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OZET

Psoriasis, sadece yasam boyu siiren kronik bir deri hastaligi degil, komorbiditeler ve
psikiyatrik sorunlara da neden olabilen sistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir.
Dermatoskopi  deride c¢iplak gozle gorilemeyen bazi morfolojik yapilarin
degerlendirilebilmesine imkan saglayan non-invaziv, pratik ve ucuz bir yontemdir. Son
yillarda pigmente deri lezyonlarinin yani sira inflamatuvar deri hastaliklarinin tanisinda
da kullanilmaya da baglanmistir. Ayni1 zamanda dermatoskopi tirnak kivrimi
kapillerlerinin muayenesinde pratik ve etkili bir muayene aracidir. Bu ¢alismamizin
amaci; psoriasis hastalarinin psoriatik lezyonlarinin ve proksimal tirnak kivrimi
kapillerlerinin dermatoskopik bulgularini inceleyerek, bu bulgularin tedavi izlemi
stiresince degigsimlerini gdzlemlemektir. Bu konu hakkinda kisitli sayida ¢alisma vardir.
Bu sekilde sistemik bir tedavi baglanan hastalarda 3 aylik tedavi siiresince tedavi
etkinliginin dermatoskopik bulgular ile karsilastirarak dermatoskopik bulgularin
tedavinin etkinligi konusunda klinisyene erken bir prediktif deger saglamasi
amaglanmistir. Caligmamiza 18-71 yas araliginda 101 psoriasis vulgaris hastasi alindi.
Calismamiz prospektif ve tek kor olarak yapildi. Hastalarin tanisi anamnez ve fizik

muayene ile gerekli durumlarda ise deri biyopsisi ile konuldu.

Hastalarin sosyodemografik ozellikleri ve hastalikla ilgili bilgileri ve skorlar1 (Psoriasis
Alan Siddet Indeksi, Viicut Yiizey Alani, Dermatolojik Yasam Kalite Indeksi)
hastalarin ilk kayit formuna not edildi. Tedavi baslangicinda hastalarin govde ya da
ekstemitelerinde bulunan bir adet psoriasis plag: se¢ilip makroskopik fotografi ¢ekildi.
Yine tedavi baslangicinda, 1. ay, 2. ay ve 3. ay kontrollerinde dermatoskopik
fotograflanmasi yapildi. Ayni periyotlarda sag el 3. parmak proksimal tirnak kivriminin

dermatoskopik fotografi kaydedildi.

Psoriatik lezyonun ve proksimal tirnak kivriminin dermatoskopik fotograflari hastalarin
klinigini bilmeyen iki dermatolog tarafindan incelendi. Psoriatik lezyonun
dermatoskopik incelemesinde hastalar baslangicta ve takip eden 3 ayda aylik olarak
diizenli kapiller dilatasyonlar, diizensiz kapiller dilatasyonlar ve hemorajik
noktalanmalar seklinde smiflandirildi. Proksimal tirnak kivrimimnin dermatoskopik

incelenmesinde ise kapiller dilatasyonlar, noktasal kanama odaklar1 ve degismis kapiller
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yapilar olarak siniflandirildi. Bu bulgulara gore de hastalar baslangigta ve takip eden 3
ayda aylik olarak siniflandirildi. Hastalarin aylik skorlar1 (PASI, VYA, DYKI) ile
psoriatik lezyonun dermatoskopik bulgularinin degisimleri karsilastirildi. Baslangicta
diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. ay sonunda kapiller dilatasyonlarin
kaybolmas1 veya hemorajik noktalanmalara donmesi ile 3. Ay sonunda PASI, VYA,
DYKI skorlarindaki diisiis arasinda anlamli fark bulundu (p<0,05). Bu bulgu baslanan
sistemik bir tedavinin etkinligini 1. ay sonundaki dermatoskopik bulgular ile
ongorebilmek agisindan 6nemli bir erken prediktif bulgu olabilecegi diisiintilmiistiir.
Pratik, ucuz ve non-invaziv olan dermatoskopik muayene tedavi etkinligini dngdrmekte

kullanilabilir bir yol gosterici yontem olabilir.

Proksimal tirnak kivrimi kapiller incelemede ise bulgular arasinda en sik kapiller
dilatasyonlar mevcuttu. Bunun disinda noktasal kanama odaklar1 ve degismis kapiller
yapilar da tespit edildi. Baslangigta ve takip eden 3 ayda aylik bulgular karsilastirildi.
Baslangig ile ilk 2 aylik bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmaz iken: baslangi¢ ve 3.
ay bulgular1 arasinda anlamli bir iyilesme saptandi. Bu anlamli korelasyon da lezyon
dermatoskopisindeki bulgular1 destekler nitelikte psoriasisteki sistemik tedavilerin
mikrovaskiiler yapilardaki iyilesmeye etkili oldugu yoniinde bir bulgu olarak

degerlendirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Dermatoskopi, kapiller dilatasyonlar, psoriasis
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ABSTARCT

Psoriasis is not considered only a lifelong skin disease anymore. It is considered as a
systemic disease related with several comorbidities including psychiatric problems
instead. Dermatoscopy is a non-invasive, practical and cost-effective method allowing
an enhanced visualization of morphological structures on the skin. Recently,
dermatoscopy has been used for the diagnosis of inflammatory dermatoses in addition
to pigmented skin lesions. Dermatoscopy is also a practical and effective nailfold

capillaroscopic instrument.

The aim of our study is to investigate dermatoscopic findings of both psoriatic lesions
and proximal nail fold capillaries and, to observe the possible changes of these findings
during the treatment in patients with psoriasis. Dermatoscopic findings of the patients
with psoriasis were recorded by a hand held dermatoscopy the beginning of the
systemic treatment and during a three months period of treatment, aiming to contribute
to the limited literature regarding the early predictive value of the dermatoscopic

findings for effectivity of the treatment.

This prospective and single blind study included 101 patients with psoriasis (age range:
18-71).The patients were diagnosed by anamnesis, physical examination and, skin

biopsy if necessary.

