gluten ile psoriyazis iliskisine dikkat ¢ekmistir. Glutensiz
diyet antigliadin antikoru olmayan hastalarda bile psoriyazis siddetini diizeltebilir
(32).

Oksidatif stres ve artmis serbest radikal olusumu psoriyazisde deri
inflamasyonu ile iliskili bulunmustur. Sebze ve meyve alimi karotenoid, flavonoid
ve vitamin C gibi degisik antioksidan igeriklerinden dolay:1 psoriyazisde faydali
olabilir. Vitamin C, - E, selenyum ve beta karoten oksidatif stres imbalansini

Onleyerek psoriyaziste diizelmeye yardimci olabilir (32, 50).

2.1.5 Patogenez:

Psoriyazisin etyopatogenezini anlamaya yonelik yogun caligmalara ragmen
lezyonlarin olusumu hala biiyiik oranda anlagilamamistir. Keratinositler, T hiicreleri,

dendritik hiicreler, monositler ve makrofajlar, endotel hiicreleri, mast hiicreleri,



notrofiller gibi pek cok hiicre, sitokinler, kemokinler, bliylime faktorleri, adezyon
molekiilleri, lipit mediatorler, noropeptitler ve T hiicre reseptorleri araciligiyla
karmagik bir iligki sergileyerek psoriyatik siiregte rol almaktadir (51). Psoriyazis
genel olarak tip 1 sitokin iireten T hiicrelerinin neden oldugu anormal bir epidermal
proliferasyonun goriildiigi bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Ancak, bu
hiicrelerin ne sekilde ve neden aktive oldugu bilinmemektedir. Cok ¢esitli hiicreler
(endotel hiicreleri, mast hiicreleri ve fibroblastlar) psoriyatik deride aktive olup T
hiicrelerinin tip 1 sitokin yapimimi ve keratinosit proliferasyonunu hizlandirmaktadirlar
(8). Ayrica psoriyazisin erken doneminde endotel hiicrelerinin de patogenezde rol
oynayabilecegini destekleyen bulgular vardir. Primer rol oynayan hiicre grubu ve

mekanizmayla ilgili glinimiizde gegerli olan {i¢ temel hipotez vardir (51). Bunlar:

2.1.5.1.immiin Aktivasyon:

Immiinolojik calismalarda psoriyatik hastalarda hem hiimoral hem de
hiicresel immiin sistemle ilgili pek ¢ok anormalligin varligr gosterilmistir (52)
Serum immiinglobulin diizeylerinde degisiklikler saptanmigsa da hiimoral immiin
sistemin etyopatogenezde rol oynamadig: diistiniilmektedir (53).

Psoriyazisin patogenezinde en c¢ok fiizerinde durulan mekanizma T hiicre
aktivasyonudur. T hiicrelerinin psoriyazis patogenezindeki dnemini destekleyen bulgular
su sekilde 6zetlenebilir (8):

-Kobner fenomeni nedeniyle ya da spontan gelisen yeni lezyonlarda ilk
goriilen degisiklik T hiicrelerinin deriye gogiidiir.

-Intradermal interferon (IFN)-gama (T hiicreleri tarafindan iiretilen)
enjeksiyonu lezyon olusumuna yol acgar.

- Spesifik T hiicre siipresorleri psoriyazis tedavisinde etkilidir.

-Psoriyazis lezyonlarindan izole edilen T hiicre klonlan keratinosit
proliferasyonunu indiikler.

-Psoriyazisli bir vericiden almman kemik iligi alicida psoriyazis deri

lezyonlarinin olusumuna neden olmustur.
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-Immiin yetmezlikli bir hayvan modelinde (SCID) fareye transplante edilen
lezyonsuz deriye T hiicrelerinin enjekte edilmesi sonrasinda psoriyatik deri
lezyonlarinin gelistigi goriilmiistiir.

Yardimce1 T (Th) hiicreleri Tip 1 ve tip 2 sitokin {ireten T hiicreleri olarak iki
ana grupta incelenebilir. Hem CD4" yardimc1 hem de CD8" sitotoksik T hiicreleri bu
iki grupta yer alabilmektedirler. Tip 1 sitokinler arasinda IFN-gama ve tumor nekroz
faktorii (TNF)-alfa yer alirken, tip 2 sitokinler arasinda interlokin (IL) -4 ve IL-5 yer
alir. Tip 1 sitokin tireten Th hiicreleri intraselliiler mikroorganizmalarin ve timor
hiicrelerinin, tip 2 sitokin tireten Th hiicreleri ise ekstraselliiler mikroorganizmalarin
yok edilmesinde rol oynamaktadir (8, 54). Psoriyazis hastalarmin lezyonlu derisinde
ve periferik kanda tipl sitokin yapiminin arttig1 tesbit edilmistir. Normal deride T
hiicrelerinin ¢ogu damar i¢inde ve lenf nodlarmin derinlerinde bulunurlar ve ‘saf’
T hiicrelerini (CD45RA+) temsil ederler. Dermis ve epidermiste nadir bulunan T
hiicreleri ise daha Onceki immiin aktivasyonlardan kalma ‘hafiza’ T hiicreleridir
(CD45RO+). Th hiicreler dermiste, T siipressor hiicreler ise ¢ogunlukla epidermis
veya dermoepidermal bileskede yerlesirler (55).

Langerhans hiicreleri ve dermal dentritik hiicreler, deride bulunan 6zellesmis
antijen sunan hiicreler (ASH) ‘dir. Antijeni yakalayan ASH’ler deri ile ilgili drenaj1
saglayan lenf nodlarma go¢ eder. Lenf nodunda ASH’ler islemden ge¢mis antijeni
saf T hiicrelerine sunar. ASH’ler ve T hiicreleri arasindaki iligki antijen spesifik T
hiicre reseptorii (TCR) tarafindan saglanir. ASH; saf T hiicrelerinin hafiza T
hiicrelerine ya da diizenleyici T hiicrelerine doniisiimiinii saglayarak T hiicre
aktivasyonu baglatir (56-58).

Aktif T-hiicreleri (CD45RO+) kutanoz lenfositik antijen (CLA) eksprese
ederler. CLA, dermisteki endotel hiicrelerde bulunan adezyon molekiilleri E- ve P-
selektin'e baglanmay1 saglar. Bu baglanma bir yandan T hiicrelerini uyararak bu
hiicrelerin lenfosit fonksiyon antijeni (LFA)-1 ve ge¢ donem antijen (VLA)-4 eksprese
etmelerine, diger yandan da endotel hiicrelerini uyararak interseliiler adezyon molekiilii
(ICAM) ve vaskiiler seliiler adezyon molekiilii (VCAM) ekspresse etmelerine neden
olur. Bu molekiillerin etkilesimi sonucu, aktif T hiicrelerinin, postkapiller ventiller yolu

ile dermise gogli saglanir. Aktif T hiicreleri IFN-gama veya TNF-alfa gibi sitokinler
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salarak notrofilleri de iceren diger immiin effektor hiicrelerin inflamasyon alanmna
toplanmasin1 saglarlar (59, 60).

IFN-gama ve TNF-alfa, T hiicre/keratinosit etkilesimini daha da kolaylastirir.
TNF-alfa ayn1 zamanda keratinositlerden vaskiiler endotelyel hiicre biiyiime faktorii
(VEGF) iiretimini uyarir. VEGF, endotel hiicre proliferasyonunu, ICAM / VCAM
expresyonunu uyarir ve sonugta da aktif T hiicrelerin toplanmasina neden olur (59).
IFN-gama ve TNF-alfa, keratinositlerden IL-6, IL-7, IL-8, IL-12, IL-15, IL-18, TNF-
alfa ve diger sitokinler ile biiylime faktorlerinin iretimini baglatir. I1L-18 ve IL-12
sinerjistik olarak dentritik hiicreler iizerinde etki gdstererek IFN-gama iiretimini arttirir.
Aktif T hiicrelerin tirettigi IL-17, keratinositlerden IL-6 ve IL-8'i iceren proinflamatuar
sitokinlerin iiretimini arttrmak i¢in IFN-gama ile sinerjik etki gosterir ve bdylece T
hiicrelerinin cilde gegisini arttirrr (56, 57, 59, 60). TNF-alfa, IL-20, IFN-gama ve diger
sitokinler keratinositlerin asm proliferasyonuna neden olur. IFN-gama ve IL-15,
keratinositlerin apopitoza karst direncini arttirir. Inflamatuar hiicreler ve keratinositler
tarafindan iiretilen kemokinler de psoriyazisde l6kositlerin toplanmasi, adhezyonu ve
trafigi icin gereklidir (56, 57, 59).

T hiicre aktivasyonuna ek olarak, spesifik olmayan immiin yanitinda psoriyazis
patogenezinde Onemli oldugu gosterilmisti. Bu immiin yanit organizmanin
mikroorganizmalarla siirekli karsilastigi solunum yollari, gastrointestinal sistem ve
deride koruyucu fonksiyon oynar (61). Yapilan calismalar keratinositlerin, spesifik
olmayan immiin yanitta rol oynayan peptitler iiretebildigini gostermistir. Bu peptitler 13-
defensinler ve katelisidinler olmak iizere iki ana gruba ayrilirlar ve bakteriyel, viral, fungal
patojenlere karst ilk savunmada yer alirlar. Psoriyazisli deride bu peptitlerin yapimimin
normal deriden farklilik gosterdigi goriilmiistlir. Defensinlerden Hbd-2 ve Hbd-3’iin ve
katelisidinlerin psoriyatik deride artt1g1 gdzlenmistir (62).

Bunun yani sira psoriyatik deride 1s1 soku proteinleri (HSP) -27, -60 ve -70’in ve
ligandlar1 CD91‘in artti1 gériilmiistiir. Bu proteinler ve ligandlar1 immiin sistemi degisik
yollardan aktive edebilmektedir (32, 63).

Bir¢ok mikroorganizma tarafindan paylasilan molekiiler yapilari taniyan bir grup
klonal olmayan tamima resptorleri tanimlanmistir. Bu reseptdr gruplarndan biri Toll
benzeri reseptorleri (TLR) icermektedir. TLR’ler mikrobiyal yapilarm erken taninmasinda

onemlidirler. Bu reseptorler olusturduklar sinyaller ile birgok inflamatuar geni aktive
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etmektedirler ve bu reseptorlerden TLR1, TLR2 ve TLRS'in keratinositlerce yapildiklar
bulunmustur. Bu reseptorlerin  psoriyazisli deride normal deriye gore farkli
lokalizasyon ve miktarda yapildiklari goriilmistiir (8, 32).

Psoriyazisli hastalarm nétrofilleri normal kontrollere gore daha fazla nétrofil
migrasyonunu saglayan IL-8 reseptorii bulundurmaktadirlar. IL-8 ve indiiklenmis nitrik
oksid sentetaz (INOS) gibi faktorlerin de lezyonlu deride arttig1 bilinmektedir (8).
Psoriyazisli hastalarin notrofilleri, saglikli kisilerinkine gore 2-4 kat daha ¢ok
I6kotriyen (LT) -B4 sentez etme yetenegine sahiptirler (45).

2.1.5.2 Keratinosit Aktivasyonu —Hiperproliferasyonu:

Psoriyazisde tutulan bdlgelerdeki derinin karakteristik Ozeliklerinden biri
hiperproliferasyondur (24). Proliferatif fazda olan hiicre miktar1 normalin iki katina
cikmistir. Normal bir derideki germinatif tabakada hiicrelerin % 60-70°1 biiyiime
fazindayken, psoriyazisli deride germinatif hiicrelerin % 100’i biliylime fazina
geemistir. Psoriyaziste epidermiste kok hiicre oraninin yiiksek olmasi, boliinen
hiicrelerin hiicre siklus sayilarmin artmasi ve hiicrelerin apopitoza normal deri
keratinositlerini kiyasla daha direngli olmalar1 ve apopitozun azalmasina bagh
olarak hiperplastik ve hiperkeratotik goriinlimiin ortaya ¢ikmaktadir (24, 32, 45, 51,
61). Epidermal hiicre dongiisli yaklasik olarak sekiz kat kisalmistir. Bu hizlanmig
proliferasyondan sorumlu olan hiicreler normal keratinositlere gére 6-7 kez daha fazla
olarak hiicre sikliisiiniin S-G2+M fazma giren kok hiicreleridir (8). Normal epidermal
siklus 310 saat iken, psoriyazisli hastalarda siklus siiresi 36 saate kadar diismiistiir
(24, 32, 51, 57). Psoriyazis lezyonlarinda, hiicre proliferasyonunu ve lokosit
adezyonunu uyarict etkisi olan C-GMP diizeyinin arttig1, inhibitér etki yapan C-
AMP diizeyinin ise azaldigi saptanmistir (32, 45, 51, 61). Keratinositlerin artns
proliferasyonunda transforme edici biiylime faktorii (TGF), amfiregiilin, keratinosit
biiylime faktorii (KGF), epidermal biiylime faktorii (EGF) ve insiilin benzeri biiylime
faktorii (IGF)-I gibi biiyiime faktorlerinin ve bu faktorlerin artmis reseptdrlerinin rol
oynadig1 diistiniilmektedir (8). Calismalar epidermal proliferasyon ve kutandz
inflamasyonun lezyonlu deriyle sinirlt olmadigini, lezyonsuz deride de inflamasyon

oldugunu goéstermistir (26, 51, 64). Uyarilmig keratinositler ¢esitli mediatorler (IL-1
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alfa, IL-1 beta, TNF-alfa, kompleman-5a, prostaglandin , l6kotriyen) sekrete ederek
endotel hiicrelerinde adezyon molekiilleri ekspresyonunu indiikleyebilir ve dolasan
lenfositlerin dokuya gogiine yol acarak inflamatuar olaylar1 baslatabilir (51).
Onceleri epidermal proliferasyonun nedeni olarak intrensek keratinosit
anormallikleri sug¢lanmig olsa da sonralar1 psoriyazisli deride pek ¢ok sitokin,
biliylime faktorii ve reseptoriiniin diizeyinde degisiklikler gibi ekstrensek faktorler
gosterilmigtir (51).

Ayrica lezyonlu derideki keratinositler bir takim fenotipik degisimler
gostermektedirler (8). Histolojik olarak keratinosit sayist artmustir. Stratum
korneumda yer alan keratinositler anormal olup, ¢ekirdeklerini kaybetmemislerdir.
Diferansiyasyonla iligkili keratin proteinleri olan K 5/14, K 1/10 miktarlar1 azalmas,
proliferasyonla iliskili K 6/16 miktar1 artmistir (65). Elektron mikroskobu
incelemelerinde tonofilamentlerde azalma ve anormal desmozomal yapilarin
izlendigi belirtilmistir. Keratinosit membranlarinda da anormallik vardir. Membran
proteinlerinden involukrin ve lorikrin diizeyleri anormal olarak saptanmistir. Bu
anormaliklerin hiicre membran yapisinin da bozuk olmasma yol actig1 bildirilmistir

(26, 45, 64).

2.1.5.3.Vaskiiler / Endotelyal Aktivasyon:

Psoriyaziste deride inflamatuar infiltratn varligi, dermal vaskiiler yapilardaki
degisikliklerin erken patofizyolojik olay oldugunu diistindiirmiistiic (51). Psoriyazisli
hastalarda lezyonlu bolgelerde daha yogun olmak {izere, hem lezyonlu hem de lezyonsuz
deride kapillerlerde endotelyal yariklar gosterilmistir. Psoriyaziste {ist dermal kapiller
lupun vertikal uzantilarinda anjiyogenez sonucu, belirgin bir sekilde endotelyal hiicre
proliferasyonu ve vaskiiler yatak genislemeleri gézlenir (64). Ayrica endotel hiicrelerinde
inflamatuar hiicrelerin adezyonunda rol oynayan ICAM 1 ve E selektin ekspresyonu
oldugu saptanmustir. Endotel hiicreler icin giicli mitojen olan VEGF’niin endotel
hiicrelerinde proliferasyona neden oldugu ve psoriyaziste anjiyogenezin siirdiiriilmesinde
rol oynadig1 gosterilmistir (51). Anjiyogenez ile kronik inflamasyonun birbirine bagiml
oldugu ve inflamasyonu kontrol edebilen ajanlarin anjiyogeneziside kontrol edebildigi

bildirilmistir (26, 51).
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Tim bu olaylar zincirinin sonunda, c¢esitli sitokinler, biiylime faktorlerti,
kemokinlerin agiga ¢ikmasi ve inflamasyonun ek uyaranlarla biiyiitiilmesi ile basta
keratinosit hiperproliferasyonu olmak iizere belirgin patolojik sonuglar ortaya g¢ikarlar

(66). Psoriyazis patogenezi sekil 2.1°de sematize edilmis olarak gosterilmektedir.

Antijen

Antijenin T hiicrele re
SUnUmu

T hitcre aktivasyonu

Niitrofillerin inflamasyon
alamna toplanmss:

Sitokinlerin etkisiyle
keratinosit
hiperprolife rasyomnu

Keratinosit
| — IL-G, IL-T, IL-8

Endotelyal aktivasyon ve
anjiogenezis

Sekil 2.1. Psoriyazis patogenezi.
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2.1.6.Histopatoloji:

Psoriyazisin histopatolojik bulgulari, hastaligin evresine gore gesitli farkliliklar
gostermektedir. Tan1 koydurucu bulgular ancak ilk ¢ikan lezyonlarin kenarma yakin
yerinden alinan biyopsilerle miimkiindiir (64). Erken evre lezyonlarda ilk géze carpan
dermatopatolojik bulgular dermiste hafif, yiizeysel perivaskiiler lenfositik infiltrasyon,
dermal papillalarda kapiller dilatasyon, konjesyon ve odem, tek tek eritrosit
ekstravazasyonudur. Ust epidermiste yer yer graniiler hiicrelerde vakuolizasyon ve
takiben graniiler hiicrelerin kaybr goriiliir. Parakeratotik ve ortokeratotik alanlara yakin
yerlerde mikro abselerin goriilmesi ¢ogu zaman psoriyazis tanist koydurur. Eger stratum
korneum tabakasina belirgin notrofil gocii olur ve olaya spongiozda eslik ederse bu
olusuma Kogoj'un spongioform piistiilleri denir. Psoriyazisin baslangi¢c lezyonlarinda
epidermal hiperplazi minimaldir, papillamatoz ve uzamis Rete c¢ikintilar1 da
izlenmeyebilir (24, 45, 64, 67). Psoriyazis vulgarisin tam gelismis lezyonlarinda;

I- Korneum katmani hemen tamamen ya da genis tabakalar halinde
parakeratotiktir.