The sociodemographic and clinical data and the scores (Psoriasis Area and Severity
Index, Body Surface Area, Dermatology Life Quality Index) were also recorded. A
psoriasis plaque localized on the trunk or extremity was photographed macroscopically
and dermoscopically before starting a systemic treatment. Dermatoscopic images were
also captured at the first, second and third months of the treatment. Proximal nailfold
dermatoscopic images of the third finger of the right hand were also captured at the
same periods for all the subjects.

Dermatoscopic images of the psoriasis lesions and the proximal nailfolds were
examined by two dermatologist who were blinded to the diagnosis. Dermatoscopic
findings of the psoriasis lesions were classified as regular capillary dilatations, irregular

capillary dilatations and hemorrhagic dots. The proximal nailfold dermatoscopic
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findings were cathegorized as capillary dilatations, hemorrhagic dots and changed
capillary structures. The patients were grouped for the beginning and each months of

treatment based on these dermatoscopic findings.

Changings in the scores (PASI, VYA, DYKI) and in the dermatoscopic findings of the
lesion were compared for each month. There was a statistically significant difference
between loss of the capillary dilatations turning into hemorrhagic dots at the end of the
first month in those who initially had regular capillary dilatations and, the decreasing in
PASI, VYA and DYKI scores at the end of the third month(p <0.05). We thought that
this finding has an early predictive value for the treatment efficacy at the end of the first
month. In this context, dermatoscopy can be considered as a helpful tool to predict

treatment efficacy.

The most common proximal nailfold dermatoscopic finding was capillary dilatation
followed by hemorrhagic foci and changed capillary structures. The findings detected at
the beginning and at the following three months were compared. There was no a
statistically significant difference between the findings observed at the beginning and
the first two months but there was a statistically significant difference between the
findings observed at the beginning and at the end of the third month. This correlation
can be considered that the systemic treatments in psoriasis may improve microvascular

structures.

Keywords: Capillary dilatations, dermatoscopy, psoriasis



1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis, sadece yasam boyu siiren kronik bir deri hastaligi degil, komorbiditeler ve
psikiyatrik sorunlara da neden olabilen sistemik bir hastalik gibi kabul edilmektedir (1-
3). Hastalik alevlenmeler ve remisyonlarla seyreden, kronik, inflamatuvar bir deri
hastaligidir. Tanis1 ¢ogu zaman klinik goriintiisii ile konulurken vakalarin az bir

kisminda histopatolojik incelemeye ihtiya¢ duyulur (4,5).

Psoriasisin tedavisi hastalik siddetine gore cesitlilik gdsterir. Hafif plak tip psoriasiste
tedavi segenekleri topikal tedavi veya direngli durumlarda fototerapidir. Orta siddetli
psoriasiste tedavi segenekleri fototerapi, sistemik konvansiyonel tedaviler (asitretin,
metotreksat, siklosporin) veya kombinasyon tedavileridir. Orta-siddetli plak
psoriasisinde ise tedavi segenekleri sistemik konvansiyonel tedaviler, kombinasyon
tedavileri veya biyolojik tedavilerdir (Tiimor Nekrozis Faktor-a (TNF-o) inhibitorleri,

ustekinumab, sekukinumab, ixekizumab) (6).

Dermatoskopi ya da dermoskopi; deride ¢iplak gozle goriilemeyen bazi morfolojik
yapilarin degerlendirilebilmesine imkan saglayan non-invaziv, pratik ve ucuz bir
muayene yontemidir (7). Dermatoskopi son yillarda pigmente deri lezyonlariin yani
sira inflamatuvar deri hastaliklarinin tanisinda da kullanilmaya da baslanmistir (8). Ayni1
zamanda dermatoskopi tirnak kivrimi kapillerlerinin muayenesinde pratik ve etkili bir

muayene aracidir (9).

Bu c¢alisma Kayseri Sehir Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Klinigi Psoriasis
Poliklinigi’nde gerceklestirilmistir. Calismanin amaci; psoriasis hastalarinin psoriatik
lezyonlarmin ve proksimal tirnak kivrimi kapillerlerinin dermatoskopik bulgularini
inceleyerek, psoriatik lezyonlarin dermatoskopik bulgularinin tedavi izlemi siiresince
degisimlerini gézlemlemektir. Bu sekilde sistemik bir tedavi baglanan hastalarda 3 aylik
tedavi siliresince tedavi basarisinin  dermatoskopik bulgular ile karsilagtirarak
dermatoskopik bulgularin tedavinin etkinligi konusunda klinisyene erken bir prediktif

deger saglamas1 konusundaki kisitl sayidaki ¢aligmalara katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PSORIASIS

Psoriasis siklikla diz, dirsek, sagli deri ve genital bolgeleri etkileyen, eritemli, skuamli,
inflamatuvar bir deri hastaligidir. Belirli bolgelere sinirli kalabilecegi gibi derinin
onemli bir boliimiinii etkileyebilen plak lezyonlar veya eritrodermi denilen tabloya yol
acarak ciddi bir saglik problemi olabilir (10). Hastaligin dogal seyri alevlenmeler ve
remisyonlar ile seyreder. Genetik yatkin bireylerde travma, enfeksiyonlar ya da ilaglar

gibi cesitli faktorlerle tetiklenebilir (11).
2.1.1. Epidemiyoloji

Epidemiyolojik ¢aligmalarda psoriasisin siklig1 bolgeler arasinda farklilik géstermekle
birlikte diinya genelinde %1-3 civarindadir. Beyaz irkta sik gortiliirken kizilderili, zenci
ve Japonlarda daha az goriiliir. Amerika Birlesik Devletleri’'nde yaklasik %]1,5
goriilmektedir (12,13). Hastaligin Asya toplumlarinda bati toplumlarina gore prevalansi
diisiiktiir. Bir ¢calismada Cin toplumunda goriilme sikligr %0.146 olarak sunulmustur
(14). Psoriasisin Tirkiye’deki sikligi ile ilgili genis ¢apl veriler bulunmamaktadir.
Kundake1 ve ark. 9%1.3, Solak Tekin ve ark. %1.38 olarak psoriasis sikligin1 yaptiklar
caligmalarda sunmuslardir (15, 16).Kadin erkek oraninda 6nemli bir farklilik yoktur.
Hastalarin 2/3’linde hafif tutulum varken, 1/3’{inde ise daha siddetli tutulum mevcuttur
(10). Her yas grubunda goriilebilmekle birlikte 20-30 yaslarinda ve 50-60 yaslarinda
olmak tizere iki donemde pik yapmaktadir. Hastalarin ¢ogunlugu 40 yasindan 6nce