2- Munro mikroapseleri ad1 verilen nétrofilik debris parakeratotik korneum i¢inde
yer alir. Epidermis i¢inde Kogoj'un spongiform mikropiistiilleri izlenebilir.

3- Parakeratoz altindaki graniiler katman incelmis ve hatta yer yer tamamen
kaybolmustur.

4- Psoriyaziform epidermal hiperplazi bu donemdeki lezyonlarda en belirgin
ozelliktir. Klasik psoriyazis dermatopatolojisinde tanimlanan; epidermal rete ¢ikmtilarmimn
incelip uzamasi ve alt uglarmimn baston bigiminde genisleyip kivrilarak yer yer birbiri ile
birlesmesi izlenir. Psoriyaziform epidermal hiperplazinin en belirgin 6zelligi; uzamis bu
retelerin tiimiiniin asag1 yukar1 ayni boyda olmasidir.

5-Dermal papilalarda uzama, u¢ kisimlarinda c¢omaklasma ve &dem
gozlenmektedir.

6-Stratum malpighi tabakasinda suprapapiller bolgelerde incelmeler vardir.

7-Dermisteki damarlar ¢evresinde lenfosit, makrofaj, nétrofil ve mast hiicrelerinde

artis gozlenmektedir (26, 46, 64, 67) .
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2.1.7.Klinik:

Psoriyazis, klinik olarak psoriyazis vulgaris ve atipik psoriyazisler olmak

tizere iki ana grupta sniflandirilabilir (1).

2.1.7.1.Psoriyazis Vulgaris:

Tiim yas gruplar icinde en yaygm goriilen klinik form psoriyazis vulgaristir.
Klinik olarak keskin smurly, iizeri sedefi renkte skuamlarla kapl eritemli plaklar seklinde
izlenir. Plaklarin kenar1 hafif¢ce kabariktir, bazen de soluk beyaz bir halka ile
cevrelenmistir (49, 67). Baslangi¢ lezyonu genellikle eritemli makiil veya makiilopapiiler
olup, ¢ap1 2 mm gibi ¢ok kiiciik olabilecegi gibi, bu lezyonlarm giderek genislemeleriyle,
sonunda tizeri skuamlarla kaph ¢ok biiyiik plaklar haline de gelebilir (24, 65). Skuamlar
kuru ve gevrektir. Skuamlar genis yapraklar seklinde ve ¢ok kath bir goriiniimdedir ve
renkleri giimiisi-beyaz tonlardadir, nadiren sari, ¢ok kath "rupioid psoriyazis" olarak
nitelendirilen tarzda lezyonlar da karsimiza ¢ikabilir(1,49). Skuamh plagm iistii kiint bir
bisturi ile kazinacak olursa skuamlar kuru, beyaz lameller halinde dokiiliirler. Bu dokiilme
diiz bir ylizey iizerine damlayp kurumus bir mum damlasmin kazimasi sirasindaki
beyazlagsma ve tabaka tabaka kalkmasina benzetilerek mum lekesi fenomeni (Signe de
tache de bouge) adii alir. Parakeratotik hiperkeratozun bir bulgusudur (1, 67). Plakta
skuamlarin kaldirilmasmdan sonra kazimaya devam edilecek olursa, lezyondan yapisik,
nemli, bir tabaka kaldirilabilir. Bu epidermisin dermal papillalar iizerindeki son tabakasi
olup psoriyazis igin patognomonik bir bulgudur ve son zar fenomeni (Last cuticle
phenomenon) olarak bilinir (26, 67). Plakta kazimaya devam edilirse skuamlarn altindan
once eritemli bir zemin ortaya ¢ikar ve daha sonra kiiciik kirmizi noktaciklar seklinde
kanama odaklar1 goriilir. Bu kanama alanlar1 uzamis dermal papillalarin uglarma
uymaktadir ve Auspitz belirtisi (Sign de Auspitz) olarak bilinir (1, 24, 26, 67).

Psoriyazisteki lezyonlar boy ve sekillerine gore degisik isimler alirlar. Lezyonlar;
nokta biyiikliigiinde ise Psoriyazis (P) punktata, damla seklinde ise P. guttata, madeni
para biiyiikligiinde ise P. numularis, el ayasi bilyiikliigiinde ise P.en plaka, el ayasindan
daha biiyiik ise P. en plakarda denir. Lezyonlar viicudun tiimiine yakin kismimi kapliyorsa
P. tiniversalis ad1 verilir (1). Lezyonlarin geniglemesi, birlesmesi veya involusyona

ugramasi sonucu bir¢cok degisik sekiller olusabilir. Lezyonlarin ortadan iyilesmesi,
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veya birkacmin birlesmesi ile yarim halka sekli almasina P. annularis, diizensiz
girintili ¢ikmtili plak yapmasma P. geografika, merkezi involiisyon yapmaksizin
solid lezyonlar olusturmasimna P. diskoidea ad1 verilir (1, 65).

Guttat psoriyazis Ozellikle ¢ocuklarda sik goriilen bir psoriyazis tipidir. Akut
baglangicli ¢ok sayida kiiciik, eritematéz, yagmur damlasit benzeri kirmizi-pembe
renkli papiiller olup, tizerleri kepekli olabilir. Siklikla HLA-CW6 ile birliktelik
bildirilmistir. Faringeal streptokoksik infeksiyonu bu dokiintiileri tetikleyen en
onemli etkendir. Uzun yillar i¢inde spontan diizelme izlenebilmektedir.(26, 49).

Psoriyazisde lezyonlar tiim deri alanlarina yerlesebilmekle birlikte,
karakteristik yerlesim yerleri: dizler, dirsekler, sacli deri ve lumbosakral bolgelerdir.
Sik tutulan alanlar viicudun ekstansor yiizleri olup, lezyonlarin bu bdlgeleri tercih
etmesinin nedeni en fazla travmaya ugrayan alanlar olmasi ile agiklanmaktadir (26,
67).

Psoriyazisde lezyonlar genellikle simetrik dagilim gosterirler. Hastalar
subjektif olarak kasmmma ve yanma gibi yakinmalarda bulunabilirler (1).
Psoriyazisde lezyonlarda ter retansiyonu vardwr. Lezyonlar diizelip, normal
goriiniimiinii aldiktan sonra bile ter retansiyonu bir siire devam eder (24).

Psoriyazis lezyonlar1 iyilesirken, hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon,
veya depigmentasyon ortaya cikabilir. Lezyonlar travmatize edilmedikge skatris
gelismez (46). lyilesen psoriyazis plaklarinin gevresinde milimetrelerle lgiilebilen
eritemsiz hipopigmente bir zon gelisir. Bu belirti Woronoff halkasi olarak
bilinmektedir. Bu olayin prostoglandin-E2’nin lokal olarak sentez edilememesinden
kaynaklandig bildirilmistir (45, 67).

Psoriyazis, lokalizasyonlarma gore degisik isimler alir ve yerlesim yerine
gore farkli klinik 6zeliklerle ortaya ¢ikar (1).

Sagli deri tutulumu, tek basma veya diger bdlge psoriyazisi ile birlikte olabilir.
Ozellikle ¢ocuk ve genglerde baslangig lezyonu olarak gériilebilir. Psoriyazisli hastalarin
yaklagik % 50’sinde hastaligin seyrinin herhangi bir aninda sagli deri tutulmasi
olmaktadir. Genellikle skuamlar sa¢ ¢ikisini engellemez ve saclar skuamlar1 delerek
c¢ikar. Plaklar genellikle alin da veya saclarin bittigi ¢izgide sonlanir. Psoriyazis bazen

seboreik dermatitle bir arada bulunabilir ve hastada sadece sach deri tutulumu varsa
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hem klinik hem de histolojik olarak psoriyazis ve seboreik dermatiti aywt etmek zordur.
Bu gibi durumlarda "sebopsoriyazis" terimi uygun bulunmaktadir (26, 67).

Psoriyazis lezyonlar1 aksilla, kasiklar, meme altlar1 ve viicut kivrimlarmda
izlendiginde invers psoriyazis olarak tanimlanir. Siirtiinme ve nemden dolay1 skuam
yoktur, bazen fissiirler gelisebilir, genellikle kagmtilidir. Lokal travmatik faktorlerle
birlikte dermatofit veya Candida albicans infeksiyonlarma bagli izomorfik yanit olabilir
(24, 26, 49).

Kil folikiileri ile iligkili eritemli skuamli lezyonlarla karakterize psoriyazis
tipine folikiiler psoriyazis denir. Genellikle govde yerlesimlidirler. Kiigiik, diiz
lezyonlar liken planusu ve pitriasis rubra pilarisi andirir (26, 49).

Palmoplantar psoriyazis: el i¢i ve ayak tabaninda kirmizi, simetrik, keskin ke-
narli, lizerleri yapisik san renkli skuamlarla kapli lezyonlarla karakterizedir. Siklikla
agnl fissiirler de eslik eder. Bu goriiniim kronik dermatofit infeksiyonlarmi ve kronik
ekzemalar1 taklit eder. palmoplantar sifilid, hipertrofik liken, Reiter hastalig1 ile
karigabilir (26, 49). Palmoplantar psoriyazisli olgular el i¢i ve ayak tabaninin
tutulmadig1 diger psoriyazis hastalarina gore fiziksel olarak daha fazla kisitlanmis
durumdadirlar (49).

Psoriyazisde mukoza lezyonu yok kabul edilir, ancak piistiiler psoriyazisli
olgularda dilde migratuar eritematdz lezyonlar bildirilmistir. Erkeklerde 6zellikle
glans peniste ve kadmlarda vulvar bolgede iyi sinirli, hafif kepekli, kirmizi plaklar

izlenebilir (26, 49).

2.1.7.2.Atipik Psoriyazis Tipleri:

Psoriyazisin bu tipleri, agir inat¢1 ve ¢ogu kez yasami tehdit edici bigimde
seyrederler. Atipik psoriyazis tiplerinin birbirine gegisleri olabilir. Bunlar;

eritrodermik psoriyazis, piistiiler psoriyazis ve artropatik psoriyazistir (1, 45, 46).

Eritrodermik Psoriyazis: Cogu kez psoriyazis vulgaris iizerinden bir
komplikasyon olarak gelisebilecegi gibi, bazen psoriyazis dogrudan bu sekilde
aniden ortaya ¢ikabilir. Yiiz dahil tiim deri ylizeyinde yaygin ve siddetli eritem
vardir. Eritem kronik plak tipe gore daha belirgin olup, skuamlar genellikle azdir.
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Deri bulgularina ek olarak lenf nodlarinda biiylime, ates, agri, deride hassasiyet,
halsizlik olabilir. Vazodilatasyon nedeniyle hipotermi, sivi-elektrolit kaybi ve
deskuamasyon nedeniyle protein kaybi, koruyucu deri bariyerinin ortadan
kalkmasiyla sepsis gibi sistemik reaksiyonlar goriilebilir. Tedaviye direngli, 6liimciil
seyredebilen, agir bir klinik oldugu i¢in hastane kosularinda tedavi edilmelidir (1,

24, 46).

Piistiiller Psoriyazis: Steril piistiillerle seyreden bir formdur. Lokalize ve
generalize olmak tizere iki klinik tipi vardir.

Generalize form (Von Zumbusch) olduk¢a nadir goriilen, akut baslangich ve
mortalite riski olan bir durumdur. Nétrofilik infiltrasyonun ¢ok yogun olmasi
nedeniyle tabloya steril makroskobik piistiiller hakimdir. Eritemli zemindeki
nonfolikiiler piistiiller, yliksek ates, halsizlik, poliartralji gibi genel semptomlarla
birden bire ortaya ¢ikar. Piistiiller birka¢ giinde kurur, bunu yeni piistiil ataklar izler.
Tiim viicutta goriilebilirse de 6zellikle kivrim bdlgeleri tutulur. Her iki cinsi de esit
olarak etkiler. Cocuklarda ve eriskinlerde goriilebilir. Lokositoz, sedimentasyon
yiiksekligi ve hipokalsemi goriiliir. Hizla tedavi edilmesi gereken agir bir tablodur.
Tedavi edilmezse akut fazda hastalarin 1/3’{inde fatal seyredebilir (1, 68, 69).

Lokalize form (Barber tipi) palmoplantar bdlgelerde goriiliir. Primer lezyon
normal goriiniimlii deri lizerinde ortaya ¢ikan 2-4 mm capl steril piistiillerdir.
Beraberinde sari-kahverengi makiiller veya eritemli skuamli plaklar goriilebilir.
Kronik ve relapslarla giden bir seyir izler (1, 24, 68).

Psoriyatik Artrit: Psoriyazis hastalarinin ortalama % 5-8’inde artrit gelistigi
kabul edilmektedir. Seronegatif spondiloartrit grubundadir. Psoriyazisin yayginligi
ve tipi ile artritin sideti arasinda bir iligki yoktur. Hastalann % 75 kadarinda cilt
lezyonlari, eklem tutulumundan daha 6nce baslar, % 15 kadarinda es zamanlhdir ve %
10 kadarinda da cilt lezyonlarindan 6nce baslar (1, 45, 70). Moll ve Wright tarafindan
tanimlanmis olan bes ayri1 klinik tablo seklinde goriiliir; asimetrik oligoartikiiler,
simetrik poliartikiiler, distal interfalangial (DIF) eklem tutulumu, spinal tutulum, artiritis
mutilans. En sik goriilen tipi asimetrik oligoartrit olup bu tabloda diz, ayak bilegi gibi
bir biiylik eklemle birlikte birka¢ interfalangial eklem tutulumu bulunur. Simetrik

poliartikiiler tipte romatoid artrit teki gibi el ve ayaklarin kiiciik eklemleri, el ve ayak
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bilekleri, dizler ve dirsekler tutulabilir. DIF eklemlerin inflamasyonu psoriyazis igin
oldukc¢a 6zel bir tablodur. Tek basma DIF eklemlerin tutulumu olabilecegi gibi diger
eklem tutulumlarma eslik edebilir. Tirnak degisiklikleri en sik bu tiple birliktedir (70).
Psoriyazisli hastalarin yaklasik {igte birinde asemptomatik sakroileit geligmektedir.
Cogunlukla asimetrik olan bu sakroileite spondilit de eslik edebilir. Artritis mutilans
klinik olarak, erozif artrit, deformite, dizilimi bozulmus sublukse eklemlerin s6z konusu
oldugu bir klinik tablodur. Bu tablo, destruksiyon sonucu kisalmis falankslarmn tizerinde
olusan deri kivrimlar1 nedeniyle ‘opera dirbiinii © deformitesi olarak bilinmektedir (70-

72).

2.1.8.Laboratuar Bulgular:

Psoriyaziste genellikle rutin laboratuar testleri normaldir. Ozel bir laboratuar
bulgusu olmamakla birlikte baz1 hastalarda hizli epidermal proliferasyon ve DNA’ nin
fazla yikimma bagl olarak serum iirik asit diizeylerinde artig goriilebilir. Ciddi
psoriyazis olgularinda serum alblimin diizeylerinde diisme goriiliir. Kronik
hastaliklarda, deride folat metabolizmas1 degisikliklerine bagh bazen anemi ortaya gikar

(1, 27, 45).

2.1.9.Seyir ve Prognoz:

Psoriyazisin seyri degisken olup, prognozun onceden tahmin edilmesi ¢ok
zordur (45). Hastaligin baslangi¢ yasi, lezyonlarm lokalizasyonu, psoriyazisin klinik
tipi, aile Oykiisii, hastanin tedaviye uyumu prognoz agisindan dnemlidir (49). Lezyonlar
belirsiz bir periyod siiresince baslangic bolgesinde lokalize kalabilir, tamamen
kaybolabilir, tekrar edebilir veya diger bolgelere yayilabilir. Guttat tip psoriyazis daha
yavas ilerleyisli, plak tipe gore, daha iyi prognoza sahip olup, remisyon siiresi daha
uzundur. Dizler, dirsekler, sagli deride baslayan psoriyazis, govdede baslayan
psoriyazise gore daha iyi prognoza sahiptir (2, 3, 19). Psoriyazisin erken yasta
baglamasi ve aile hikayesinin bulunmasi kétii prognozu gosterir. On yasindan 6nce

baglayan hastalarda, hastalik, siddetli ve direngli olmaya, 25 yasinda sonra baslayan
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hastalarda, daha hafif seyir gostermeye egilimlidir. Eritrodermik ve generalize piistiiler
psoriyazis formlar kotii prognoza sahiptir. (26, 45, 65).

Psoriyazis vulgariste pek komplikasyon goriilmez. Belli bash komplikasyonu
atipik formlara ddniismesidir. Invers psoriyaziste sekonder bakteriyel ve kandidal
infeksiyonlar gelisebilir. Eritrodermik ve generalize piistiiler psoriasis formlar kot
prognoza sahiptir. (1, 26, 45, 49).

Psoriyazis genel populasyonda % 1-3 oraninda goriilen ve immiin aracili
mekanizmalarla gelistigi i¢in Immune Mediated Inflammatuory Disease (IMID)
olarak tanimlanan kronik inflamatuar hastaliklardan birisidir ve bu grup hastaliklar
icinde en sik goriilenidir. Bu gruptaki diger hastaliklar gibi psoriyazisde de
komorbiditeler ortaya ¢ikmaktadir (25). Epidemiyolojik ¢aligmalarda psoriyazis ile
piskolojik/psikiyatrik hastaliklar, psoriatik artrit, Crohn hastalii, ateroskleroz,
obezite, dislipidemi, hipertansiyon, insiilin direnci ve tip 2 diyabet, kronik obstriktif
akciger hastaligi gibi hastaliklarla birlikteligi gosterilmistir (25, 33, 73). Ozellikle
siddetli seyreden psoriyazisin aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
metabolik sendromun gelisme riskini arttirarak, hayati tehdit edici 6zellik kazandig1
goriilmektedir (33). Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada psoriyazisli hastalarm %
8.2’sinde metabolik sendrom tanimlanmistir (25). Psoriyazis ile birliktelik gosteren
hastaliklarin gelisimi acisindan hastalar diizenli olarak izlenmeli, obezite,
dislipidemi, hipertansiyon, sigara, alkol kullanimi gibi Onlenebilir risk faktorleri

belirlenip ortadan kaldirilmalidir (33).

2.1.10.Ayric1 Tanx:

Genellikle  psoriyazis tanisinda  zorluk  ¢ekilmez.  Ancak  bazi
lokalizasyonlarda ve atipik sekilde ortaya c¢ikan olgularda tanida karisikliklar
olabilir (1). Seboreik dermatit, pitriasis rosea, liken planus, numuler ekzema,
norodermatit, kontakt dermatit, pitriyazis rubra pilaris, mikozis fungoides,
dermatofit ve kandida enfeksiyonlari, Bowen hastaligi, ila¢ eriipsiyonlari, sifiliz
ikinci donem lezyonlari, lupus eritematozus, pitriyazis likenoides kronika,

parapsoriyazis, subkorneal piistiller dermatoz, akut generalize ekzantamatoz
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plstiilozis, piistiller milarya, pemfigus folieseus gibi hastaliklar ¢esitli klinik ve

yerlesim alanlar1 nedeni ile psoriyazis ile ayirici taniya girebilir (1, 24, 26, 74).

2.1.11.Klinik Skorlama:

Psoriyazis hastalarinin klinik durumunu belirlemek, tedavi ile birlikte
iyilesme durumunu takip etmek i¢in en sik kullanilan skorlama sistemleri Psoriyazis
Alan ve siddet indeksi (PASI), viicut yiizey alani tutulumu (BSA) ve dermatoloji
yasam kalite indeksi (DLQI) dir. Siddetli psoriyazis genellikle viicut yiizey alaninin
% 10’undan fazlasin1 tutan psoriyazis olarak belirlenmistir. Ayni1 zamanda
psoriyazis siddetini degerlendirirken PASI > 10, BSA > 10, DLQI > 10’un herhangi
birisinin olmas1 da siddetli psoriyazis olarak degerlendirilmekte ve bu 10’lar kurali
olarak adlandirilmaktadir (75).

PASI ile psoriyazis siddetini degerlendirirken psoriyazisin 3 belirtisi olan
eritem, skuam, indurasyon derecesine gore 0-4 arasinda derecelendirilir, tutulan alan
ile kombine edilerek hastaligin ciddiyet durumu ortaya konur (76).

PASI skorlamasinda tiim vucut, bas, govde, {iist ekstemiteler, alt
ekstremiteler olmak iizere 4 bdlgeye boliintir. Her bolgede tutulan alani
hesaplamasi: lezyonlar bolgenin % 10’un dan azinda varsa 1, % 10-30’unda varsa 2,
% 30-50’sinde varsa 3, % 50-70’inde varsa 4, % 70-90’1nda varsa 5, % 90’indan
fazlasinda lezyon varsa 6, olarak alanlar hesaplanir. Eritem, skuam, indurasyon i¢in
puanlama: hi¢ yoksa 0, hafif varsa 1, orta derecede ise 2, belirgin ise 3, ¢cok belirgin
ise 4 seklinde puanlar verilerek hesaplanir. Her bir bdlgenin eritem, skuam,
endurasyon puanlar1 toplanilir, alan puanlari ile ¢arpilir, en sonunda bas i¢in 0.1, tist
ekstremite i¢in 0.2, gévde i¢in 0.3, alt ekstremite icin 0.4 katsayilari ile ¢arpilir, tiim
bolgelerde elde edilen sonuglar toplanarak PASI skoru belirlenir (76). Maksimum
PASI skoru 72’dir (77).

Tedavilerin etkinlikleri klinik olarak genellikle PASI skorlari ile lgiilmekle
birlikte; bir¢ok ila¢ tedavisi deri lezyonlarinin siddetinde azalmaya neden olsa da
hastalarin psikososyal durumlarinda istenen diizelmeyi saglamayabilecegiden,
sadece PASI 6l¢iimii hastanin saglik durumunu her zaman tam olarak géstermez. Bu

nedenle psoriyazisli hasatalarin tedavi etkinliklerinin degerlendirilmesi ve
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karsilastirilmasinda PASI 6lgiimii ile birlikte psoriyazise spesifik dlgiim yontemleri
ve ayrica genel yasam kalitesi Ol¢iim yOntemleri, dermatolojiye spesifik Olgiim

yontemlerinin kullanilmas1 uygun olabilir (77).

2.1.12.Tedavi:

Psoriyazisli olgular1 tedavi ederken amag; hastalikta erken ve hizli kontrol
saglamak, hastalik tarafindan tutulan viicut yiizey alanmi azaltmak, plak lezyonlar1
azaltmak, hastayr uzun siire remisyonda tutmak, relapslar1 onlemek, yan etkilerden
kagmnmak ve hastanin yasam kalitesini yilikseltmek olmalidir. Genellikle lezyonlarin
tamamen gerilemesi ¢ok akilc1 bir yaklagim degildir (78). ilag se¢imi yaparken ilaglara
bagli toksisite ve yan etkiler de géz oniine almip, kar-zarar oranlar1 degerlendirilmelidir.
Hafif olgularda topikal tedaviler yeterli olurken; orta ya da siddetli psoriyazisli olgular,
psoriyatik artrit, eritrodermik ve piistiiler psoriyazisli olgularda sistemik ilaclar tercih
edilir (79, 80). Ancak hafif siddetli psoriyaziste hasta topikal tedavilerden fayda
gormiiyorsa veya yan etkiler geligsmis ise, hastanin yasam kalitesinin diistikligii ve
kullanilacak sistemik tedavinin riskleri birbirini dengeliyorsa fototerapi veya sistemik

tedaviler kullanilabilmektedir (81) (tablo 2.3).

Tablo 2.3. Psoriyazis tedavisinde kullanilan ilaglar.

Topikal tedaviler Sistemik tedaviler Fototerapi
Kortikosteroidler Metotreksat PUVA
Salisilik asit Asitretin dbUVB
Nemlendiriciler Siklosporin UVB
Antralin Hidroksiiire
Kalsipotriol 6-tiyoguanin
Tazoreten Fumarik asit esterleri
Takrolimus Mikofenolat mofetil
Pimekrolimus Biyolojik ajanlar

-Alefasept

-Efalizumab

-Etanersept

-Infliksimab
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Psoriyazisde tamamen iyilesme sansinin olmamasi ve sik niiks etmesi,
tetikleyici faktorlerin ortadan kaldirmayr onemli kilmaktadwr. Derinin kuru kalmasi
onlenmeli, hastalig1 alevlendirebilecek infeksiyon odaklar1 ve ilag kullanimi yoniinden
dikkatli olunmaly, hastada psisik stres varsa buna yonelik tedavi yapilmalidir (45).

Genel ilke olarak yan etkisi en az olan yontemlerle tedaviye baslanir. Tedavi
ajanlarinin etkileri, DNA sentezini inhibe ederek, mitotik aktiviteyi azaltarak, epidermal
yenilenme zamanini normale dondiirerek ve/veya antiinflamatuar etki ile iyilesmeyi

hizlandirmaktir (82, 83).

2.1.12.1.Topikal Tedavi:

Uygulanacak ilaclarin deride metabolik olarak aktif bir seviyeye ulasmasi i¢in,
ilk yapilacak islem lezyonlarin {izerindeki skuamlarin keratolitik ajanlarla
uzaklastirilmasidir. Bu amagla en ¢ok kullanilan ajanlar salisilik asit, iire ve propilen
alkoldiir. Okliizyon uygulandiginda keratolitiklerin etkileri daha da artar (45, 78, 83).

Topikal kortikosteroidler en fazla kullanilan tedavi ajanlar1 olup etkilerini
antiproliferatif, antiinflamatuar ve immunsupresif 6zellikleri ile gosterirler. Klinik tip
ve lezyonlar1 lokalizasyonuna gore topikal steroidin potensi ve formu belirlenir.
Kutandz atrofi, telenjiektazi olusumu, stria ve tasiflaksi gelisimi 6nemli yan etkileri
arasindadir. Aralikli kullanimi Onerilmektedir. Topikal kortikosteroidlerin antralin,
tazaroten ve vitamin D3 analoglar1 ile kombinasyonlar1 oldukca etkili olmus ve
kombinasyonlar sayesinde kullanilan kortikosteroid miktar1 ve buna bagl olarak da yan
etkileri azalmustir (78, 83).

Nemlendiriciler stratum korneumu hidrate ederek deskuamasyonu hizlandirirlar.
Tedavi arasi donemlerde kullanilmalar1 kurulugu engelliyerek relaps gelismesini
geciktirir (83).

Vitamin D analoglar1 kortikosteroidlerden sonra en sik kullanilan ajanlar
konumuna gelmislerdir. Keratinosit proliferasyonunu inhibe eder ve differansiasyonu
diizenler. Ek olarak immunmodiilator ve antiinflamatuar etkileri de vardir. Kronik plak
tip psoriyaziste diger psoriyazis formlarma gore daha etkin bulunmustur. Toplam deri
yizeyinin % 40'mdan daha azmm tutuldugu olgularda kullanilir. Topikal
kortikosteroidler ile kombine edilebilir (78, 83).
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Kullanilan en eski tedavilerinden biri katrandir. Hos olmayan kokusu ve leke
yapma Ozelliklerinden dolay1 giintimiizde kullanimi olduk¢a azalmistir. Antiproliferatif
ve antipruritik etkileri vardir. En sik komiir katran1 kullanilir, fakat ihtiyol ve Cade yag1
da kullanilmaktadwr. Ultraviyole (UV) B ile topikal kortikosteroidler ve sistemik
retinoidlerle birlikte kombine kullanilabilir (45).

Antralin, okside olarak serbest radikal bilesiklerinin olugmasina sebep olur.
Antipsoriatik antimitotik etkisinin bu radikallerin DNA sentezini inhibe etmesi ile
olustugu diistiniilmekle beraber kesin olarak etki mekanizmasi bilinmemektedir. Son
yillarda antiinflamatuar etkilerinin oldugunu gosteren caligmalar yapilmustir. Deride
irritasyon, deri ve elbiselerde boyanma yaptig1 i¢in kullanimi oldukga azalmistir (83).

Tazaroten, topikal bir retinoiddir. Etkisini keratinosit diferansiyasyonunu artirip,
proliferasyonu azaltarak gosterir. Plak kalmhgmi ve deskuamasyonu azaltir. Viicut
yiizeyinin % 10'undan daha azini tutan vakalarda kullanilir (83).

Topikal antimetabolitler i¢inde en sik kullanilan topikal 5-florourasildir. Smirl
lezyonlar1 olan vakalar 5-florourasil ile tedavi edilebilir. Lezyon yerinde irritasyon
olusabilir, bunun yaninda en biiyiik problem absorbe olabilmesidir, bu yiizden genis
alanlara stirilmemelidir (83).

Topikal makrolid immunsupresorler, kalsindrini inhibe ederek T hiicre
aktivasyonunu ve sonrasindaki sitokin yapimlarni bloke ederler. Buna karsin
kortikosteroidlerin sebep oldugu atrofi gibi yan etkilere sebep olmazlar (83).

Psoriyazis tedavisinde yillardan beri basvurulan tedavi sekillerinden biri de
balneoterapidir. Balneolojik kaynaklardan termomineral sular, peloidler ve gazlarin
banyo, igme ve solunum yoluyla hastaliklarm tedavisinde kullanilmasina Balneoterapi-
Kaplica tedavisi ad1 verilir. Bu tedavinin temel elemani yagamimn da temel elemani1 olan
sudur. Balneoterapinin psoriyazis ve diger deri hastaliklar1 iizerindeki tedavi edici
etkileri; sularin fiziksel etkileri, hidrasyonun saglanmasi, mineralli sularin immiinolojik
etkisi (i¢ilen, absorbe ve penetre olan sularda), nordendokrin sistem {izerine etkileri,
mineralli sularmn antibakteriyel etkileri, keratoplastik etki, sulardaki elementlerin

etkileri, balneoterapi ve dogal UV ’nin ortak etkileri olarak gruplandirilabilir (84).
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2.1.12.2.Fototerapi:

UV 1sinlar1 psoriyazis i¢in kullanilan en eski tedavi yontemlerinden birisidir.
En basit formu olan klimatoterapide hastalar direk olarak giines 1smlarma maruz
birakilmaktadwr. UV etkinligini arttrmak i¢in kullanilan kombinasyonlardan;
UVB’nin topikal komiir katrani ile kombinasyonu ‘Goeckerman rejimi’, antralin ile
kombinasyonu ise ‘Ingram yontemi’ adiyla bilinmektedir (85). Giiniimiizde yaygin
olarak dar-band (311-313 nm), genis-band (290-320 nm) ve psoralenli UVA
(PUVA) tedavide kullanilmaktadir. PUVA ve dar-band UVB daha etkin ve
sagladiklar1 remisyon siireleri daha uzun oldugundan genis-band UVB eskiye
nazaran daha az kullanilmaktadir (86).

PUVA, 8-metoksipsoralen (8-MOP) gibi gii¢lii bir fotoduyarlandiricinin oral
olarak alimindan yaklasik 2 saat sonra UVA veren kabinlerde 1s18a maruz
kalinmasiyla yapilir. Tedavi haftada 2 veya 3 seans seklinde uygulanmaktadir. Etki
mekanizmasi kesin olarak bilinmese de; 8-MOP’un, DNA’ya baglanarak, UVA’nin
enerjisi ile DNA zincirleri arasinda ¢ift baglar olusturdugu ve DNA sentezi ve
mitozu engelledigi, boylelikle de keratinosit ¢ogalmasini baskiladigi ve T hiicre
apopitozunu artirdig1 diistiniilmektedir (86). Cok etkili olmasina ragmen kutandz
malinitelere yol acabilecegi i¢in deri kanseri riski bulunanlarda kullanilmamalidir.
Risk grubunda mutlaka kullanimi diisiiniiliiyorsa oral retinoidlerle birlikte (Re-
PUVA) uygulanmalidir (87).

Dar-band UVB tedavisi, 311-313 nm dalga boyundaki UVB’nin antipsoriatik
etkinliginin daha fazla oldugunun saptanmasiyla 1984 yilindan itibaren psoriyazis
tedavisinde kullanilmaktadir. Guttat ve kronik plak psoriyazis tedavisinde faydalidir.
Kronik plak psoriyaziste haftada 3 kez kullanilan dar-band UVB tedavisi haftada 2
kez uygulanan 8-MOP PUVA tedavisi kadar etkili bulunmustur (88). Dar-band
UVB tedavisi sonrasi saglanan remisyon siiresinin PUVA tedavisine gore daha kisa
oldugu bilinmekte ve bu nedenle remisyon siiresini artirmak i¢in idame tedavisi

onerilebilmektedir (87, 89).
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2.1.12.3.Sistemik tedavi:

Sistemik olarak en sik kullanilan tedaviler metotreksat, retinoidler ve
siklosporin tedavileridir (90). Son yillarda yapilan c¢aligmalarda, psoriyazisli
hastalarm % 20’sinin tedavi sonuglarindan tatmin olmadiginin ve % 40’ agizdan
uygulanan tedavilere uyum saglayamadigmin gosterilmesiyle birlikte yeni tedavi
arayiglarma gidilmistir. Bu arayislar sonunda biyolojik ajanlar psoriyaziste

kullanima girmistir (91).

Metotreksat: Psoriyazis tedavisinde en etkili ilaglardan biridir. Ozellikle
psoriyatik artritte oldukca etkilidir (92). Ayrica psoriyatik eritrodermide, akut
pustiiler psoriyaziste ve rutin tedavilere iyi cevap vermeyen plak tip psoriyazis
olgularinda da endikedir. Epidermal hiicre proliferasyonunu, T lenfositlerin
fonksiyonlarmi, ve notrofil kemotaksisini baskilar. Cesitli tedavi rejimleri vardir.
Hastalarin karaciger fonksiyon testleri ve tam kan sayim ile siki takip edilmeleri
gerekir. Total doz 1,5 gr. oldugunda karaciger biyopsisi acisindan, hastalar

degerlendirilmelidir (27, 45, 82).

Retinoidler: Piistiller psoriyazis ve eritrodermik psoriyazis tedavisinde
oldukga etkilidir. Plak ve guttat psoriyazisde yavas etkilidir (92). Epidermal hiicre
farklilagmas1 tlizerine diizenleyici ve immiin sistemi modiile edici etkileri vardir.
Retinoidlerden etretinat ve onun aktif metaboliti olan asitretin kullanilir. UVB ile
kombine edildiklerinde etkinlikleri artar, retinoid dozu ihtiyact azalir (45, 65, 82).
Teratojenik etkisi goz Onilinde bulundurulmali, hastalarin karaciger fonksiyon

testleri, lipid diizeyleri beli araliklarla kontrol edilmelidir (87).

Siklosporin: T hiicrelerinden salgilanan lenfokinlerin iiretimini baskilayan,
antijen sunan hiicrelerin say1 ve fonksiyonlarinda azalma yapan, psoriyazisin her
formunun tedavisinde etkili bir immiinsupresif ajandir. Genellikle oral yolla hastaya
verilir, intralezyoner de kullanilabilir. Hastalar, hipertansiyon ve bdbrek fonksiyon
bozuklugu acisindan takip edilmelidir. 1ki yildan fazla kullanilmasi

onerilmemektedir (27, 92).
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Biyolojik ajanlar: Psoriyazisin T hiicre aracili inflamatuar bir hastalik
oldugunun ve hastalik etyopatogenezindeki basamaklarin daha iyi anlasilmastyla
yeni tedavi yaklagimlar1 gelistirilmistir. Bunlar arasinda ilk siray1 biyolojik tedaviler
almaktadir. Biyolojikler canli mikroorganizmalardan elde edilen protein yapisinda
ilaglardir. Insan proteinlerinin etkilerini taklit ederek ya da ekstraseliiler hedeflerine
baglanarak molekiiler aktivasyon basamaklarini bloke ederler (93).

Giiniimiizde kullanima girmis olan ajanlar iki ana gruba ayrilmaktadir: a- T
hiicreleri veya antijen sunan hiicreleri hedef alan ajanlar (Alefacept, Efalizumab), b-
TNEF- alfa sitokinini hedef alan ajanlar (Etanersept, infliksimab, Adalimumab) (94).

a- T hiicreleri veya antijen sunan hiicreleri hedef alan ajanlar:

Alefacept, insan LFA-3 (CD 58)’iiniin ekstraseliiler kismi ile insan
immiinglobiilin (Ig) GI’inin Fc kismmin birlestirilmesi ile olusturulan fiizyon
proteinidir. T hiicrelerindeki CD2’ye baglanarak LFA-3 ile CD2 etkilesimini bloke
ederek T hiicre aktivasyonunu engeller. Ayrica IgG1 kisminin sitostatik hiicrelerdeki
Ig reseptorlerine ve LFA-3 kismiin da T hiicrelerindeki CD2’ye ayni anda
baglanmasiyla hafiza-efektér T hiicrelerinin apopitozunu indiikler. Dendritik
hiicreleri azalttig1, degisik kemokin ve sitokinler gibi proinflamatuar genlerin
ekspresyonunu azalttig1 gosterilmis (95, 96).