baslangica sahiptir (17).
2.1.2. Etyoloji

Psoriasis genetik altyapisi olan travma, stres, enfeksiyonlar, ilaglar, alkol tiiketimi,
sigara aliskanhig1 gibi ¢esitli tetikleyici faktorler ile ortaya c¢ikan veya alevlenen

immiinolojik temelli bir hastalik oldugu kabul edilmektedir (10).



2.1.2.1. Genetik Faktorler

Psoriasis ile yapilan cesitli ¢alismalarda aile hikdyesi hastalik sikligini arttirdig
bilinmektedir. Ebeveynlerinde psoriasis olan c¢ocuklardaki psoriasis riski diger
cocuklara gore daha yiiksek bulunmustur (10). Literatiirde psoriasis hastasi ¢ocuklarda

aile oykiisii %4,5-91 gibi genis bir aralikta tespit edilmistir (17).

Histokompatibilite antijenleri (HLA) karsiligindaki kromozom bdlgesine Major
Histokompatibilite Kompleksi (MHC) denilen insan hiicrelerinin yiizey antijenlerine
verilen isimdir. 6p olarak simgelenen 6. Kromozomun kisa kolunda yerlesmistir (18).
PSORS1 geni olarak bilinen 6p21.3 geni psoriasis hastalarinda %50 oraninda pozitif
olan major genetik yatkinlik olarak bilinmektedir. HLA antijenlerinin bir¢ok tipi vardir
ve psoriasiste HLA-B13, HLA-B17, HLA-B37 gibi birgok HLA tipi ile birliktelik
goriilebilir. Bu birliktelikler ise HLA-Cw6 geninin varlifina ikincil olarak
gosterilmistir. HLA-Cw6 geni psoriasiste onemli bir yer tutmaktadir. Bu gen erken
baslangi¢li psoriasiste %90, ge¢ baslangicl psoriasiste %50 ve kontrol grubunda ise
%7,4 oraninda tespit edilmistir (10,19).

Bu genetik birliktelikler, baslangi¢ yas1 ve hastalik siddetine dayanarak psoriasis 2 tipe
ayrilmistir: Tip 1 psoriasis; 40 yasindan 6nce baslayan, HLA pozitifligi (6zellikle HLA-
Cwo) olan, pozitif aile dykiisii ve hastaligin daha siddetli oldugu tip. Tip 2 psoriasis; 40
yasindan sonra baslayan, HLA pozitifligi nadir olan, negatif aile dykiisii ve hastaligin
daha hafif oldugu tip. Bu tipte tirnak tutulumu ve psoriatik artrit(PsA)sikligi daha
fazladir (20).

2.1.2.2. Tetikleyici Faktorler

Psoriasis  hastalarinda; c¢evresel faktorler, enfeksiyonlar, bazi endokrinolojik
bozukluklar, psikojenik stres, ilaglar, alkol tiiketimi, sigara aligkanligi ve obezite gibi
durumlar tetikleyici rol oynayabilir. Bu faktorler genetik yatkinligi olan hastalarda

hastaligin hem ortaya ¢ikmasina hem de alevlenmesine sebep olabilirler.

Cevresel faktorler igerisinde deri hasari ile psoriatik lezyonlarin olusmasi onemli bir
bulgudur. Bu hasarin basinda derinin maruz kaldigt minér travmalar yer alirken

psoriatik lezyonlar giines yanigi, morbiliform ila¢ erupsiyonlari, viral ekzantemler gibi



baska deri hasarlariyla da tetiklenebilir. Deride hasar sonucu psoriatik lezyonlarin
ortaya ¢cikmasina Koebner fenomeni denilir. Koebner fenomeni psoriasisli hastalarin
yaklasik %25’inde gozlenmektedir. Travma ile deride psoriasis lezyonun goriilmesi
arasindaki stire genellikle 2-6 haftadir. Herhangi bir zamanda ‘Koebner negatif” olan bir
hasta daha sonra ‘Koebner pozitif® olabilir. Koebner fenomeni psoriasisin deride lokal

olarak tetiklenebilen sistemik bir hastalik oldugunu diisiindiirmektedir (10).

Enfeksiyonlarin herhangi biri psoriasisin ortaya ¢ikmasina veya alevlenmesine neden
olabilir. Bakteriyel enfeksiyonlar &zellikle streptokokal farenjit en sik suglanan
enfeksiyondur. Cocuklarda daha sik goriilen psoriasis tipi olan guttat psoriasisin en sik
tetikleyicisi olarak da streptokokal enfeksiyonlar sucglanmigtir. Streptokokal
enfeksiyondan yaklasik 2 hafta sonra ortaya c¢ikan psoriatik lezyonlar yaklasik 1 ay
sonra da klinik iyilesme goriilmektedir(21). Psoriatik lezyonlar daha az siklikla siniisler,
triner sistem, gastrointestinal sistem, ve solunum sistemi enfeksiyonlar1 ile de
tetiklenmektedir. Viral hastaliklar da hastalifi siddetlendirebilir. HIV hastaliginda
hastaligin sikliginda artis gériilmezken hastaligin siddetlendigi gosterilmistir (10).