Efalizumab, T hiicre yiizeyindeki LFA-1’in bir bileseni olan CD11a’ ya kars1
bir insan monoklonal antikorudur. T hiicrelerdeki LFA-1 ile ASH’lerdeki ICAM-1
arasindaki etkilesimi ve endotel hiicrelerindeki ICAM-1 ile T hiicrelerindeki LFA-1
ile etkilesimi bloke eder. Boylece T hiicre aktivasyonunu Onleyerek ve deriye T
hiicre gociinii bloke ederek psoriyazis gelisimini engeller (93, 96). Ayrica psoriyatik
lezyonlarda dendritik hiicre sayisini azalttig1 gosterilmistir (96).

b- TNF- alfa sitokinini hedef alanajanlar:

Etanersept, insan IgG1’inin Fc kismiyla birlestirilmis insan TNF-alfa
reseptoriinden olusmaktadir. TNF-alfa ile birleserek bu sitokinin aktivitesini inhibe
eder. Hem solubl hem de membrana bagli TNF-alfay1 engeller. inflamasyonu, hiicre
infiltrasyonunu, keratinosit proliferasyonunu, osteoklast aktivasyonunu ve
metalloproteinaz sentezini inhibe eder (93, 96).

Infliksimab, TNF-alfa'ya karsi gelistirilmis monoklonal antikordur. Yapisal
olarak degisik fare bolgelerinden ve insan IgGl Fc bolgesinden iiretilir. TNF’iin solubl
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formlarma yiliksek affinite ile baglanarak TNF-alfanin reseptorleriyle etkilesimini
engeller. Bu sayede T lenfosit aktivasyonu, T hiicre gocii, keratinosit proliferasyonu
azalir. Ayrica hiicre yiizeyine bagli TNF- alfaya da baglanarak TNF-alfa iireten
hiicrelerde komplemanla iliskili lizisi uyarir (93, 96).

Adalimumab, TNF-alfaya kars1 yiiksek spesifite ve affinite gosteren insan
IgGI’1 i¢in gelistirilmis tamamen insan yapisinda monoklonal bir antikordur (97).
Hem solubl hem de membrana bagli TNF’e baglanir; komplemani fiske ederek
membrana bagli TNF-alfa {ireten hiicrelerin lizisine yol acar (96).

Psoriyazis tedavisinde tek ila¢c ile tedavi etkisizse, ¢oklu tedavi
(kombinasyon tedavisi), uzun siireli ila¢ kullanimina bagli birikici yan etkileri
onlemek i¢in doniisiimlii tedavi ( rotasyon tedavisi), baslangi¢ tedavisinin sagladigi
lyilesmeyi list diizeyde tutmak ve uzun siireli toksisiteyi azaltmak i¢in ardisik tedavi

secenekleri kullanilabilir (98).

2.2.Psoriyazis ve Psikonoroimmiinolojik Mekanizmalar:

Fiziksel hastaliklarda ortaya ¢ikan psikiyatrik bozukluklarda, dogrudan fiziksel
hastaliga ve tedavide kullanilan ilaglara bagli ndrobiyolojik, psikolojik ve psikopatolojik
etkenler birlikte rol oynayarak tabloyu belirlerler. Ote yandan fiziksel hastalik hastanin
viicut imajini, 6zgiivenini, kimligini, yasam amaglarini, ego biitiinliigiinii, sosyal, ailesel
ve g¢evresel iliskilerini olumsuz etkileyerek psikopatoloji gelisimine katkida bulunur.
Psikopatolojinin gelisiminde fiziksel hastaligin niteligi, hastaligin ve etkilerinin hasta
tarafindan nasil algilandigi, hastanin basetme stili, cevre destek sistemleri rol oynar.
Fiziksel hastaliklar icerisinde emosyonel durum, psikososyal degiskenler ve ¢atigmalar
ile deri hastaliklar1 etyolojisi, ortaya cikisi, siddeti ve seyri arasinda iliski oldugu ilk
caglardan bu yana dikkati ¢cekmektedir (99).

Psisik  hastaliklar ile deri hastaliklar1 arasindaki iligki su sekilde
gruplandirilmistir (100):

1-Fiziksel yakinma oncelikle emosyonel bir bozuklugun belirtisi olabilir.

2-Organik deri lezyonu kisinin psikolojik durumunu bozmaktadir.

3-Hem organik hem emosyonel unsurlar degisik donemlerde etkilesim i¢inde

belirtilere ve hastaliga yol agmaktadir.
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Dermatolojik hastaliklarla iligkili olan psikolojik faktorler ise soyle 6zetlenmeye
calisilmigtir (100):

1-Stres etkisi

2-Duygudurum ve anksiyete bozukluklarmin etkisi

3-Sosyal destegin etkisi

4-Kisilik ozelliklerinin rolii (diismanlik, mitkemmelliyetcilik, benlik saygisinda
diisiiklik gibi).

Deri, kisinin i¢ ve dis ortamlar1 arasinda bir smir olusturan, duygu ve
davraniglarin yansimasinda 6nemli rolii olan bir organdir (101). Psikodinamik olarak
benligin organik bir Ortiisii, en dig sinir1 olarak kabul edilir. A¢iga vurulmamis bilingli
ya da bilingdis1 ruhsal ve toplumsal sorunlarin yansitildigi, sozsiiz iletigime aracilik
eden bir organ olarak da degerlendirilebilir (99). Deri; 6tke, korku, utang ve kizginlhk
gibi duygular1 agik¢a ifade etme, emosyonel uyaranlara yanit verme, kisinin kendilik
imaj1 ve 0zglivenini saglama ile bebeklikten yetigkinlige dogru seyreden sosyallesme
stirecinde 6nemli rol oynar (102).

Pek cok deri hastahgmin baslamasinda ve alevlenmesinde ruhsal-toplumsal
sorunlarm etkili oldugu ya da kronik deri hastaliklarinda sekonder olarak ruhsal
sorunlarm ortaya ¢iktig1 artik benimsenen bir gergektir. Dermatoloji kliniklerinde yapilan
caligmalarda yatan hastalarin % 9-60'inda, ayaktan izlenen hastalarin % 25.2-33.4'linde
ruhsal sorunlar bulundugu belirlenmistir (99, 101, 103). Derideki hastaliklarin
bagkalar1 tarafindan rahatlikla goriilmesi hastalarda hastaliklar1 yiiziinden bazi
psikolojik olumsuzluklar1 tagimalarina yol agmaktadir. Hastaligin derinin agik ya da
kapali bolgesinde olmasina gore hastalarda farkli algilanmaya neden olmaktadir. Bugiin
icin tanimlanan 1000'in lizerindeki dermatolojik hastalik i¢inde dermatitler, mantarlar,
akne, psoriyazis, pigmentasyon bozukluklar1 gibi hastaliklarin 6zellikle estetik agidan
digerlerinden daha énemli oldugundan s6z edilebilir (99). Ozellikle akne, psoriyazis,
kronik egzema, vitiligo ve skatrizasyonla sonuglanan goriintir alanlardaki
dermatozlar bireyin sosyal yasamimi etkilemekte ve zamanla sosyal ortamdan izole
edebilmektedir. Bu nedenlerle deri hastaliklar1 ruhsal etkenlerden bagimsiz olarak
degerlendirilemez. Kiigiik bir deri lezyonunun varligi ego’ya sigramig bir leke

olabilir (103).
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Psikokutandz hastaliklarin birbirleri arasindaki gegislerin kesin olmamasi ve
birbirleri ile ¢akigmalar1 nedeniyle degisik smiflandirmalar yapilmistir. Genel olarak
psikodermatolojik  iligki temelinde degerlendirildiginde; primer psikiyatrik
bozukluklarla iligkili dermatolojik bozukluklar, psikosomatik faktorlerle iliskili
dermatolojik hastaliklar, sekonder psikiyatrik bozukluklar, psikotrop ilaglarin
kullanildig1 psikiyatrik olmayan durumlar olarak tanimlanabilir (99, 101). Psoriyazis,
psikolojik olaylarla ilgisi en ¢ok olan ve bu yonii de en ¢ok calisilip en ¢ok tartisilan,
psikosomatik yonii agir basan deri hastaliklarmdan birisidir (104).

DSM 1V, dermatolojik sorunlar1 etkileyen psikolojik faktorleri incelediginde
stres ile psoriyazis, dermatit, hiperhidroz, pruritis arasinda iliski oldugunu belirtmistir
(99). Psikojenik dermatozlarm kokeninde varolabilen psikolojik durumlar; anksiyete
bozuklugu, depresyon, somatoform bozukluklar, obsesif kompulsif bozukluklar, kisilik
bozukluklari, sosyal fobi, distimik bozukluk, konversiyon bozuklugu, travma sonrast
stres bozuklugu, psikoz, bagimlilik durumlar1 gibi 6nemli bir ¢esitlilik igerir (11, 99,
101, 103).

Psikolojik olaylar ve psoriyazis arasindaki iliski ¢ift yonlii olup, ¢ikisinda ve
alevlenmesinde ruhsal faktorlerin etkisi genel kabul goren bir 6zellik olmakla birlikte
aynt zamanda derilerinde var olan belirtilerin kendilerinde yarattig1 anksiyete ve
depresyon gibi psikolojik bozukluklarda bu hastalarda 6nemli bir sorun yaratmaktadir.
Bu etkilesim ise stirekli kisir bir dongiiniin varligna yol agar (104).

Psikosomatik hastaliklar icerisinde yer alan psoriyazisde literatiirde duygular1
ifade etme ve ayristirma zorlugu olarak da tanimlanan aleksitimi kavrami 6nemli yer
tutmaktadir (99). Aleksitiminin standart psikiyatrik tani kriterleri yoktur, ancak
aleksitimik ozellikler duygular1 ayristirma ve tarif etmede zorluk, duygular ve beden
duyumlar1 arasindaki farki ayirdetme zorlugu, diislem yeteneginde kisithilik ve fantezi
yoklugu, disa doniik ve somut diisiince bicimi ile formiile edilmistir (99, 105).
Psoriyazis hastalarinda duygularin disa vurumu duygusal streslerin tetikledigi fiziksel
lezyonlarla belirmektedir (99). Dermatolojik hastaliklar grubunda en ¢ok psoriyazisli
hastalarda aleksitimi iliskisine bakilmig ve aralarindaki iligkinin giliglii oldugu
goriilmiistiir (105). Yasam boyu siiren boyle bir iligkinin varlig1 bu hastalarda kisilik
bozuklugu olup olmadigmi akla getirmektedir (99). Calismalarda hastalara 6zel belir-
gin bir kisilik yapis1 bildirilmemekle birlikte bu hastalarin anksiyetelerinin yiiksek,
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sucluluk duygusu, asagilk duygusu ve bagmmliligin hakim oldugu, kaygisi ve
sorumluluk duygusu yiiksek norotik ve fakir kisilikli, ice doniik, sosyal iligkileri bozuk,
cevreyle uyumsuz, depresif ve obsesif kisiler oldugu gosterilmistir (99, 104).

Psoriyazise yoOnelik son 20 yilda yapilan deneysel c¢aligmalar hastaligin
etyolojisinde psikoloji, noéroendokrinoloji ve immiinolojinin birlikteligine dikkat
cekmektedir. Bu alandaki  c¢aligmalar  nOrotransmitterler,  ndropeptidller,
adrenokortikotropinler, katekolaminler, kortikosteroidler, opioidler ve lenfokin ve
monokinleri i¢eren sitokinleri kapsamaktadir (99). Epidermis ve noral plagin ayni
embriyonal yapraktan ektodermden kdken almasi deri ve santral sinir sistemi iliskisinin
kurulmasimi saglamistir (99, 103). Bir¢cok ¢alismada psikondroimmiinolojik faktorlerin
dermatolojik hastaliklardaki 6nemi vurgulanmistir. Psikolojik stresorlerin etkisi ile artan
noropeptidler ayni zamanda hastaligm immiinolojik komponentini tetiklemekte ve
idiyopatik Tirtiker, atopik dermatit, psoriyazis gibi hastaliklarin alevlenmesine yol
acmaktadir (99, 106).

Psoriyazisin baslamasinda veya alevlenmesinde stresin 6nemli bir faktor oldugu
yillardir bilinmektedir. Yasam stresi psoriyazisin hem sebebi hem de tetikleyicisi
olabilir (107). Psoriyazisin baslamasi ve alevlenmesinde stresin etkisi degisik
calismalarda % 40-100 aras1 gosterilmistir (104). Yapilan bir caligmada hastalarin
%60’ mdan fazlasi stresi hastaliklarinin sebebi olarak gostermistir (107). Hastalardaki
stresin ¢ok bilyiik bir stres olmasi gerekmemektedir, sekil bozuklugu olan bir hastalig
uzun siire ¢ekmenin stresi gibi siirekli ve zayif bir stresin de olabilecegi bildirilmistir
(104).

Stresin psoriyazis tizerindeki etkisi uzun zamandir bilinmesine ragmen etki
mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamigstir. Ruhsal faktorlerin nasil olup da organik
bir hastaliga yol actig1 konusu hep tartisilagelmistir. Emosyenel stresin hem humoral
hem de hiicresel immiin sistem tizerindeki etkileri bilinmektedir (104). Psikofizyolojik
etkilesimle iliskili i mekanizma {izerinde durulmaktadir; hastalik siireglerinin hipofiz
adrenokortikal eksen lizerine etkileri, noropeptitler, immiin sistemin diizenlenmesinde
stres ile olusan etkiler (108). Strese karsi bedensel yanit sadece adrenal/don hipofiz
ekseniyle degil, hipotalamus, limbik sistem ve beyin korteksi tarafindan
diizenlenmektedir. Stres yasayan insanlarda lenfositlerdeki interferon sentezinin

aktivasyonu, dogal dldiiriicti hiicrelerin aktivitesinin azalmasi ve ndtrofil fagositozunun
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artig1 bildirilmistir (104). Beyin ve periferdeki stres sistemi hipotalamik-pituiter-adrenal
aks, sempatik ve aurosal sistemden olugmaktadir. Stres ile aktiflendiginde bu sistem
davranigsal, néroendokrin ve immiin degisikliklere yol agar. Kortikotropin salgilatici
hormon (CRH), arjinin-vasopressin, adrenokortikotropik hormon, glukokortikoidler,
katekolaminler ve ek olarak bircok mediator ve sitokinler stres cevabmnda 6nemli rol
oynar (106).

Yapilan bir ¢aligmada psoriyazisi olan ve birebir eslenmis saglikli goniilliillerde
standardize edilmis stresdr uygulanarak psikoendokrin ve metabolik reaksiyonlarina
bakilmus, istirahat durumunda her iki grubun psikolojik ve biyokimyasal parametreleri
(kortizol diizeyi, glukoz vb.) arasmda anlamli fark yokken, stresér maruziyetinde
psoriyazis grubunda kan basinci, nabiz, plazma glukozu ve idrar adrenalin saliniminda
anlaml bir artma bildirilmistir. Serum kortizol, prolaktin, progesteron ve idrar kortizol
diizeyinde her iki grupta da diisme bildirilirken serum kortizoliinde diisme psoriyazis
grubunda daha anlamli bulunmustur. Bu durum psoriyazisli hastalarin stresi kontrol
grubuna gore daha belirgin algiladiklar1 hipotezi ile uyumludur (99). Richards ve
arkadaglarinin (109), yaptig1 bir caligmada da standardize edilmis stresor uygulanarak
hastalarin tiikriik kortizol diizeylerine ve serum kortizol diizeylerine bakildiginda,
hastaliklarinin stres kaynakli oldugunu diistinen grubun tiikriik kortizol miktar1 ve
serum kortizol miktarlar1 hastaliklarmm stresten bagimsiz oldugunu diisiinen
hastalarinkine gore anlamli derecede diisiik bulunurken, her iki grup arasinda stres
sonras1 kalp hiz1 degiskenliginde anlamli fark bulunamamistir. Yine aynmi ¢aligmada
kontrol grubunda stres sonrasi kalp hizi ve serum kortizol seviyesi arasinda anlamli bir
korelasyon gozlenirken psoriyaziste bu iligki anlamsiz olarak bulunmus, bu da
psoriyazis hastalarinda sempatik adrenomediiller sistem ile hipotalamik-pituiter-adrenal
aks arasmda baglant1 bozuklugu olabilecegi seklinde yorumlanmustir.

Psoriyazisde noropeptidlerin patojenik bir 6neme sahip oldugunu bildiren
yazarlar lezyonlarin ortaya ¢ikmasi ve siirmesinde néromodulatdr etkilerine dikkat
cekmiglerdir.  Stres ve intrapsisik  catigmalarla  psoriyatik  lezyonlarmin
tetiklenebilecegini One siiren yazarlarin teorisine gore psoriyazis lezyonunun stresle
ortaya ¢ikmasi belirli bir takim ndropepetidlerin salinimi ile ve lezyonlarin simetrik
bilateral olmas1 ise derideki periferal sinirlerin bilateral dagilimi ile iligkili

bulunmustur. Psoriyatik hastalarda substance P igeren sinir u¢larmm daha yogun oldugu
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ve bu sinirlerin daha fazla inerve oldugu vurgulanmaktadir. Substance P ve vasoaktif
intestinal peptid (VIP) gibi néropeptidlerin psoriyatik lezyonlarda arttig1 bildirilmistir.
Lokal olarak salinan bu noropeptidler, ndrojenik inflamasyonda ndrotransmitter gibi
rol alirlar. Substance P, dermal ve epidermal hiicrelerle etkileserek keratinosit
proliferasyonuna neden olur, lenfomononiikleer hiicreleri uyararak, endotelyal
hiicreleri degistirerek ve mast hiicrelerinin degranulasyonunu saglayarak inflamatuar
cevabi etkiler. Bu durum inflamatuar reaksiyonun vaskiiler fazinda erken zamanda
lokositlerin lokal olarak toplanmasma neden olur. VIP de aymi substance P gibi
ketatinosit proliferasyonunu uyarir. Bir taraftan bunlar olurken bir taraftan da sitokin
aginda TNF-alfa ve IL-8 salinimi ile immiinolojik cevap baslatilmis olur (99).

Klinik ¢aligmalarda strese bagl hastalikta alevlenme durumu: eriskinlerde %
40-80 iken, ¢ocuklarda % 90’a kadar ulasmaktadir (108). Stres sonrasi hastaligin,
baslamasi veya etkilenmesi i¢in gecen zamanin 1 giin ile 4 hafta arasinda degistigi
bildirilmistir (45, 104).

Epidemiyolojik caligmalarda psoriyazis hastalarinda depresyon, anksiyete,
obsesyon, sosyal izalasyon ve 6fke gibi psikolojik bozukluklar saptanmistir (110).
Yapilan caligmalarda yas, egitim diizeyi ve hastalik siddetinin, psikolojik sikinti
acisindan onemli belirleyiciler oldugu bildirilmistir (111). Bir ¢calismada psoriyazisi
5 yildan kisa siiredir olanlarin % 41’inde orta diizeyde depresyon, % 22'sinde ciddi
diizeyde depresyon, 5-10 yildir hastalig1 olanlarin % 44'{inde orta diizeyde depresyon,
% 23'linde ciddi diizeyde depresyon, 10 yildan uzun siiredir hasta olanlarin % 7'sinde
orta diizeyde depresyon, % 36'sinda ciddi diizeyde depresyon saptanmustir (99). Yapilan
bir calismada psoriyazisli hasta populasyonunda depresyon ve intihar girisimlerinin arttig1
gosterilmistir. Bu populasyonun % 5’inden fazlasinda depresyon ve aktif intihar girigimi
g0zlenir. Depresyon ile kagint1 ve uyuma zorlugu arasinda baglant1 bulunmustur (4,107).
Baz1 caligmalarda kasinti ve viicutta imaj bozuklugu ile depresyon arasinda baglanti
kurulmustur, kasmtinin fazla oldugu hastalarda depresyon bulgular1 daha fazla
gorlilmistlir. Fakat depresyonun mu kagintiyl, kasintinin mu depresyonu arttirdigini
soylemek ¢ok zordur. Depresif durum, kasmti esigini diistirerek kasintinmn algilanmasimni
kolaylastirabilir (104). Stres ile baslayan veya aktiflenen néroinflamatuar deri hastaliklar1
mast hiicre degraniilasyonu ve aktivasyonu ile iliskili olabilir. Yapilan bir arastirmada

stres ile intrakranial mast hiicre aktivasyonunda artig gosterilmistir. Yine baska bir
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arastirmada stres sonucu olusan CRH aktivasyonu ile deri mast hiicrelerinde
degraniilasyon ve vaskiiler gecirgenlikte artig tesbit edilmistir (106).

Depresyon skorlar1 ile hastalik siddeti arasinda korelasyon oldugunu gosteren
calismalar oldugu gibi, aksini gosteren ¢aligmalarda mevcuttur (4). Hastalarin 6nemli bir
kisminda sadece atak doneminde degil, remisyonda da orta diizeyden siddetli diizeye
kadar anksiyete, depresyon ve kizgmhk bulunur. Sadece psoriyazis tanist konmasi bile
hastalarda belirgin psikolojik bozuklukluklara neden olabilir (77).

Yiiz yirmi yedi psoriyazis hastasinin alindig1 bir caligmada, hastalarin % 5.5’inin
aktif intihar fikrine sahip olduklar1 , % 9.7’sinin 6lmeyi istedigi bildirmistir (77, 108).
Deveci ve arkadaglarmin (112), 82 psoriyazis ve 88 diger dermatolojik hastalif1 olan iki
hasta grubu arasnda yaptig1 ¢alismada, psoriyazisli hastalarda Hamilton Depresyon
Olgegi puanlar1 anlamh olarak daha yiiksek ve Intihar Olasihg1 Olgegi’ne gore psoriyazis
hastalarmin 6lgek puan ortalamasinin diger gruba gére anlamli olarak daha ytiksek oldugu
bulunmustur.

Psoriyazisli hastalarda depresyon ve anksiyete bozuklugu organik hastaliklarm
hemen hepsinden fazla bulunmustur ve 6zellikle sugluluk ve damgalanma hisleriyle ilgili
oldugu diisiiniilmektedir (104).

Biitiin bunlarin sonucunda hastalarm yagsam kalitelerinde 6nemli diismeler
saptanmaktadir. Geng hastalarda yaglilardan, kadmlarda erkeklerden, eklem tutulumu
olanlarda olmayanlardan daha fazla yagam kalitesi bozulmas1 vardir (104).

Psoriyaziste karmagik ruhsal ve bedensel siirecler birbirleriyle etkilesim igindedir
(99). Hastalarda ortaya ¢ikan piskolojik stres, hastanin mevcut tedaviye uyumunu
bozarak, hastaligin standart tedavisinin etkinligini etkileyebilmektedir (99). Bir ¢aligmada
psoriyazis hastalarmin  %40’min mevcut Onerilen tedavi rejimlerine uymadiklari
gosterilmistir. Bu hastalarin 6zelliinin ise erken yas baglangicl psoriyazislerinin olmasi
ve giinliik yasantilarmim hastaliktan biiyiik oranda etkilendigini diisiinen hastalar olmas1
seklinde ifade edilmistir (107). Dermatolog, bir hastada psikokutandz hastalik tanis1 dii-
stindiigiinde oncelikle hastayr bir biitiin olarak, bedensel ve ruhsal yonden birlikte
degerlendirmelidir (99). Klinisyen hastadaki eslik eden psikolojik rahatsizliklar yoniinden
dikkatli olmali hizlica tan1 ve tedavi yoluna gitmelidir (4). Gereken durumlarda psikiyatri

ile yapilan isbirligi, konsiiltasyon-liyezon baglaminda kurulan iliski ile psikokutandz
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hastaliklarda tedavi sonuca ulasacaktir. Psikiyatrik yardim gereken durumlar1 su
bi¢imde siralanabilir (99):

1-Hastanin tedaviye yanit1 yeterli degilse ise,

2-Altta yatan fiziksel bir neden bulunamryorsa,

3-Hastaligin nedeni hastanin yasamindaki belirgin sorunlarla iliskili ise,

4-Emosyonel destek ve psikotrop ilag¢ verilmesi yetersiz geliyorsa,

5-Tedaviye uyumsuzluk tedavinin basarisizligmm bir nedeni ise,

6-Depresyon, obsesif kompulsif bozukluk, psikoz gibi profesyonel yardim
gerektiren durumlar varsa .

Giincel kanttlar, secilmis hastalarda psikolojik yardim ve antidepresan tedavinin
psoriyazisin seyrini ve iliskili ruhsal durum rahatsizligin1 diizeltebilecegini
desteklemektedir (77). Ilag tedavisi gerekli goriildiigiinde psikokutandz hastaliklarn
tedavisinde sik kullanilan psikotrop ilaglarin antidepresanlar, anksiyolitikler ve
antipsikotikler oldugu bilinmelidir. Ayrica psikodermatolojik sorunlarm tedavisinde
bireysel psikoterapi, grup psikoterapisi, biligsel davramigg1 psikoterapi kullanilan ve
yararlanilan tedavi yOntemleridir. Son yillarda psikokutandz hastaliklarm tedavisinde
Ogrenme teorisi temeline dayanan tedavi yontemleri &n plana ¢ikmaktadir. Ozellikle
gevseme egzersizleri anksiyeteyi azaltarak dermatolojik semptomlann olugsmasinda ya da
alevlenmelerini 6nlemekte yararli olmakta, belirtilere toleransi artirmakta, agr1 ya da
kagmt1 gibi belirtilerle basetmesini kolaylastirmaktadir. En yaygm olarak kullanilan
yontem degisik kas gruplarm kasmak ve gevsetmek suretiyle yapilan progresif
relaksasyondur. Ayrica nefes egzersizleri, self-hipnoz, hosa giden imaj ¢alismalar1 ve
miizik gibi yontemler de kullanilabilmektedir (99, 104).

Hastanin egitimi psoriyazis tedavisinde Onemli olup, hastanin kontrol
duygusunu arttirir, hasta-hekim iliskisinde olumlu caligma ortami saglamaktadir

(104).
2.3.Duygu Disavurumu (Expressed Emotion) Kavrami:

Expressed Emotion (disa vurulan duygulanimlar) kavrami tarihsel olarak,
Ingiltere’de Tibbi Arastirma Merkezi’'nin sizofrenik hastalarda alman sonuglar
hakkinda yaklasik 30 yil yiriittiigli bir seri ¢caligmaya dayanir. Brown, Carstairs ve
Topping’in 1958 yilinda yaptiklar1 ¢alismada tgte ikisi sizofren olan 229 erkek
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hastanin toplum i¢inde basarili ya da basarisiz olmalarmin taburculuktan sonra
donmiis olduklar1 ortamlardaki insanlarin yasam bi¢imi ile her nasilsa iligki
gosterdigini kesfetmiglerdir. Sonrasinda Brown ve arkadaslari tarafindan 1962
yilinda yayimlanan baska bir calismada 129 sizofrenik hasta ve anahtar akraba
konumundaki kisiler ile, taburculuk sirasinda, taburculuktan 2 hafta sonra ve 1 yil
sonra goriigmeler diizenlenir. Bu goriismeler swrasinda ifade edilen duygular
(expressed emotions) (EE) diismancilik ve baskin olus agisindan degerlendirilir.
Akrabalar yiiksek EE gosteren ve gostermeyenler olarak iki gruba ayrilir. Bir yillik
izlem sonrasinda yiiksek EE gosteren akrabalar ile birlikte yasayan hastalarin diistik
EE diizeyi akrabalarin yaninda yasayan hastalardan daha fazla niiks riski tagidiklari
bulunur. Bu c¢alisma sonrasinda hasta yakinlarindan hastalara yonelen
duygulanimlarin degerlendirilmesi ve Olgiilmesi i¢cin yar1 yapilandirilmig standart
Camberwell Aile Goriismesi (CFI) ortaya ¢ikarilir. Ug saat gibi uzun bir siire alan
bu yontem Vaughn ve Leff tarafindan 1 saat gibi kisa bir siireye indirgediler.
Gortisme swrasindaki asir1 koruyucu ve kollayicilik, diismancilik ve elestirel
cimlelerin EE’nin derecelendirilmesinin, semptomatik niikslerin en iyi yordayicisi
oldugunu gosterilmistir. EE’nin degerlendirilmesi ve derecelendirilmesi sadece
konusmalarin igerigine dayanmaz. Konusmanin hizi, sesin tonu, perdesi ve
vurgulama gibi vokal ozelliklerinde 6nemli oldugu kabul edilir. Zamanla EE
diizeyini belirlemek i¢in ¢esitli gériisme teknikleri ve dlgekler gelistirilmistir (20).

Hasta ve yakimlar1 arasindaki olumsuz etkilesimler, hastalarin semptom
relapsma duyarliligini  arttirrr, hastanin  semptomlarinin  artmasinin, hasta
yakinlarindaki olumsuzlugu arttirmasiyla da kisir dongii olusur. Sizofren bireylerin
ev ortamindaki duygusal atmosfer ve hasta yakinlarinin hastaya karsi tutumlari
hastaligin seyrini belirgin bi¢cimde etkiler (113). Arastirmalarda EE diizeyinin aileye
doniik tedavilerle veya egitsel yontemlerle diisiiriilmesinin niiks riskini azaltacagi
iddia edilir (20).

Disa vurulan duygulanim aile tiyelerinin hasta aile bireyine karsi tutum ve
davraniglarinin  6l¢limiidiir ve aile hayatinin duygusal kalitesinin, ev ortamimnin
duygusal atmosferinin 0Olglimii olarak degerlendirilmektedir (13, 14, 114).
Glinlimiizde bir ¢ok c¢alismada disa vurulan duygulanimi sizofreni disinda,

depresyon, obsesif kompiilsif hastaliklar, epilepsi, diyabet, astim, yeme bozukluklar1
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gibi psikiyatrik ve fizyolojik bazi hastaliklarla iligkisine bakilmis ve yiiksek duygu
disa vurumu ile hastaliklar arasindaki iliski gosterilmistir (14-17, 115). Yiksek
duygu disavurumu; hastaya kars1 yiiksek siddette elestiri, diismanlik ya da duygusal
asir1 ilgilenmeyi kapsamaktadir (18).

Kiiltiirel yapi, sosyoekonomik diizey ve ebeveynin cinsiyeti ile EE’nin
iliskili oldugu belirtilmis (14,15).

Sizofreni i¢in yapilan calismalarda EE diizeyi diisiik olan ailelerin sorunlarla
daha iyi basa cikabildigini, EE diizeyi yliksek olan ailelerin sorunlarla, hastalik ve
hastayla basa ¢ikmakta zorlandigini gostermistir. Bazi aileler basa cikabilecekleri
durumlarda diisiik EE, zorlandiklar1 durumlarda yiiksek EE diizeyi gosterebilirler.
Bu bilgiler EE’nin duragan bir yap1 olmadigmni gostermektedir. Ailelerin yeterli
olduklar1 durumlarda uygun tepkiler verdikleri, yetersiz kaldiklar1 durumlarda ise
yiiksek EE gosterdikleri anlasilmistir. Yeterlilik ise hem hastaligin durumu, siiresi,
hastanin kisisel farkliligt hem de ailenin hastalik bilgisi, deneyimi ve aile
bireylerinin kisiligi tarafindan etkilenebilir. Ayrica, hastadaki bozuklugun ailenin
EE’sini etkiledigi ve EE’nin zaman i¢inde olusan bir tepki tarzi oldugu bildirilmistir
(15).

Stresli yasam olaylari, EE ve sizofrenik relapslar arasindaki iliskiyi arastiran
caligmalarda, yiiksek EE’nin siirekli bir stresore esit olabilecegi belirtilmistir (14).
Yiiksek duygu disa vurumu olan akrabalarla yasamak siirekli bir yasam olayidur.
Duygu disavurumu, hasta yakinlariyla etkilesim tarzini yansitmasina ragmen, bu
etkilesim paterninin ne dereceye kadar hasta yakinmnin kisiligi ile belirlendigi ve ne

dereceye kadar hasta tarafindan etkilendigi net degildir (15).

2.4.Calismada Kullamlacak Olcekler Hakkinda Bilgi:

Level of Expressed Emotion ‘LEE’ (Duygu Disavurumu Diizeyi) Ol¢egi:
Olgek hastalara uygulanmaktadir. Hasta i¢in dnemli olan bir kisi ile hasta
arasindaki duygusal durumu anlamak ve iligkinin bazi 6zelliklerini derecelendirmek
iizere Cole ve Kazarian (1988) tarafindan gelistirilmis olan bir 6zdegerlendirme

aracidir. Maddeler dogru yanlis bigiminde, anahtar akraba konumunda olan kisi ile
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son 3 ay icindeki iligskiler g6z Oniine alinarak isaretlenmektedir. Toplam 60 madde
icerir. On beser maddelik asir1 miidahalecilik ‘I’ (intrusiveness), asir1 tepkisellik ‘E’
(emotional response), hastaliga karst olumsuz tutumlar ‘A’ (attitude toward ilness),
hosgoriisiizlik ve yiiksek beklenti ‘T’ (tolerance/expectation) alt Slgeklerinden
olusmustur. Alt dlgek puanlar1 0-15, toplam puan 0-60 arasinda degisir. Olgegin
Tiirkce'ye uyarlanmasi ve gegerlilik-giivenirlik caligmasi Berksun (1992) tarafindan
yapilmstir (15,18) (Ek-I).

Puanlar ne kadar yiiksekse, ailenin duygu disavurumu o diizeyde yiiksek

demektir (116).

Expressed Emotion ‘EE’ (Duygu Disavurumu) Olgegi:

Olgek hasta tarafindan ‘anahtar akraba’ konumunda tanimlanan aile bireyine
uygulanir. Kigiler arasi iliskilerde, hasta yakinlarinin, hastasi ve kendisini
algilayisina dayanan bu Olgek iliskilerde etkilesime eslik eden duygusal tonu
nitelemek ve dlgmek igcin ‘expressed emotion’ kurami ve kavramlarindan yola
cikarak hazirlanmis bir 6l¢ektir. Toplam 41 madde icerir. Elestirici olus, diismancil
olus, asir1 ilgi-koruyucu-kollayicilk-miidahalecilik olmak {izere kuramsal olarak 3
alt dlgekten olusur. Olgekte olumlu tutumlar: ve hissedisleri betimleyen maddeler
olmasma kargin bunlarin cevaplar1 ters olarak degerlendirilmeye alindiginda bu
maddeler elestirici olus ve diismancil olus gruplar1 i¢ine girmistir. Bu o6lgek
iilkemizde Berksun ve arkadaslar1 (1992) tarafindan gelistirilmis, gecerlilik ve
giivenirlik ¢aligmasi yapilmistir (15) (Ek II).

Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (HAM-D):

Depresif belirtileri olan hastalara klinisyen tarafindan uygulanan,
depresyonun diizeyini ve siddet degisimini 6lgmek icin kullanilan, 17 sorudan
olusan bir form ile degerlendirilir. Sorulardan 0 ile 4 arasinda puanlar alinabilir ve
bunlarm toplami ile asil skora gidilir. En yiiksek puan 53’tiir. Hamilton M tarafindan
gelistirilmis ve Williams B.W (1978) tarafindan yapilandirilmistir. Tiirkgeye
uyarlamas1 ve gegerlilik-giivenirlik caligmasi Akdemir ve arkadaslari (1996)

tarafindan yapilmstir (117).
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Hamilton Anksiyete Degerlendirme Olcegi (HAM-A):

Saglikli ya da psikiyatrik hasta gruplarinda klinisyen tarafindan uygulanan,
anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet degisimini 6lgmek i¢in
kullanilan, hem ruhsal hem de bedensel belirtileri sorgulayan 14 sorudan olusan bir
form ile degerlendirilir. Son 72 saat igindeki anksiyete diizeyini degerlendirmek
tizere kullanilir. Her maddeden elde edilen puan toplanarak toplam puan elde edilir.
Her maddenin puani 0-4 arasinda, Olgegin toplam puani ise 0-56 arasinda
degismektedir. Hamilton M (1959) tarafindan yapilandirilmistir. Tiirkceye
uyarlamasi ve gegerlilik-giivenirlik caligmasi Yazici ve arkadaglar1 (1998) tarafindan

yapilmistir (118).

41



III. MATERYAL VE METOD:

Calismaya baglamadan 6nce, 2008-12/3 numarali karar ile, Cumhuriyet
Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligi'nin onayi alindu.