Endokrin bozukluklardan bazilar1 da psoriasisi tetikleyebilir veya alevlendirebilir.
Gebelikteki fizyolojik degisikliklere bagli olarak psoriasiste iyilesme ve remisyon
gorlliirken dogumdan sonra lezyonlarda alevlenme goriilebilir. Hipokalseminin ise
ozellikle piistiiler psoriasis i¢in tetikleyici bir faktér oldugu bildirilmistir. Hipokalsemi
gebelerde piistiiler psoriasisin 6zel bir formu olan impetigo herpetiformisi de tetikledigi

gosterilmistir.
Psikojenik stres psoriasisin iyi bilinen bir tetikleyicisidir (10).

Bazi ilaglar psoriasisin ortaya ¢ikmasina veya siddetlenmesine sebep olabilir. Lityum,
non steroid antiinflamatuvar ilag grubu, interferon, b-blokerler, antimalaryal ilaglar en
stk suglanan gruptur. Ayrica sistemik kortikosteroidlerin hizli kesilmesi piistiiler
psoriasis atagia neden olabilecegi gibi psoriasis vulgariste de siddetlenmeye neden
olabilmektedir (10,22).

Alkol tiiketimi ile psoriasis hastalar1 arasindaki iliski karmasiktir. Bazi hastalarda
tetikleyici olarak belirtilirken bazi hastalarda ise psoriasisin hastaya ytikledigi psikolojik

stresin sonucuna baglidir (10).



Obezitenin psoriasis hastalarinda artmis metabolik sendrom riski ile olustugu
bilinmektedir. Obezite ve artmis alkol tiiketiminin psoriasisin sonucu oldugu ancak

artmis sigara kullaniminin psoriasise neden olabildigi gosterilmistir (20-23).
2.1.3. Patogenez

Psoriasis baslica interfolikuler epidermisi etkiledigi i¢in patogenezdeki mekanizmalarin
anlagilmasindan once uzun bir siire keratinositlerdeki bir biyokimyasal ya da hiicresel
bozuklugun neden oldugu epidermal hastalik oldugu goriisii kabul edilmekteydi. Bu
anlayisin degismesindeki ana sebep siklosporin gibi T hiicre baskilayici ajanlarin

psoriasiste belirgin klinik iyilesme saglamasi ile baglamistir (10).

Son 20 yilda psoriasisin T hiicre aracili immiinolojik bir hastalik oldugu kabul
gormiistliir. Patogenezin daha da anlasilmasi ile immiin hiicreler, keratinositler ve
sitokinlerin i¢ i¢e oldugu ve genetik polimorfizmin sonucu olan poligenik bir hastalik
oldugu ileri siiriilmektedir. Keratinositlerin immun sistemin bir parcasi gibi davranmasi
ve immun sistemin hiicrelerinin de rol almasi ile psoriasis inflamatuvar epitelyal bir

hastalik olarak distiniilebilir (10).

Psoriasisin kliniginde goriilen eritem ve skuam epidermiste hiperproliferasyonunun,
inflamatuvar hiicre infiltrasyonunun, anormal farklilasmanin bozulmasinin ve vaskuler
yapidaki degisikliklerin sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadirlar. Proliferasyon artist olan
epidermiste; epidermal kok hiicre sayisinda artis, keratinositlerde 311 saat olan hiicresel
dongii sliresinin 36 saate inmesi, bazal hiicre tabakasindan stratum korneuma g¢ikma
stiresinin 27 giinden 4 giine inmesi gibi degisiklikler gdzlenmektedir (24).Keratinosit
proliferasyonunu tetikleyen en onemli sitokinler Thl ve Thl7 hiicreleri tarafindan

tiretilen 1L-20 ve 1L-22 sitokinleridir (25,26).

Psoriasisin HLA-Cw6 gibi belli MHC alelleri ile birlikteligi T hiicrelerin patogenik
roliinii kuvvetle akla getirmektedir. HLA-Cw6’daki polimorfizmler T hiicreleri i¢in
antijenik peptidlerin islenip sunulmasinda rol oynamaktadir. Lezyonlu derinin epidermis
ve dermisinde 6zgiil T hiicre alt tiplerinin varlig1 da cesitli caligmalarda gosterilmistir.
[lave olarak T hiicre fonksiyonunu etkileyen interldkin-2 (IL2) reseptdriinii hedefleyen

ilag kullanim1 sonrasi ve bir¢ok sitokine karst ilag kullanimi1 ile psoriasis



patogenezindeki T hiicre fonksiyonlarini baskilayarak psoriasisin klinik diizelmesine

neden oldugu bildirilmistir (10,27,28).

Edinsel immun sistemin katiliminm1 destekleyen bir diger kanmit ise kemik iligi
transplantasyonunun psoriasisin  kaybolmasi ya da gelisimi seklinde etkisidir.
Lezyondaki T hiicrelerin analizi ekzojen mikrobiyal ya da viral antijenlerle ya da keratin
gibi otoantijenlerle ¢apraz reaksiyon olusturan 6zgiil antijenleri taniyan T hiicre alt

tiplerinin lezyondaki artigina isaret eden oligoklonaliteyi gostermektedir (10).

Psoriatik lezyonlarin dermal kisminda CD4+ ve CD8+ T hiicrelerinin karisimi
goriiliirken, epidermal kisimda CD8+ T hiicreler goriiliir. Bu hiicrelerin ¢ogunlugu CLA
(deride yerlesen reseptor) ve kemokin reseptor CCR4’{i sunun hafiza T hiicreleridir.
Immun sistemin bir baska hiicresi olan dogal 6ldiiriicii (NK) T hiicreleri de psoriatik
deri lezyonlarinda bulunur ve keratinositler iizerindeki CDI1d ile etkilesir. Bu

etkilesimlerin sonucunda IFN-y iiretimi artmis olur ve ilave immiin stimiilasyon saglar

(10,29,30).

Dendritik hiicreler Langerhans hiicreleri, plazmositoid ve miyeloid dendritik hiicreler ve
dermal dendrositlerdir. Bu hiicreler hem antijen sunumunda hem de sitokin saliniminda
rol aln dogal immiin sistem hiicreleridir. Psoriasiste hem dermal dendritik hiicreler hem
de inflamatuvar epidermal dendritik hiicreler artmistir ve olgun dendritik hiicrelerin
varligi normal derideki dendritik hiicrelerle karsilastirildiginda T hiicrelerinin aktive
etme yeteneklerindeki artis1 agiklar. Plasmositoid dendritik hiicrelerin IFN-a iiretimi
araciliiyla psoriasis gelisimini uyardig1 gosterilmistir. Bu da psorisasiste dogal immiin

sistemin etkisini kanitlamaktadir (31,32).

Epidermiste hem Kogoj’un spongioform piistiillerinde hem de Munro mikroabselerinde
notrofil varlig psoriasiste goriilebilen ve 6zgii sayilabilecek bir bulgudur. Nétrofillerin
aktivasyonu ve lezyon bolgelerine gocii keratinositlerden salgilanan kompleman yolagi

iriinleri (C5a), IL-8 gibi maddelere baglanmistir (10,33).

Lezyonlardaki anjiogeneziste ve 1okosit gogiinii kolaylastiran ICAM-1 ve E-selektin

tiretiminde de artig goriiliir (34).



Kazanilmis immiin sistem hiicreleri olan T Ilenfositler herhangi bir antijen ile
karsilasmamis ise naif T lenfositler denir. Antijen ile karsilastiktan sonra trettikleri
sitokinlere ve islevlere gore Thl, Th2, Th17 ve Treg (T regiilatuvar) olmak {izere 4
farkli hiicre tipine doniismektedirler. Psoriasis patogenezinde dendritik hiicreler bu
dontisiimde rol oynayan ana hiicrelerdir. Plazmositoid dendritik hiicrelerden salinan
IFN-y ve miyeloid dendritik hiicrelerden salgilanan IL-12 naif T hiicrelerinin Thl
yoniine kaymasini saglar. Psoriasis bir Th1l baskin hastalik olarak kabul edilmektedir.
Psoriasis patogenezinde IL-6, TGF-B araciligi ile gelisen Th17’nin de rol aldigi son

yillarda tizerinde durulan bir mekanizmadir (35,36).

Ozetle psoriasisde, uyarici nedeni heniiz tam anlasilamayan nedenler ile Thl ve Th17
alt gruplarmma doniisen T lenfositler uyar1 durumunda kemokinler ve sitokinler
araciligiyla deriye go¢ ederek hastalik patogenezinde Onemli yer almaktadirlar

(31,37,38).

Th 1; IFN-y, TNF-a ve IL-2 gibi hiicresel immiiniteyi aktive edecek proinflamatuvar
sitokin iiretimi yaparken antiinflamatuvar sitokin IL-10 iiretiminde ise azalma olur.
Ayni zamanda inflamasyonda rol oynayan IL-12, IL-23, IL-15’in de hastalik
patogenezine katildigi diisiiniilmektedir. Th2 ise IL-4, IL-5 gibi sitokinlerin tiretiminde
rol oynar(10,39,40).

IL-23 ve IL-12’nin P40 subunitine karsi bir insan monoklonal antikoru olan
ustekinumabin kullanilmasi ile alinan olumlu sonuglar sitokinlerin hastaliktaki énemli
roliine dikkat cekmektedir. IL-23 dogal katil hiicreler tarafindan tiretilmektedir ve Th 17
hiicrelerini IL-22 salgilamasi igin uyarmaktadir. Sonug¢ olarak IL-22 de dermal
inflamasyona ve keratinosit proliferasyonuna yol a¢maktadir. Hastalik siddeti ile
kandaki IL-22 seviyesi korelasyon gostermektedir. Dolasimdaki [L-22 diizeyleri

arasinda iliski oldugu yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir.

Psoriatik deride dogal immiin sitokinler olan IL-1, IL-6 ve TNF-a iiretimi artmistir.
TNF-a inhibitorlerinin tedavide kullanilmasi da bu sitokinin patogenezdeki yerini

ispatlamaktadir (10,26).



Keratinositler genis patogen spektrumuna karsi dogrudan antimikrobiyal aktiviteye
sahip beta-defensin-2 gibi antimikrobiyal proteinleri yapisal olarak sunmaktadir. Bu
antimikrobiyal proteinlerdeki artig psoriasiste anormal keratinosit proliferasyon olmasi
nedeniyle epidermal bariyer fonksiyonunun bozulmasina ragmen cilt enfeksiyonlarinin

goriilme sikliginin artmamasini agiklamaktadir (35,41).

Psoriasiste lezyonel epidermal keratinositler patogenezde 6nemli oldugu ileri siiriilen
transkripsiyon faktorii STAT-3’li sunmaktadirlar. Ayrica STAT-3 psoriasisle ilgili
ICAM-1, TGF-a gibi bir¢ok genin iiretimini de indiiklemektedir. TGF-a’nin psoriasiste
otokrin yolla ¢cogalmay: stimiile ettigi gosterilmistir. STAT-3, IL-6, IL-20, IL-22 ve
IFN-y gibi c¢esitli sitokinlerle aktive oldugu icin psoriatik lezyon gelisiminde
immunositler ve  keratinosit aktivasyonu arasindaki  baglant1  olabilecegi

diistiniilmektedir (10).
2.1.4. Klinik

Psoriasisin en sik karsilasilan tipi olan psoriasis vulgaris; keskin sinirli, eritemli,
skuamli papul veya plaklar ile karakterizedir. Daha az siklikla goriilen diger tiplerinden
guttat psoriasiste viicutta ¢ok sayida skuamli, guttat papul ve plaklar ile, eritrodermik
psoriasiste viicut yilizeyinin %90’indan fazlasini tutan eritem ve skuam ile seyredebilen
tipler de goriilmektedir. Daha nadir olarak goriilen pustular psoriasisin tiplerinde ve
palmoplantar piistiilozda belirgin makroskopik pistiiller goriilmektedir. Herhangi bir
zamanda bir kiside degisik klinik tipler bir arada goriilebilir veya bir klinik tipten bagka
bir klinik tipe doniisiim de goriilebilir. Bir lezyonun boyutu milimetrik papiilden 20 cm
capa ulasan plak lezyonlara kadar degisebilmektedir. Lezyon sinirlar1 genellikle
yuvarlak, oval ya da polisikliktir. Psoriatik lezyonlar1 bazen Woronoff halkas1 denilen
soluk beyaz halka gevreleyebilir. Alevlenmeler siiresince psoriasis lezyonlar: siklikla

kasmtihidir (22).