Caligmaya Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dermatoloji
Anabilim Dali’na bagvuran, psoriyazis tanist konulmus 62, egzema tanist konulmus
32 hasta ve dermatolojik hastalik dykiisii olmayan 35 saglikli birey ve bu kisilerin
en az 6 aydir birlikte yasadiklari, kendileri i¢in iligkilerinde onemli gordiikleri

anahtar akraba olarak tanimladiklar1 hasta yakmlar1 alindi.

3.1.Cahsmaya Ahinma Kriterleri:

Psoriyazis ve egzema hastalan icin:

1-Histopatolojik ve klinik olarak psoriyazis/egzema tanisi almig olmak

2-18 yasindan biiyiik olmak

3-Okuryazar olmak

4-Cagirildiginda gelebilecek birinci dereceden yakinin olmasi

5-Goniilli olmak

6-Depresyon ve/veya anksiyeteye sebep olabilecek ek bir saglik probleminin
olmamasi

7-Hastaliga ait lezyonlarin viicudun el, yiiz, sa¢l deri gibi goriiniir yerlerinde
bulunmasi
Saghkh kontrol grubu i¢in:

1-Bilinen herhangi bir saglik probleminin olmamasi

2-18 yasindan biiyiik olmak

3-Okuryazar olmak

4-Cagirildiginda gelebilecek birinci dereceden yakinin olmasi

5-Goniilli olmak
Hasta ve kontrol grubunun yakinlar i¢in:

1-18 yasmdan biiyiik olmak

2-Okuryazar olmak

3-Cagirildiginda gelebilecek durumda olmak

4-Bilinen psikiyatrik bir probleminin olmamasi
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5-Hasta tarafindan anahtar akraba konumunda tanimlanmis olmak

6-Gontilli olmak
3.2.Cahsmaya Alinmama Kriterleri:

Tanilar1 kesinlesmeyen hastalar, 18 yasindan kiigiik olanlar, okuryazar
olmayanlar, depresyon ve/veya anksiyeteye sebep olabilecek ek bir saglik problemi
bulunan hastalar, ¢agirildiginda gelebilecek birinci dereceden yakini olmayan

hastalar ve psikiyatrik hastalik ykiisii olan hasta yakinlari caliymaya dahil edilmedi.

3.3.Cahisma Yontemi:

Hastalara ve yakinlarina, kontrol grubu ve yakinlarma ¢aligma hakkinda bilgi
verilip onay alinarak; hastalarin, kontrol grubunun ve yakinlarmin sosyodemografik
verileri ve hastaliga ait 6zellikler hazirlanan veri formuna kaydedildi. Hastalara ve
kontrol grubuna LEE; hastalarin ve kontrol grubunun yakinlarina da EE olgekleri
uygulandi. Her iki 6l¢ek i¢in hesaplanan skorlar kaydedildi (LEE 6lgegi, LEE alt
Olgekleri ve EE 0lcegi i¢in degerlendirme bilgileri Ek III’te verilmistir). Psoriyazisli
hastalarm hastalik siddeti PASI skorlama sistemi ile hesaplanip kaydedildi. Ayrica
psoriyazisli hastalar psikiyatri klinigi tarafindan HAM-D ve HAM-A Olgekleri

kullanilarak depresyon ve anksiyete varlig1 agisindan degerlendirildi.

3.4.istatistiksel Degerlendirme:

Calismanin  verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
programinin 16.0 versiyonuna yiiklenerek degerlendirmeye tabi tutuldu. Calismaya
alinan hasta ve kontrol gruplarinda yas ortalamalari, iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testiyle degerlendirildi.

LEE 6lcegi, LEE nin alt dlcekleri olan I, E, A, T ve EE dlgeginden alinan
puanlar i¢in ortalama ve standart deviasyonlar bulundu. Bulunan ortalamalara gore
disiik degerler 0, biiylik degerler ise 1 olarak yeniden kodlandi ve bu yeni
kodlamalara gore ki-kare testiyle gruplar karsilastirildi. Psoriyazisli hastalarda, LEE
ve EE oOlceklerinin skorlarini etkilemesi acisindan, yas, cinsiyet, egitim durumu,

anksiyete varligi, depresyon varligi, PASI skorlar1 ve hastalik siireleri gibi
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parametrelerle lojistik regresyon analizi yapildi. Burada lojistik regresyon
analizinden dnce dikotomi olusturmak i¢in psoriyazisi olan grupta yas i¢in medyan
deger hesaplandi. Yaslara ait medyan deger 42.5 (18-75) idi. Buna goére hastalar
medyan degerden kii¢iik ve biiyiik olanlar olmak iizere iki gruba ayrildi.

Psoriyazisli hastalar egitim durumuna gore ilkdgretim mezunlar1 ve lise-
iiniversite mezunlar1 olarak, anksiyete ve depresyon varligi durumuna goére de
anksiyete var ve yok olanlar olarak, depresyon var ve yok olanlar olarak ikili
gruplara ayrildi.

Hastalarm PASI skorlarinm medyan degeri 6.1 (0.9-25.8) idi. Psoriyazisli
hastalar PASI degerlerine gére medyan degerin altinda kalanlar ve iistiinde kalanlar
olarak iki gruba, hastalik siirelerine gore hastaligi 0-5 yil olanlar ve 5 yildan fazla
stiredir olanlar olarak 2 gruba ayrild1.

Psoriyazisli hastalarda LEE sonuglarmm medyan degeri 16.0 (3-47) idi.
Hastalar LEE degeri acisinda medyan degerden kiigiik olanlar ve medyan degerden
biiyiik olanlar olarak 2 gruba ayrildi.

LEE degerleri bagimli degisken; yas, cinsiyet, egitim durumu, anksiyete
varhigi, depresyon varhigi, PASI skorlar1 ve hastalik siireleri bagimsiz degiskenler
olmak iizere dikotomi yapilan degiskenler i¢in lojistik regresyon analizi %95
giivenlik araliginda yapildi.

Oncelikle bagimsiz degiskenler i¢in multikolinarite degerlendirildi. Her bir
bagimsiz degisken i¢in tolerans skorlari saptandi. Hicbir bagimsiz degisken igin
multikolinarite belirlenemedi. Boylece her bir bagimsiz degisken lojistik regresyon
analizine dahil edilerek analiz sonuglandirild1.

Psoriyazisli hastalarda EE sonuglarinin medyan degeri 15.0 (6-26) idi.
Hastalar EE degeri agisinda medyan degerden kiiciik olanlar ve medyan degerden
biiyiik olanlar olarak 2 gruba ayrildi.

EE degerleri bagimli degisken; yas, cinsiyet, egitim durumu, anksiyete
varligi, depresyon varligi, PASI skorlar1 ve hastalik siireleri bagimsiz degiskenler
olmak iizere dikotomi yapilan degiskenler igin lojistik regresyon analizi %95
giivenlik araliginda yapildi.

Oncelikle bagimsiz degiskenler i¢in multikolinarite degerlendirildi. Her bir

bagimsiz degisken icin tolerans skorlar1 saptandi. Korelasyon matriksi egitim diizeyi
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ve cinsiyet arasinda giiclii bir korelasyona isaret etti (p=0.04). Ayrica cinsiyet i¢in
hesaplanan tolerans degeri (0.825) 1-R? (0.841) degerinden diisiik oldugu icin
cinsiyet lojistik regresyon analizi diginda tutularak diger degiskenlerle analiz
gerceklestirildi. Cinsiyet analiz dis1 birakilarak kalan degiskenler ile multikolinarite
degerlendirilmesi tekrarlandi. Bu analiz sonucunda anksiyete ve depresyon tolerans
degerleri (0.869-0.862) 1-R? (0.906) degerinden diisiik oldugu icin tolerans degeri
daha kii¢iik olan depresyon degiskeni de analizden ¢ikarilarak kalan degiskenler ile

lojistik regresyon analizi tamamlandi.
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IV. BULGULAR:

Calismaya alinan 62 psoriyazisli hastanin minimum yas1 18, maksimum yas1
75 olup ortalama yas degerleri 41.64+1.35 idi. Otuz iki egzemali hastanin minimum
yast 18, maksimum yasi 66 olup ortalama yas degerleri 38.4+1.25 idi. Otuz bes
kisiden olusan saglikli kontrol grubunda minimum yas 18, maksimum yas1 59 olup
ortalama yas degerleri 35.84£1.03 idi. Yas agisindan istatistiksel olarak gruplar arasi
fark yoktu (p>0.05).

Psoriyazisli hastalarm 38 (% 61.3)’t kadin, 24 (% 38.7)’i erkek idi.
Egzemal1 hastalarin 17 (% 53.1)’si kadmn, 15 (% 46.9)’1 erkek idi. Saglikli kontrol
grubundaki bireylerin 19 (% 54.3)’u kadin, 16 (% 45.7)’s1 erkek idi.

Psoriyazisli hastalarin 43 (% 69.4)’1 ilkogretim, 11 (% 17.7)’1 lise ve 8 (%
12.9) tiniversite mezunu iken; egzemali hastalarin 19 (% 59.4)’u ilkogretim, 11 (%
34.4)’1 lise ve 2 (% 6.2)’si liniversite mezunu, saglikli kontrol grubundaki bireylerin
18 (% 51.4)’1 ilkdgretim, 14 (% 40)’1 lise ve 3 (% 8.6)’i liniversite mezunu idi.

Anahtar akraba olarak, psoriyazisli hastalarin 30 (% 48.4)’u esini, 10 (%
16.1)’u ebeveynini, 22 (% 35.5)’si ¢cocuklarini secerken; egzemalir hastalari 19 (%
59.4)’u esini, 8 (% 25)’1 ebeveynini, 5 (% 15.6)’1 ¢ocuklarini; saglikli bireylerin 25
(% 71.4)’1 esini, 8(% 22.8)’1 ebeveynini, 2 (% 5.7) ’si ¢cocuklarint se¢misti (Tablo
4.1).
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Tablo 4.1. gruplar arasi yas,

cinsiyet, egitim

dagilim.
Psoriyazis Egzema Saglikli
Yas minimum | 18 18 18
maximum | 75 66 59
ortalama 41.6£1.35 38.4+1.25 35.8+1.03
Cinsiyet kadin 38 (% 61.3) 17 (% 53.1) 19 (% 54.3)
erkek 24 (% 38.7) 15 (% 46.9) 16 (% 45.7)
Egitim ilkogretim | 43 (% 69.4) 19 (% 59.4) 18 (% 51.4)
lise 11 (% 17.7) 11 (% 34.4) 14 (% 40)
tniversite | 8 (% 12.9) 2 (% 6.2) 3 (% 8.6)
Akraba es 30 (% 48.4) 19 (% 59.4) 25 (% 71.4)
ebeveyn 10 (% 16.1) 8 (% 25) 8 (% 22.8)
cocuk 22 (% 35.5) 15 (%15.6) 2(%5.7)

durumu, anahtar akraba

1- LEE 6l¢egi, LEE nin alt dlcekleri olan I, E, A, T ve EE 6l¢eginden alian puanlar

icin ortalama ve standart deviasyonlar tablo 4.2’deki gibiydi.

Tablo 4.2. LEE, I, E, A, T ve EE degerleri i¢in ortalama ve standart

deviasyonlar
Ortalama Standart deviasyon
LEE 16, 04 (3-47) 9,68
I 5,61 (0-13) 2,89
E 4,25 (0-12) 2,95
A 2,48 (0-13) 2,64
T 3,58 (0-13) 2,99
EE 17,79 (5-26) 4,78

2- Bulunan ortalamalara gore ki-kare testiyle psoriyazisli, egzemali ve saglikli

kontrol gruplari karsilastirildi. Buna gore;
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a) LEE total i¢cin

Psoriasis ve sagliklt kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,003), odds ratio: 4.33, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilagtirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.77), odds ratio: 1.13.
b) I icin

Psoriasis ve saglikli kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,007), odds ratio: 3.23.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilagtirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.79), odds ratio: 0.89.
¢) E i¢cin

Psoriasis ve saglikli kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,002), odds ratio: 4.27.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.46), odds ratio: 1.37.
d) A i¢in

Psoriasis ve saglikli kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,02), odds ratio: 3.05.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.85), odds ratio: 0.92.
e) T i¢in

Psoriasis ve saglikli kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,35), odds ratio: 1.49.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.56), odds ratio: 1.28.
f) EE icin

Psoriasis ve saglikli kontroller karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01), odds ratio: 3.03.

Psoriasis ve ekzemalilar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.44), odds ratio: 1.40.
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3- Cinsiyete gore LEE, I, E, A, T ve EE karsilastirildiginda istatistiksel sonuglar
asagida verilmektedir:
a) LEE total i¢cin
Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,03), odds ratio: 3.75, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali kadmnlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.31), odds ratio: 1.83.
Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,01), odds ratio: 7.00, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.54), odds ratio: 0.67.
b) I icin;
Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,13), odds ratio: 2.41, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali kadmnlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.98), odds ratio: 0.99.
Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,01), odds ratio: 5.34, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.86), odds ratio: 0.88.
¢) E i¢cin
Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,03), odds ratio: 3.75, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali kadmnlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.15), odds ratio: 2.40.
Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,02), odds ratio: 5.12, %95 confidence.
Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.72), odds ratio: 0.79.
d) A i¢in
Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,04), odds ratio: 3.88, %95 confidence.
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Psoriasis ve ekzemali kadmlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.37), odds ratio: 1.75.

Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,31), odds ratio: 2.17, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.21), odds ratio: 0.44.
e) T i¢in

Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,13), odds ratio: 2.41, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemali kadmlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.11), odds ratio: 2.67.

Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,69), odds ratio: 0.77, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.33), odds ratio: 0.52.
f) EE i¢in;

Psoriasis ve saglikli kadinlar karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p= 0,18), odds ratio: 2.12, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemali kadmnlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz
bulundu (p=0.87), odds ratio: 1.10.

Psoriasis ve saglikli erkekler karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,01), odds ratio: 5.34, %95 confidence.

Psoriasis ve ekzemali erkekler arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulundu (p=0.26), odds ratio: 2.13.
4- Egitim durumuna gore LEE, I, E, A, T ve EE karsilastirildiginda;

a) Egitim diizeyi diisiik olanlarda LEE'min daha yiiksek degerlere sahip oldugu
saptanmistir (p=0.01) (tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Egitim diizeyine gore gruplar aras1 LEE degerleri

LEE
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 18 25 43
Egzema 11 8 19
Saghkli 15 3 18
Toplam 44 36 80
Lise Grup  Psoriyazis 8 3 11
Egzema 5 6 11
Saghkli 12 2 14
Toplam 25 11 36
Universite Grup  Psoriyazis 5 3 8
Egzema 1 1 2
Saghkli 2 1 3
Toplam 8 5 13
(p=0.01)

b) Egitim diizeyi diisiik olanlarda EE daha yiliksek degerlere sahiptir (p=0.003)

(tablo 4.4).

Tablo 4.4. Egitim diizeyine gore gruplar arasi1 EE degerleri

EE
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 12 29 43
Egzema 6 13 19
Saghkli 14 4 18
Toplam 34 46 80
Lise Grup  Psoriyazis 5 6 11
Egzema 7 4 11
Saghkli 7 7 14
Toplam 19 17 36
Universite Grup  Psoriyazis 5 3 8
Egzema 2 0 2
Saghkli 2 1 3
Toplam 9 4 13
(p=0.003)

¢) Egitim diizeyi diisiik olanlarda I degeri daha yiiksektir (p=0.01) (tablo 4.5).

51



Tablo 4.5. Egitim diizeyine gére gruplar arasi LEE alt dlgegi I degerleri

I
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 16 27 43
Egzema 8 11 19
Saghkli 14 4 18
Toplam 38 42 80
Lise Grup  Psoriyazis 4 7 11
Egzema 3 8 11
Saghkli 7 7 14
Toplam 14 22 36
Universite Grup  Psoriyazis 5 3 8
Egzema 1 1 2
Saghkli 3 0 3
Toplam 9 4 13
(p=0.01)

d) Egitim diizeyi diisiik olanlarda E degeri daha yiiksektir (p=0.003) (tablo 4.6).

Tablo 4.6. Egitim diizeyine gore gruplar aras1 LEE alt 6l¢egi E degerleri

E
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 17 26 43
Egzema 13 6 19
Saghkli 15 3 18
Toplam 45 35 80
Lise Grup  Psoriyazis 8 3 11
Egzema 5 6 11
Saghkli 11 3 14
Toplam 24 12 36
Universite Grup  Psoriyazis 5 3 8
Egzema 0 2 2
Saghkli 2 1 3
Toplam 7 6 13
(p=0.003)

e) Egitim diizeyi A degerini anlamli derecede etkilememektedir (p>0.05) (tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Egitim diizeyine gore gruplar aras1 LEE alt 6l¢egi A degerleri

A
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 25 18 43
Egzema 11 8 19
Saghkli 15 3 18
Toplam 51 29 80
Lise Grup  Psoriyazis 7 4 11
Egzema 6 5 11
Saghkli 12 2 14
Toplam 25 11 36
Universite Grup  Psoriyazis 6 2 8
Egzema 2 0 2
Saghkli 2 1 3
Toplam 10 3 13

(p>0.05)
f) Egitim diizeyi T degerini anlamli derecede etkilememektedir (p>0.05) (tablo 4.8).

Tablo 4.8. Egitim diizeyine gore gruplar aras1 LEE alt 6l¢egi T degerleri

T
Egitim durumu Minimum | Maximum | Toplam
[Ikdgretim Grup  Psoriyazis 18 25 43
Egzema 13 6 19
Saghkli 12 6 18
Toplam 43 37 80
Lise Grup  Psoriyazis 9 2 11
Egzema 6 6 11
Saghkli 8 6 14
Toplam 22 14 36
Universite Grup  Psoriyazis 6 2 8
Egzema 1 1 2
Saghkli 2 1 3
Toplam 9 4 13
(p>0.05)

5- Anahtar akraba konumuna gore LEE, I, E, A, T ve EE karsilastirildiginda;
a) Esler daha fazla LEE diizeyi gostermisler (p= 0.03) (tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Secilen anahtar akraba durumuna gore gruplar aras1 LEE degerleri

LEE
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 14 16 30
Egzema 10 9 19
Saglikl 20 5 25
Toplam 44 30 74
Ebeveyn = Grup  Psoriyazis 4 6 10
Egzema 4 8
Saghkli 7 1 8
Toplam 15 11 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 13 9 22
Egzema 3 2 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 18 11 29
(p=0.03)

b) Esler daha fazla EE skoru vermisler (p=0.001) (tablo 4.10).