Psoriasis plaklarmin ¢evresinde kiiclik papiillerin  olugsmasi hastaligin ilerleme
doneminde oldugunun bir gostergesidir. Ayrica genisleyen psoriasis plaklar1 daha
yogun eritemli bir kenarla karakterizedir. Lezyonlarda gerileme genellikle merkezden

baslamaktadir. Bunun sonucunda ortada eritemin soldugu kenarlarda aktif oldugu anular



lezyonlar olusabilmektedir. Daha sonra lezyonlar siklikla postinflamatuvar

hipopigmentasyon ya da hiperpigmentasyon olusturarak iyilesir (10).

1. Psoriasis vulgaris: Psoriasis vulgaris; keskin sinirli, eritemli, sedefi skuamli plaklar
ile karakterize olan psoriasisin en sik goriilen klinik tipidir. Genellikle bilateral ve
simetrik olarak diz ve dirsek gibi ekstansor bolgeler, genital bolge, sagli deri,
lumbosakral bolge yerlesimi goriilse de her bolgeyi tutabilir. Iyilesme genellikle
merkezden baslar ve lezyonlar anuler bir goriiniim alabilir. Iyilesme sonrasi lezyon
bolgesinde postinflamatuvar hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyon goriilebilir

(10,42,43).

Toplum tabanli bir g¢alismada psoriasis hastalarinda erigkinlerin yaklasik %380,

cocuklarin ise %75’ inde psoriasis vulgaris tipinin olusturdugu saptanmaistir (44).

2. Guttat psoriasis: Siklikla ekstremitelerde ve govdede, ani gelisen ¢ok sayida 0.5-1.5
cm c¢apinda kiigiik papiillerle karakterize tipidir. Daha ¢ok cocuk ve geng eriskinlerde
goriiliir. Yapilan bir ¢calismada ¢ocuk psoriasis olgulariin %13,7’sini, yetiskin psoriasis

olgularinin %8’ini guttat psoriasisin olusturdugu tespit edilmistir (44,45).

Prognozu diger tiplere gore daha iyidir. Herhangi bir enfeksiyon veya baska bir
tetikleyici ile olusabilecegi gibi en sik tetikleyici olarak streptokokal farenjit oldugu
bilinmektedir (45,46).

3. Piistiiler psoriasis: Piistiiler psoriasis hayati tehdit edebilen komplikasyonlarin
goriildiigii nadir bir psoriasis formudur. Akut baglangicli yaygin eritem, skuam, yiizeyel
pustiiller ve erozyonlarla karakterize siddetli psoriasis formudur. Halsizlik, ates, diyare,
16kositoz ve hipokalsemi bulunabilir. Siddetli olan generalize formu ve daha hafif olan
lokalize formu mevcuttur. Tetikleyici olarak gebelik, infeksiyon, hipokalsemi, lokalize
hastalig1 olanlarda topikal irritan ajan kullanilmas: ve sistemik kortikosteroidlerin ani

kesilmesi gibi nedenler sayilabilir.
Gebelikte goriilen generalize formuna impetigo herpetiformis denilmektedir (10).

4. Eritrodermik psoriasis: Tim viicut ylizey alanin %90’indan fazlasinda generalize

eritem ve skuamla karakterizedir. Akut baslangigli veya kronik seyirli olabilen nadir bir



formdur. Bozulmus deri bariyer nedeniyle hipotermi, hipoalbuminemi, infeksiyonlara
yatkinlik, elektrolit anormallikleri, s1v1 kayb1 ve kalp yetmezligine neden olabilmektedir

(10).

5. Invers psoriasis: Invers psoriasis psoriasisin aksiller bolge, inguinal béolge,
intergluteal bolge, popliteal ve antekubital fossa ve meme altlar1 gibi kivrim yerlerine
yerlesen tipi olarak isimlendirilir. Kivrim bdlgelerinde siirtinme ve nemden dolay1
skuamlar pek goriilmez. Bu tipte lezyonlar canli kirmizi, keskin smurli, simetrik

yerlesimli, infiltratif plaklar seklinde goriiliir (42).

6. Tirnak psoriasisi: Psoriasiste tirnak tutulumu sik goriilen bir problemdir. Tirnak
degisiklikleri hastalarin %50 civarinda olabilecegi belirtilmistir. Hastalarin%1-5 inde
ise tirnak tutulumu cilt bulgusu olmadan tek klinik bulgu olabilmektedir. PsA’l
hastalarda tirnak tutulumu daha sik izlenmektedir. Tirnak tutulumu varligi tani
acisindan zor olgularda 6nemli bir bulgu olabilir. Tirnak psoriasisindeki klinik bulgular
tirnak matriksi, tirnak yatagi veya hiponisyum tutulumuna bagli olabilir. Tirnak
psoriasisinde pitting, trakionisi, 16konisi, Beau ¢izgilenmeleri, kirmiz1 lunula, onikoliz,
subungal hiperkeratoz, salmon lekeleri, splinter hemoraji, yag lekeleri gibi klinik

bulgular goriilebilmektedir (47).

7. Psoriatik artrit: PsA; ankilozan spondilit, reaktif artrit gibi ¢ok sayidaki seronegatif
spondiloartropatilerden biridir. Psoriasis hastalarinin  %5-30’unda goériiliir. Bazi
psoriasis hastalarinda ise PsA tanist konulmadigi igin arastirmacilar gergek insidasin
daha ytiksek oldugunu diisiinmektedirler. Cogu hastada ciltte psoriasis mevcuttur ancak
bununla birlikte %10-15 hastada deri lezyonlarindan once de baslayabilmektedir. Tirnak
tutulumu olan hastalarda eklem tutulum riski daha yiiksektir. Deri tutulumunun siddeti

ile eklem tutulumu arasinda dogrudan bir iliski yoktur.
Yapilan bir siniflamaya gore PsA tutulumu 5 alt tipte ele alinmustir:

e Monoartrit ve asimetrik oligoartrit
o Distal interfalangial eklemlerin artriti
e Romatoid artrit-benzeri tutulum

e Artritis mutilans
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e Spondilit ve sakroileit

PsA’l1 hastalarda Asil tendonunu igeren tendon tutulumu ve entezis de goriilebilir

(10,48).
2.1.5. Histopatoloji

Klasik histolojik bulgular tam gelismis aktif bir lezyonda goériilebilir. Bu bulgular
stratum korneumda ¢ekirdekli hiicrelerin goriilmesi (parakeratoz), diizenli veya tek diize
epidermal hiperplazi ve epidermal akantoz, stratum korneumda ndtrofil artiklarinin
parakeratozla cevrili birikimleri (Munro mikroapseleri), noétrofillerin spongiotik bir
pustiil igerisinde toplanmasi (Kogoj’un spongioform piistiilii), granular tabakada
incelme veya kaybolma, suprapapiller dermal plaklarda incelme, ndtrofillerden olusan
mikroapselerdir. Erken donem lezyonlar klasik plak lezyonlardan daha farklhidir ve
sadece superfisyal perivaskular lenfositik infiltrat, dilate kivrimli kapillerler olmaktadir.
Ayrica atipik olgularda histolojik bulgular1 olmakla birlikte tanisal degildir. Dermisteki
kapillerler uzamis ve kivrilmis yapida epidermise yaklagmistir. Suprapapiller dermal
kisimda da incelme oldugu i¢in lezyon tizerindeki skuam hafif¢e kazindigi zaman kii¢iik

noktasal kanama odaklar1 goriiliir. Buna “Auspitz fenomeni” denir.

Munro mikroapseleri ve Kogoj’un spongioform piistiilleri piistiiler psoriasiste belirgin
bir sekilde goriilebilir (10,49).

2.1.6. Tedavi

Psoriasis, yasam Kkalitesini 6nemli Olgiide bozabilen, kronik, komorbiditelere sebep
olabilen sistemik bir hastaliktir. Kronik bir hastalik oldugu i¢in tedavide ana hedefler;
hastanin yagsam kalitesini arttirmak, relapslar1 6nlemek ve remisyon siiresini uzatmaktir.

Giiniimiizde, hastalikta kiir saglayan bir tedavi heniiz bulunmamaktadir (10,50-52).

Tedavi se¢iminde hastaligin yayginhigi, siiresi, tipi ve siddeti, psikososyal faktorler,
eslik eden komorbiditeler, daha once uygulanan tedaviler, ek hastaliklar, hastanin
kullandig: ilag listesi, uygulanacak olan tedavinin etkinligi ve giivenilirligi ile hasta

uyumu goz oniinde bulundurulmalidir (50,51).
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Psoriasis siddetinin degerlendirilmesi tek bir parametre ile miimkiin degildir. Bir¢ok
skorlama sistemi kullanilmaktadir. Psoriasis siddetinin tanimlanmasinda en ¢ok
kullanilan parametrelerden biri; hastaligin eritem, skuam ve endurasyon gibi bulgularini
anatomik lokalizasyonlarma gore derecelendiren Psoriasis Alan Siddet Indeksi’dir
(PASI). Psoriasis tedavisiyle ilgili klinik calismalarda siklikla kullanilmakla birlikte,
pratikte nadiren kullanilir. PASI skorunda %350’lik diizelme PASI-50, PASI skorunda
%75’lik diizelme PASI-75, PASI skorunda %90’lik diizelme ise PASI-90 olarak bilinir
ve klinik caligmalarda tedavinin etkinligini saptamak ic¢in bu degerler kullanilir. Viicut
yiizey alani tutulumu %10°dan az olan hastalarda sensitivitesi diisiik kabul edilmektedir
(52).Tutulum gosteren alanlarin % (yiizde) dagilimini gosteren viicut yiizey alani
(VYA), PASI uygulanamayan durumlarda kullanilabilecek bir diger dlgektir. Hastaligim
yasam kalitesi lizerine etkisinin hasta tarafindan degerlendirildigi o6lceklerin en sik
kullanilan1 ve en ¢ok kabul goreni ise Dermatoloji Yasam Kalite indeksi’dir (DYKI).
Bu dlceklere gore; PASI, VYA ve DYKI skorlar1 <10 ise“hafif plak psoriasis” olarak
tanimlanir. PASI, VYA ve DYKI skorlar1 >10 veya PASI ve VYA <10, DYKI >10 ise
“orta-siddetli psoriasis” olarak tanimlanir. Ayrica; artrit varligi, goriiniir alan, sagl deri,
genital bolge, palmoplantar bolge, tirnak tutulumu, direngli plaklarin varligi, kasint,
agri, yanma gibi sikayetlerin varliginda PASI 10’un altinda bile olsa orta-siddetli

psoriasis olarak tanimlanir (50).

Hastalik siddetini degerlendirmede sik kullanilan diger bir skorlama sistemi ise
doktorun  global degerlendirmesidir (DGD). Bu skorlama dinamik ve statik olmak
iizere 2 farkli degerlendirme igerir. lyilesmeyi dlgmek icin tedavi baslangicinda ve
takibinde bakildigi zaman dinamik DGD, belirli bir zamanki siddetini belirlemede
kullandig1 zaman ise statik DGD olarak kullanilabilir (53,54).

Klinik arastirmalarda PASI ile korelasyon gosteren DGD daha kolay ve pratik bir 6lgek
olmasi nedeniyle giinlik pratikte tercih edilebilir. Hafif plak tip psoriasiste tedavi
secenekleri topikal tedavi veya direngli durumlarda fototerapidir. Orta siddetli
psoriasiste tedavi segenekleri fototerapi, sistemik konvansiyonel tedaviler veya
kombinasyon tedavileridir. Orta-siddetli plak psoriasisinde ise tedavi secenekleri

sistemik konvansiyonel tedaviler, kombinasyon tedavileri veya biyolojik tedavilerdir

(6).
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Psoriasis hastalig1 kronik bir hastalik oldugu i¢in tedavinin ilk fazinda lezyonlarda tam
veya tama yakin iyilesme, ikinci fazinda ise saglanan iyilesmenin devamliligi,

korunmasi hedeflenmektedir.