Tablo 4.10. Se¢ilen anahtar akraba durumuna gore gruplar aras1 EE degerleri

EE
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 6 24 30
Egzema 10 9 19
Saglikl 18 7 25
Toplam 34 40 74
Ebeveyn = Grup  Psoriyazis 3 7 10
Egzema 3 5 8
Saghkli 3 5 8
Toplam 9 17 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 15 7 22
Egzema 2 3 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 19 10 29
(p=0.001)

¢) Esler daha fazla I skoru vermisler (p=0.01) (tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Segilen anahtar akraba durumuna gore gruplar arasi LEE alt dlcegi I

degerleri
I
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 11 19 30
Egzema 9 10 19
Saglikl 19 6 25
Toplam 39 35 74
Ebeveyn = Grup  Psoriyazis 4 6 10
Egzema 2 6 8
Saghkli 3 5 8
Toplam 9 17 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 10 12 22
Egzema 1 4 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 13 16 29
(p=0.01)

d) Yakinliga gore E skoru degismemis (p>0.05) (tablo 4.12).
Tablo 4.12. Secilen anahtar akraba durumuna gore gruplar arasi1 LEE alt 6lcegi E

degerleri
E
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 14 16 30
Egzema 11 8 19
Saglikl 19 6 25
Toplam 44 30 74
Ebeveyn = Grup  Psoriyazis 4 6 10
Egzema 3 5 8
Saghkli 7 1 8
Toplam 14 12 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 12 10 22
Egzema 4 1 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 18 11 29

(p>0.05)

e) Yakmliga gore A skoru degismemis (p>0.05) (tablo 4.13).

55



Tablo 4.13. Secilen anahtar akraba durumuna goére gruplar arast LEE alt 6lgegi A

degerleri

A
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 19 11 30
Egzema 12 7 19
Saglikl 19 6 25
Toplam 50 24 74
Ebeveyn = Grup  Psoriyazis 5 5 10
Egzema 5 3 8
Saglikl 8 0 8
Toplam 18 8 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 14 8 22
Egzema 2 3 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 18 11 29

(p>0.05)

f) Yakinliga gore T skoru degismemis (p>0.05) (tablo 4.14).

Tablo 4.14. Secilen anahtar akraba durumuna gore gruplar arasi1 LEE alt dlcegi T

degerleri

T
Anahtar akraba durumu Minimum | Maximum | Toplam
Es Grup  Psoriyazis 16 14 30
Egzema 11 8 19
Saghkli 13 12 25
Toplam 40 34 74
Ebeveyn  Grup  Psoriyazis 5 5 10
Egzema 5 3 8
Saghkli 7 1 8
Toplam 17 9 26
Cocuk Grup  Psoriyazis 12 10 22
Egzema 3 2 5
Saghkli 2 0 2
Toplam 17 12 29

(p>0.05)

56



6- Psoriyazisli hastalarda LEE i¢in yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda
psoriyazisli hastalarda yas ve egitim LEE degerlerini etkileyen en Onemli

degiskenler olarak saptandi (tablo 4.15).

Tablo 4.15. Psoriyazisli hastalarda LEE i¢in lojistik regresyon

Lojistik
Regresyon
Degiskenler Diizeyler Adj.odds ratio | %95 CI p-degeri
Yas <42.5 3.31 0.05-0.70 0.01
>42.5 0.31
Cinsiyet Kadin 1.00 0.60-8.76 0.22
Erkek 1.00
Egitim [Ikdgretim 3.01 0.03-0.60 0.01
Lise- 0.33
Universite
Anksiyete Var 0.59 0.17-2.96 0.64
Yok 1.70
Depresyon Var 0.66 0.11-2.55 0.44
Yok 1.52
PASI >medyan 0.88 0.29-3.24 0.97
<medyan 1.14
Hastalik Siiresi | >6 0.67 0.20-2.07 0.46
<5 1.50

Lojistik regresyon analizinden sonra psoriyazisli hastalar ki-kare testiyle yas
ve egitim diizeyine gore LEE gruplar1 agisindan karsilastirildi. I, E, A alt
gruplarinda yliksek ve diisiik skorlar arasinda yas ve egitim diizeyine gore
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmezken (p >0,05), egitim diizeyi diisiik

olanlarda istatistiksel olarak daha yiiksek T skorlar1 elde edilmistir (p=0,012).

7- Psoriyazisli hastalarda EE icin yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda bu

degiskenlerden hig birinin EE skorlarini etkilemedigi sonucuna varild1 (tablo 4.16).

57



Tablo 4.16. Psoriyazili hastalarda EE i¢in lojistik regresyon

Lojistik
Regresyon
Degiskenler Diizeyler Adj.odds ratio | %95 CI p-degeri
Yas <42.5 1.73 0.18-1.68 0.30
>42.5 0.58
Egitim [Ikdgretim 2.30 0.11-1.14 0.08
Lise- 0.43
Universite
Anksiyete Var 0.74 0.18-2.52 0.56
Yok 1.36
PASI >medyan 1.00 0.37-3.26 0.85
<medyan 1.00
Hastalik Siiresi | >6 0.62 0.18-1.72 0.31
<5 1.62




V. TARTISMA:

Psoriyazis; etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, kronik seyirli, tekrarlayici,
diinya populasyonun yaklasik %2-3’{inii etkileyen inflamatuvar, hiperproliferatif,
psikosomatik bir deri hastaligidir (1). Psoriyazis kadin ve erkeklerde hemen hemen
esit siklikta goriiliir (24, 26). Psoriyazis her yas grubunda ortaya ¢ikabilir (24).

Psoriyazisin kronik bir hastalik olmasi, aralikli tedavi gerektirmesi ve
kozmetik kaygilara yol agmasi nedeniyle hastalarin yasamlarim1 olumsuz yonde
etkiledigi gosterilmistir (5). Psoriyazis yasam kalitesini olumsuz ydnde etkiledigi
saptanan en onemli deri hastaliklarindan birisidir (6). Bircok hastada ortaya ¢ikan
ruhsal durum, fiziksel rahatsizliktan daha anlamli olarak kabul edilmektedir (5).

Psoriyazis psikolojik olaylarla ilgisi ¢ok yakm olan ve bu yonden yogun
calismalar yapilip, lizerinde ¢ok tartisilan deri hastaliklarindan birisidir (104).
Psoriyazisin baslamasinda veya alevlenmesinde stresin 6dnemli bir faktdr oldugu
yillardir bilinmektedir. Stres psoriyazisin hem sebebi hem de tetikleyicisi olabilir
(107). Hastaligin belirsiz gidisi, relapslarin 6nceden tahmin edilip dnlenememesi ve
hala kesin bir tedavinin miimkiin olmamas1 psoriyazis hastalarinda biiyiik bir strese
neden olmaktadir (8). Biitiin bunlarin disginda yapilan caligmalarla psoriyazisli
hastalarin  mevcut stresi saglkli kisilere gore daha belirgin algiladiklar1
gosterilmistir (99, 109). Olusan hastalik hastanin viicut imajini, O6zgiivenini,
kimligini, yasam amagclarini, ego biitiinliigiinii, sosyal, ailesel ve ¢evresel iliskilerini
olumsuz etkileyerek psikopatoloji gelisimine katkida bulunabilmektedir (99).

Duygu digavurumu, aile hayatmin duygusal kalitesinin ve ev ortammin
duygusal atmosferinin 6l¢iimii olarak degerlendirilmektedir (13, 14, 114). Yiiksek
duygu disavurumu duragan bir yap1 olmayip zaman i¢inde gelisen bir tepki tarzidir.
Yiiksek duygu digavurumu algilamasi hastada stirekli bir stres hali olusturabilir (15).
Duygu disavurumu bir¢ok psikiyatrik hastalik grubunda relapslarin belirleyicisi
olarak kullanilmistir. Orjinalinde duygu disavurumu psikiyatrik hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullanilsa da yeme igme bozukluklari, astim gibi bazi

hastaliklarda da ¢alisiimistir(16).
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Sizofreni hastalar1 ile yapilan ¢alismalar da aile ortaminin, ailedeki duygu
digsvurumunun, sizofreninin ortaya ¢ikisi ya da niiks etmesinde belirleyici oldugu
sonucuna varilmistir (18).

Gartland ve arkadaslarmin (16), yaslar1 5 ile 12 yas arasinda degisen 32
astimli ¢cocuk ve ebeveynleri ile yaptig1 bir ¢alismada astimi klinik olarak daha
siddetli olan ¢ocuklarda algilanan duygu disavurumu diizeyinin daha yiiksek oldugu
bulunurken; 1989 ve 1992 yillarinda astimli ¢ocuklar ve ebeveynleri ile yapilan iki
ayr1 calismada ¢ocuk ve ebeveynlerin saglikli kontrollere gére daha yiiksek duygu
disavurumu  sergiledikleri fakat bu durumun astim siddeti ile iliskili olmadigi
belirtilmistir.

Kyriacou ve arkadaslarinin (17), 151 anoreksia nevrozali hasta ve 93 saglikli
kontrol grubu iizerinde yaptiklar1 bir ¢calismada anoreksia nervozalilarm %60’ nda,
saglikli grubun %3’tinde yiiksek duygu disavurumu tesbit edilmistir.

Yapilan bu c¢alismalar degisik hasta gruplarinda duygu disavurumunun
hastalik iizerine etkisi olabilecegini veya mevcut hastaligin duygu disavurumunu
etkileyebilecegini gdstermektedir.

Bizim ¢aligmamizda psoriyazisli hastalar ile egzemal1 hastalar arasinda LEE,
LEE’nin alt 6lgekleri ve EE skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamazken; psoriyazisli hastalar ile saglikli kontrol grubu arasinda LEE,
LEE’nin alt 6lgekleri olan I, E, A ve EE skorlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlaml1 idi. Iki dermatolojik hastalik grubu arasinda duygu disavurumu algilamalar:
arasinda fark yokken saglikli grup ile psoriyazisli hasta grubu arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir.

Hem psoriyazis hem de egzema kronik ve dokiintiilii hastaliklar olmalar1
acisindan hasta ve hasta yakimlarinda benzer duygusal tepkilere yol agabileceginden
calismamizda iki grup arasinda LEE ve EE skorlar1 agisindan anlamli bir fark ortaya
¢tkmamis olabilir.

Hale ve arkadaslarinin (119), yaptig1 calismada LEE skorlar1 ile yas ve
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Yine yapilan
bir ¢alismada kadinlarin LEE skorlar1 erkeklerin LEE skorlarina gore biraz daha
yiiksek bulunsa da, cinsiyetler arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Ayn1 calismada yaslar arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark
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bulunamamaistir (120). Her iki ¢alisma sonucunda yas ve cinsiyetin hem erigkin hem
de adolesanlarda LEE skorunu etkilemedigi kararina varilmistir (119, 120).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda bir¢ok hastalikta kadinlarin daha ¢ok
fiziksel bozukluk bildirdikleri ve daha diisiik yasam kalite skorlar1 verdikleri
gosterilmistir. Kadmlarm daha ¢ok agri, hastalik semptomu ve psikolojik problem
tanimladiklar1 gérilmistiir (121, 122).

Sampogna ve arkadaslar1 (121), 65 yas alt1 ve ustlii olarak ayrilan 936
psoriyazis hastasi lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada 6zellikle yash kadinlarda anksiyete
ve depresyonun daha c¢ok goriildiigiinii, yasam kalitesi analizlerinin daha koti
oldugunu bulmuslar ve bunu kadmlarin viicut algilamasinin daha yiliksek olmasina,
dig goriiniimlerine daha ¢ok 6nem vermelerine baglamislardir.

Kadmlarm erkeklere gore daha fazla olumsuz duygu bildirmelerine karsin,
kendi yasamlarindan daha fazla haz duyarlar. Cinsiyetler arasinda doyum ya da
mutluluk agisindan ¢ok az bir fark oldugu gozlenmistir. Mutlulugu algilama
acisindan cinsiyetler arasinda farklilagsma ¢ok azdir (123).

Bizim ¢aligmamizda cinsiyetler arasinda LEE, LEE’nin alt 6l¢ekleri ve EE
skorlar1 degerlendirildiginde: psoriyazisli erkek ve kadin hastalar ile egzemali erkek
ve kadin hastalar arasinda LEE, LEE’nin alt 6lcekleri ve EE skorlar1 arasinda
istatistiksel bir fark bulunamazken; psoriyazisli kadm hastalarin LEE skoru saglikli
kontrol grubundaki kadmlarimn LEE skorudan daha yiiksek, psoriyazisli erkek
hastalarin LEE skorlar1 saglikli kontrol grubundaki erkeklerin LEE skorundan
anlamli olarak daha yiiksek bulundu. LEE’nin alt dlgekleri degerlendirildiginde
psoriyazisli erkeklerin 1 ve E skorlar1 saglikli kontrol grubundaki erkeklerin I ve E
skorlarindan; psoriyazisli kadinlarm E ve A skorlar1 saglikli kontrol grubundaki
kadinlarin E ve A skorlarindan daha yiiksek idi.

Calismamizin sonucuna gore hastalik durumunda hem kadmlar hem de
erkekler c¢evrelerinden yiiksek duygu disavurumu diizeyi algilamaktadirlar. Kadin
veya erkek olmak duygu disavurumu algilamasini etkilemiyor goéziikmektedir.
Farklilik olarak kadmlar hastalik durumunda ailelerini asir1 tepkisel ve hastaliklarina
kars1 olumsuz tutumlar sergiliyor seklinde algilarken; erkekler ailelerini, kadinlarda
oldugu gibi asir1 tepkisel ve kadmlardan farkli olarak daha miidahaleci seklinde

algilamaktadir.
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Calismamiz sonucunda psoriyazisli kadinlarin yakimnlarmm EE skorlar: ile
saglikli kontrol grubunda ki kadinlarin yakmlarinin EE skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak fark bulunamazken; psoriyazisli erkek hastalarin yakmlarmin EE skorlari ile
saglikli kontrol grubunda ki erkek hastalarin yaknlarinin EE skorlar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydu.

Yapilan aragtima ve incelemelerin ortak sonucu; erkege kiyasla kadinim aile-
ici diistik statiisii tizerinde toplanmaktadir. Bu durum arastirma sonuglari ile 6znel ve
nesnel bulgularla desteklenmekte hem erkek hem de kadinlarca bilinmekte ve genis
capta kabullenilmekte hatta onaylanmaktadir. ‘Erkegin kadina iistiinliigii’ geleneksel
yapidan kaynaklanmaktadir. Tiirkiye’de gerek kent gerekse koy ailelerinde otorite,
aile bigimlerine gore degismesine ragmen, genellikle erkege aittir. Erkek ¢ocuk
soyun devami agisindan 6nem tasidigi icin daha degerlidir (124).

Caliymamizda kadin ve erkek hasta gruplarmin her ikisinde de LEE degerleri
yiiksek ¢ikarken, sadece erkeklerde EE degerlerinin yiiksek ¢ikmasi; aile reisinin,
ailedeki otoriter kisinin hastalifi durumunda aile bireylerinin kendilerini yetersiz,
caresiz hissederek yiiksek duygu disavurumu gosterdikleri seklinde yorumlanabilir.
Bu da ailelerin kendilerini yetersiz hissettikleri durumlarda daha yiiksek duygu
disavurumu gosterecekleri bilgisi ile uyumludur (15).

Caliymamizda egitim diizeyi agisindan degerlendirildiginde: egitim diizeyi
ilkogretim seviyesinde olanlarin LEE ve EE skorlar1 egitim diizeyi lise-liniversite
seviyesinde olanlardan anlamli olarak daha yiiksek idi. LEE’nin alt 6lgekleri icinde 1
ve E daha yiiksek idi. Yani egitim diizeyi diisiik olanlarin miidahalecilik ve asir1
tepkisellik agisindan duygu disavurumu algilamasi yiiksek bulundu. Ayni zamanda
aileler egitim diizeyi diisiik olan hastalara karsi daha fazla duygu digavurumu
yansitmaktadir.

Yiiksek egitim diizeyinin saglhkla iligkili oldugu bildirilmistir (122).
Hastalarin egitim durumu arttik¢a hem hastalik hakkindaki bilgiler hem de hastaliga
verilen 6nem ve Onlemler artacagindan egitim durumunun hastanin yasam kalitesini
ve yasam doyumunu etkileyecegi bildirilmistir (123). Bu nedenle ¢aligma sonucunda
beklenen veri egitim diizeyi diisiik olanlarin daha yiiksek LEE skorlar1 almalar1 ve
aile iiyelerinin daha yiliksek EE skorlar1 vermeleri idi ve ¢alismada buldugumuz

sonug bu beklentiyi karsilayacak 6zelliktedir.
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(Calismamizda anahtar akraba konumunda eslerini segenlerin LEE skorlari,
anahtar akraba konumunda ebeveynlerini veya ¢ocuklarmi secenlerden daha yiiksek
idi. Eslerin EE skorlari, ebeveylerin ve ¢ocuklarin EE skorlarindan daha yiiksek idi.
Eslerini anahtar akraba olarak segenlerde LEE’nin alt 6lgekleri degerlendirildiginde
I skoru daha yiiksek bulundu. Calismaya alinan hastalarin anahtar akraba
konumundaki kisi olarak daha ¢ok eslerini segmeleri bu sonucu getirmis olabilir.
Anahtar akraba konumunda seg¢ilen diger aile bireylerinin anne-baba olarak
cocuklart ile, ¢cocuk olarak anne-baba ile daha iyi iliskiler icerisinde olduklari,
eslerin ise Ozellikle miidahale ederek hasta ile arasindaki uyusmazligi yansittigi
seklinde yorumlanabilir.

Hale ve arkadaglarinin (119), yaslar1 11-15 arasinda degisen 311 ¢ocuk hasta
ve ebeveynleri ile yaptig1 caligmada hastalarn LEE skorlari ile hastalara ait
depresyon ve anksiyete skorlar1 arasinda korelasyon bulunmustur.

Psoriyazisli hastalar kendi iclerinde degerlendirildiginde (yas, cinsiyet,
egitim durumu, anksiyete varligi, depresyon varligi, PASI skorlar1 ve hastalik
stireleri acisindan) yasm 42.5’ten kiiclik olmasi ve egitim diizeyinin ilkogretim
seviyesinde olmasi LEE’yi etkileyen (ylikselten) degiskenler olarak bulunurken, EE
skorlar1 degiskenlerin hi¢ birinden etkilenmemistir. Hastalarin depresyon ve
anksiyete degerleri ile LEE ve hasta yakmlarinin EE degerleri arasinda bir
korelasyon bulunamamustir.

Bazi c¢aligmalara gore psoriyazisin yasam kalitesine etkisi yas ile
azalmaktadir, fakat tersine yorumlar yapan c¢alismalarda vardir (122). Genel olarak
yapilan caligmalarda yaslhlarin psoriyazisten fiziksel anlamda c¢ok etkilendikleri,
genclerin ise hastaliktan daha ¢ok psikososyal acidan etkilendikleri gdsterilmistir.
Sampogna ve arkadaslarinin (121) 65 yas alt1 ve iistii olarak ayrilan 936 psoriyazis
hastas1 lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada yasli hastalarm yasam kalitelerinin anlamli
olarak daha diisiik oldugu bulunmustur. Yine bu calismada yaslilarda daha ¢ok
psikolojik problem saptanmistir.

Yapilan ¢aligmalarda genglerin hem olumlu hem de olumsuz duygulari daha
cok bildikleri; buna karsin yaslilarin daha fazla genel mutluluk ifadeleri ortaya
koyduklar1 bildirilmistir (123). Daha oOnceki c¢alismalarda yasin erigskin ve

adolesanlarda LEE skorunu etkilemedigi kararina varilmig (119) olsa da bizim
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calismamizda yas, psoriyazisli hastalarin LEE skorlarini etkiliyor goziikmektedir bu
da psoriyazisin etkilerinin yas ile azaliyor olmasi fikri ve gen¢ hastalarm olumlu-
olumsuz duygular1 daha iyi bildikleri fikirleri ile desteklenebilir.

Egitim durumunun daha Oncede belirtildigi gibi duygu disavurumunu
etkilemesi bekleniyordu. Psoriyazisli hastalarda egitim diizeyi diisiikliigiiniin LEE’yi
etkilemesi beklenen bir sonugtur. Calismamizda egitim diizeyi diisiik olanlarin
cevrelerini daha hosgoriisiiz ve yiiksek beklentili olarak algiladiklar1 sonucu
cikmistir.

Sonu¢ olarak aile ortaminin, diger sosyal ortamlar gibi ailede yasayan
bireyler iizerine etkisi bilinmektedir (18). Psoriyazis kronik bir hastalik olmasi
nedeniyle kisinin aile i¢i iliskilerini etkiliyor veya hastaligin kendisi aile ici
etkilesimden etkileniyor olabilir. Aile ortami psoriyazisli hastalar ic¢in dikkate
alinmasi1 gereken bir faktordiir. Aile ici catigmalar siirekli bir stres kaynagi olarak
hastaligin seyrine olumsuz etki yapabilir. LEE ve EE dlcekleri hastalarin aile
ortammin ve hasta aile etkilesiminin degerlendirilmesinde kullanilabilir. Yiiksek
duygu disa vurumu saptanan aile bireylerine ve hastaya yapilacak stres azaltici
psikososyal miidahalelerin ve sosyal yapidaki degisikliklerin hastalik seyrini olumlu

yonde etkileyebilecegini sdyleyebiliriz.
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VI. SONUCLAR:

1. LEE total puani, LEE’nin alt &lgekleri olan I, E, A ve T puanlar1 agisindan
psoriyazisli hastalar ile egzemali hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi.

2. LEE total puam ve LEE’nin alt lgeklerinden I, E ve A puanlar1 psoriyazisli
hastalarda saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu.

3. EE puani acisindan psoriyazisli hasta yakimlar1 ve egzemali hasta yakinlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

4. EE puani agisindan psoriyazisli hasta yakinlar1 ve saglikli kontrol grubu yakinlar1
arasinda ki fark istatistiksel olarak anlamli idi ve psoriyazisli hasta yakinlarinda EE
puanlar1 daha yiiksek bulundu.

5. Psoriyazisli kadm hastalarda ki LEE total puan1 ve LEE nin alt dl¢ekleri olan I, E,
A ve T puanlari ile egzemali kadin hastalarin LEE, I, E, A ve T puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

6. Psoriyazisli kadin hastalarda ki LEE total puan1 ve LEE’nin alt dlgekleri olan E
ve A puanlar1 saglikli kontrol grubundaki kadmnlarm LEE, E, A puanlarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.

7. Psoriyazisli erkek hastalarda ki LEE total puani ve LEE nin alt lcekleri olan 1 ve
E puanlar1 saglikli kontrol grubundaki erkeklerin LEE, I, E puanlarindan istatistiksel
olarak anlaml derecede yiiksek bulundu.

8. Psoriyazisli kadm hastalar ile saglikli kadinlarin yakinlarinin EE puanlari arsinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

9. Psoriyazisli erkek hastalarin yakmlarinin EE puanlar1 saglikli kontrol grubunun
yakinlarinin EE puanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
10. Egitim diizeyi acisindan tiim hasta gruplar1 beraber degerlendirildiginde egitim
diizeyi ilkdgretim seviyesinde olanlarda LEE total puami ve LEE’nin alt
dlceklerinden I ve E puanlar1 egitim seviyesi lise-iiniversite olan grubun LEE, I ve E

puanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
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11. Anahtar akraba konumundaki kisi agisindan tim gruplar birlikte
degerlendirildiginde eslerini anahtar akraba olarak secenlerin LEE total puanlari,
LEE’nin alt dlgeklerinden I punlari, ¢ocuk ve ebeveynlerini anahtar akraba olarak
secenlerin LEE, I puanlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
12. Psoriyazisli hastalar kendi i¢lerinde LEE puanimi etkileyebilecek degiskenler
olarak alinan yas, cinsiyet, egitim durumu, anksiyete varligi, depresyon varligi,
PASI skorlar1 ve hastalik siireleri agisindan degerlendirildiginde yas (42.5ten kiigiik
olmasi) ve egitim diizeyini (ilkogretim seviyesinde olmasi) LEE’yi etkileyen,
yiikselten degiskenler olarak saptandi.

13. Psoriyazisli egitim diizeyi diisiik olan hastalar LEE’nin alt 6lgekleri agisindan
degerlendirildiginde bu grupta T puanlarinin yiiksek oldugu bulundu.

14. Psoriyazisli hastalar kendi i¢lerinde EE puanini etkileyebilecek degiskenler
olarak alman yas, cinsiyet, egitim durumu, anksiyete varligi, depresyon varligi,
PASI skorlar1 ve hastalik siireleri agisindan degerlendirildiginde bu degiskenlerden

hi¢ birinin EE puanini etkilemedigi saptandi.
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VIII. EKLER:

8.1. EK-I

LEE Olgegi:
Adimniz:

Soyadiniz:

Yasiniz:

ACIKLAMA: Asagida, birinin size kars1 davraniglarini tanimlayan climleler vardir.

Liitfen birlikte yasadiginiz, sizin i¢in énemli olan bir insani diisiinerek climleleri

okuyun ve tanimlanan bi¢gimde davranip davranmadigint dogru (D), yanlis (Y)

seklinde isaretleyin. Bunu yaparken son bir y1liniz1 diisiiniin.

(D)
(D)
(D)
(D)
(D)
(D)
(D)
(D)
(D)
(D)

(Y)

1-bazen konusmak istemezsem eger, beni anlar (zorlamaz)

(Y) 2-sinirlendigimde o beni yatigtirir

(Y)
(Y)
(Y)
(Y)
(Y)
(Y)
(Y)
(Y)

D) (Y)
(D) (Y)
(D) (Y)
(D) (Y)

(D)
(D)
(D)
(D)

(Y)
(Y)
(Y)
(Y)

3-benim kendime ait kontroliimii o yitirdigimi sdyler

4-beklentilerimi doyuramadigim zamanlarda bile bana hosgdriilii davranir
5-ben konusurken miidahale etmez

6-benim sinirlerimi bozmaz

7-iyi degilim dedigimde benim ilgi ¢ekmek istedigimi soyler
8-beklentilerimi doyuramadigim i¢in sucluluk duymama neden olur
9-bana kars1 asir1 bir koruyuculu kollayicili yoktur

10-kendimi iyi hissetmedigim zamanlarda 6tkelenir

11-hasta ve keyifsiz oldugumda bana kars1 anlayishidir

12-benim olaylara bakis agimi anlayabilir

13-her zaman miidahalecidir

14-bir seyler kotiiye gitmeye baslayinca korku veheyecana kapilmaz
15-kendimi iyi hissetmedigimde bana disardan aramam i¢in cesaret verir
16-ona birgok sorun yarattigimi diislinmez

17-bir seyleri benimle yapmak konusunda 1srar etmez

18-isler sarpa saricinca dogru diiriist diistinemez
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(D) (Y) 19-keyifsiz-huzursuz oldugumda bana yardimci olmaz

(D) (Y) 20-benden umdugunu bulamazsa beni asagilar

(D) (Y) 21-yanimdan ayrilmamak siirekli benimle olmak gibi bir diisiincesi yoktur
(D) (Y) 22-yolunda gitmeyen isler i¢in beni suglar

(D) (Y) 23-benim bir insan olarak degerli oldugumu hissettirir

(D) (Y) 24-keyifsiz huzursuz ya da kafam karisik oldugunda bu duruma tahammiil
gosteremez

(D) (Y) 25-beni caresizligim ve bunalimimla dylece bir kenarda birakir

(D) (Y) 26-kétii oldugum zamanlarda benim duygularmmi nasil ele alacagmi
bilemez

(D) (Y) 27-sorunlarimi ondan 6¢ almak i¢in yarattigimi soyler

(D) (Y) 28-benim ozelliklerimi (0zelliklerimin smirlarinl)) neyi becerip
beceremeyecegimi bilir

(D) (Y) 29-ne yaptigimi bilmek icin beni sik sik kontrol eder

(D) (Y) 30-zor durumlar karsisinda sogukkanliligini ve kendine hakimiyetini
koruyabilir

(D) (Y) 31-hasta oldugumda benim kendimi iyi hissetmem i¢in ugrasir

(D) (Y) 32-benim neyi becerip beceremeyecegim konusunda gercekcidir

(D) (Y) 33-her zaman iglerime burnunu sokar

(D) (Y) 34-soyledigim seyleri sonuna kadar dinler

(D) (Y) 35-uzman yardimi aramanin dogru olmayacagini sdyler

(D) (Y) 36-isler yolunda gitmedi zaman bana 6fkelenir

(D) (Y) 37-hakkimda mutlaka her seyi 6grenmek ister

(D) (Y) 38-0yanimda oldugu zaman huzurlu ve mutlu olmami saglar

(D) (Y) 39-iyi olmadigimi s6yledigimde beni abartmakla suglar

(D) (Y) 40-bir seyler yolunda gitmese bile bana kars1 hep sabirhidir

(D) (Y) 41-gittigim yeri mutlaka 1srarla 6grenmek ister

(D) (Y) 42-bana sebepsiz yere 6fkelenir

(D) (Y) 43-hasta oldugum zaman ilgili biri olur

(D) (Y) 44-destegine ihtiyacim oldugu zaman esirgemez

(D) (Y) 45-benim 6zel meselelerime karigir

(D) (Y) 46-zor (stres yaratan) bir durumla kolayca basa ¢ikar
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(D) (Y) 47-kendimi iyi hissetmiyorsam durumumu merak eder ve anlamak ister

(D) (Y) 48-bir hata yaparsam anlayisla karsilar

(D) (Y) 49-hayatima burnunu sokmaz

(D) (Y) 50-iyi olmadigim zaman bana tahammiilii yoktur

(D) (Y) 51-kendimi kotii hissettigimde bundan dolay1 beni suglamaz

(D) (Y) 52-benden ¢ok fazla sey bekler

(D) (Y) 53-sahsima ait ¢ok 6zel konularda ¢ok soru sormaz

(D) (Y) 54-isler yolunda gitmedigi zamanlar o igleri daha da kotiilestirir

(D) (Y) 55-kendimi iyi hissetmedigim zaman, o bunlari benim yarattigimi
sOyleyerek sik sik beni suglar

(D) (Y) 56-ben bir seyi beceremeyince zivanadan ¢ikar ¢ok 6tkelenir

(D) (Y) 57-gelis gidis saatlerim konusunda onu haberdar etmezsem huzursuz olur
(D) (Y) 58-isler iyi gitmedigi zamanlar huzursuz olur

(D) (Y) 59-kendimi iyi hissetmedigim zamanlarda bana giiven verir destek olur

(D) (Y) 60-kendimi iyi hissetmedigimde bile benden ayni1 gayreti bekler

8.2. EK-1I

EE Olgegi

Adimiz:
Soyadiniz:
Yasiniz:

Hastaya Yakmliginiz:

a)Annesiyim
b)Babasiyim
c)Esiyim
d)Cocuguyum
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ACIKLAMA: Asagida, birinin size kars1 davranislarini tanimlayan ciimleler vardir.
Liitfen birlikte yasadiginiz, sizin i¢in énemli olan bir insani diisiinerek climleleri
okuyun ve tanimlanan bi¢gimde davranip davranmadigint dogru (D), yanls (Y)

seklinde isaretleyin. Bunu yaparken son bir y1liniz1 diisiiniin.

(D) (Y) 1-onun bazi seyleri kasten yaptigini diisliniiyor ve dtkeleniyorum

(D) (Y) 2-onun hasta olduguna inanmiyorum

(D) (YY) 3-onunla sohbet etmekten hoslaniyorum

(D) (YY) 4-benim icin onun istekleri, diger aile iiyelerinin isteklerinden daha
onemlidir

(D) (Y) S5-onunla ilgili her seyi, kendine 6zel sahsi meselelerini bile arastirip
o0grenmeye calisirim

(D) (YY) 6-onun varligi beni deli ediyor

(D) (Y) 7-disiiniip diisiiniip yantyorum ne hata yaptik diye

(D) (YY) 8-onun bazi yonlerini begeniyor ve takdir ediyorum

(D) (Y) 9-ona sik sik 6giit veriyorum

(D) (Y) 10-onunla uyusamiyoruz

(D) (Y) 11-braktim artik ne hali varsa gorsiin

(D) (YY) 12-aile icinde onun her seyiyle ben ilgilenirim

(D) (Y) 13-ona kiriliyor gliceniyorum

(D) (Y) 14-onun fikirlerini sonuna kadar dinlerim

(D) (Y) 15-onun iistiine titrerim

(D) (Y) 16-onunla birlikteyken baska bir seyle ilgilenmiyorum ilgim siirekli onun
tizerinde oluyor

(D) (Y) 17-o0 benim hayatimi yasamama engel oluyor

(D) (Y) 18-diinya basima yikilmis gibi hissediyorum, o hasta oldu diye

(D) (YY) 19-onun yaptigi isleri begenmiyorum

(D) (Y) 20-onun giyim kusamini begenmiyorum ve ona bunu soylilyorum

(D) (Y) 2l-ondan benim bekledigim gibi davranmasini istiyorum

(D) (Y) 22-ona en ufak bir sey olacak diye endiseleniyorum

84



(D) (Y) 23-onun her seyiyle ben ilgileniyorum

(D) (Y) 24-ondan ah bir kurtulsam diye diisiindiigim oluyor

(D) (Y) 25-huzursuz ve keyifsiz oldugunda anliyorum ve ondan uzak duruyorum
(D) (Y) 26-onun kendi islerini sirali ve diizenli yapmasi i¢in onu sik sik ikaz
ediyorum

(D) (Y) 27-hastaneye yatmasi beni perisan ediyor, ondan ayrilmaya hi¢
dayanamiyorum

(D) (Y) 28-biz birbirimize benziyoruz

(D) (Y) 29-onun yanliglarini diizeltmesini istiyorum

(D) (Y) 30-onunla iyi anlasiyoruz

(D) (Y) 3l-aklim fikrim hep onda baska bir sey diisiinemiyorum

(D) (Y) 32-kendini diizeltmesi i¢in onu sik sik elestiriyorum

(D) (Y) 33-ondan uzak kalmak istiyorum

(D) (Y) 34-basima bir siirii dert agiyor

(D) (Y) 35-0 olmasa biitiin isler yoluna girecek

(D) (Y) 36-bir zorlukla karsilagirsam bu zorlukla basa ¢ikabiliyorum

(D) (Y) 37-onun her seyiyle ilgilenmek bana zevk veriyor

(D) (Y) 38-0fkelendiginde ondan uzak durmam, onu yatistirmak i¢in ugrasirim
(D) (Y) 39-huzursuz ve keyifsiz oldugunda onunla konusmaya, sohbet etmeye
calisirim

(D) (Y) 40-onun, hastaligini abarttigini diisiinliyorum

(D) (Y) 41-onun morali bozuk oldugunda genellikle ben destek oluyorum

8.3. EK-III
EE OLCEGIi DEGERLENDIRME:
3, 8, 14, 28, 36, 39, 40, 41. climleler yanhs (Y) olarak isaretlendiginde 1 puan

alirken, diger ciimleler dogru (D) olarak isaretlandiginde 1 puan alacak. Alinan

puanlarin toplam1 EE 6l¢eginin toplam puani olarak kaydedilecek.
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LEE OLCEGi DEGERLENDIRME:
Asagidaki tabloya gore verilen cevaplar i¢in 1 puan verilecek. Alinan puanlarin

toplam1 LEE 6l¢eginin toplam puani olarak kaydedilecek.

1 Y 16 Y 31 Y 46 | Y
2 Y 17 Y 32 Y 47 Y
3 D 18 D 33 D 48 Y
4 Y 19 D 34 Y 49 Y
5 Y 20 D 35 D 50 D
6 Y 21 Y 36 D 51 Y
7 D 22 D 37 D 52 D
8 D 23 Y 38 Y 53 Y
9 Y 24 D 39 D 54 D
10 |D 25 D 40 Y 55 D
11 Y 26 D 41 D 56 D
12 Y 27 D 42 D 57 D
13 D 28 Y 43 Y 58 D
14 Y 29 D 44 Y 59 Y
15 Y 30 Y 45 D 60 D
LEE ALT OLCEKLERINi DEGERLENDIRME:

Intrusiveness 1,5,9,13, 17, 21, 25, 29, 33, 37, 41, 45, 49, 53, 57.

Emotional response 2, 6, 10, 14, 18, 22, 26, 30, 34, 38, 42, 46, 50, 54, 58.

Attitude toward 3,7,11, 15, 19, 23, 27, 31, 35, 39, 43,47, 51, 55, 59.

Tolerance/ expect 4, 8, 12, 16, 20, 24, 28, 32, 36, 40, 44, 48, 52, 56, 60.

Climleler belirtilen alt Olceklere ait climleler olup bunlardan alinan puanlarin

toplamu alt 6lgek puanini gosterir.
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