1. Topikal tedaviler: Psoriasis hastalarinin ¢ogunlugu hafif siddette hastaliga sahip
olup yalnizca topikal tedavi ile yonetilmektedir. Bu nedenle topikal tedavi, hastalarin
biiyiikk ¢ogunlugunda kullanilan en yaygin tedavi sekli olup, etkin uygulama biiyiik
Onem tasimaktadir. Ayrica topikal tedavi, fototerapi veya sistemik tedavi alan

hastalardaki direncli lezyonlarda da kombinasyon seklinde kullanilabilmektedir (6).
Siklikla kullanilan topikal tedavi ajanlart s6yle siralanabilir:

o Kortikosteroidler

¢ D vitamini analoglari

¢ Kalsinérin inhibitorleri
e Tazaroten

o Salisilik asit

o Nemlendiriciler

1. Kortikosteroidler: Siklikla kullanilan topikal tedavi ajanlaridir. Baglica anti-
enflamatuvar, immiinsiipresif, antiproliferatif ve vazokonstriiktif etkileri mevcuttur. Bu
etkilerini hiicre i¢i kortikosteroid reseptorlerine baglandiktan sonra proenflamatuvar
bircok sitokinin kodlanmasini saglayacak cesitli genlerde bir¢ok gen transkripsiyonunu

diizenleyerek gerceklestirirler (10,55).
Tek baglarina veya vitamin D3 analoglari ile kombine edilerek kullanilabilirler.

Yiizde ve intertrigin6z alanlarda uzun siire kullanildiklar1 zaman atrofi, telenjiektazi ve
strialara neden olabilmektedir. Genis ylizeylere uzun siire uygulandiginda sistemik

emilim riski de goz oniinde bulundurulmalidir (10).

2. D vitamini analoglart: Kalsipotriol, kalsitriol, takalsitolpsoriasis tedavisinde topikal
olarak kullanilabilen D3 vitamini analoglaridir. D vitamini reseptorlerine baglanarak
keratinosit proliferasyonunu inhibe edip farklilasmayr normal seviyeye donmesini

saglar. Cok gii¢lii kortikosteridlerden daha az etkili olmakla birlikte, kortikosteroid
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kombinasyonu ile etkinligi arttirip, atrofi gibi uzun donem yan etkilerini de

azaltmaktadir. Ulkemizde kalsipotriol psoriasis tedavisinde kullanilmaktadir (56).

3. Kalsindrin inhibitorleri:Topikal kalsinérin inhibitorleri olan takrolimus ve
pimekrolimus, iki yas Tlzerindeki ¢ocuklar ve eriskinlerde atopik dermatitte
kullanilmaktadir.. Psoriasis hastalarinda da kullanmimi artmaktadir. Ozellikle yiiz ve
intertrigindz alanlarda 6nemli bir topikal tedavi ajani olarak kullanilmaktadir (6). Bu
ilaglarin baslangicta irritasyon yapma gibi yan etkisi mevcuttur. Etki mekanizmasini
kalsinorini inhibe edereck IL-2 basta olmak tlizere inflamatuvar sitokin salinimini

baskilayarak gosterirler. Gebelik ve emzirmede kullanimlar1 kontraendikedir (56,57).

4. Tazaroten: Bir retinoik asit derivesi olan tazaroten psoriasisin topikal tedavisinde
kullanilmaktadir. Etki  mekanizmasin1i  epidermal c¢ogalmayr azaltarak ve
transglutaminaz ve keratin 16 gibi psoriasisteki farklilasmay1r uyaran molekiilleri
baskilayarak gosterirler. Deri irritasyonu gibi yan etkileri mevcuttur. Hem irritasyonu
azaltmak hem de etkinligini arttirmak igin topikal kortikosteroidler ile kombine olarak

kullanilabilmektedir (10).

5. Salisilik asit: Keratolitik etkisinden dolay1 uzun zamandan beri psoriasis tedavisinde
kullanilmaktadir Tek basma kullanim ile ilgili veri bulunmayan salisilik asit, siklikla
kortikosteroidlerle kombine olarak kullanilmaktadir. Bu kombinasyon ile salisilik asitin

keratolitik etkisi ve kortikosteroidlerin emilimi artmaktadir.

Bobrek ve karaciger yetersizligi olanlarda, sistemik salisilat kullananlarda, kullanilacak

viicut ylizey alan1 %20 nin iizerinde olanlarda toksisite riski vardir.

Ultraviyole (UV) 1sin  filtre edici etkisinden dolayi, fototerapiden once
uygulanmamalidir (56,57).

6. Nemlendiriciler: Cocuklarda, gebelerde ve laktasyonda kullanimi giivenli olan,
onemli yan etkileri bulunmayan ve psoriasis tedavisinde destek tedavisi olarak

kullanilmas1 6nerilen preparatlardir (57,58).

2. Foto(kemo)terapi: UV’nin tedavi amaciyla 6zel kabinlerde uygulanmasi seklindeki

bir tedavidir. Fotokemoterapi ise, UV nin yararl bir etki olusturacak UV’ye duyarli bir
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kimyasal ile kombine edilmesidir (59).Fototerapi psoriasis tedavisinde hem monoterapi
hem de kombinasyon tedavisi olarak uygulanabilen bir tedavidir. Bu tedavinin sadece
evde uygulanamamasi sadece kliniklerde uygulanmasi tedaviye uyumu zorlastirabilir.

Fototerapini etki mekanizmasi birkag ayr1 etkiden ortaya ¢ikmaktadir:

1- Antiproliferatif etki: Keratinosit apoptozisi yoluyla ortaya ¢ikar.

2- Anti-enflamatuvar etki: Lenfosit ve dendritik hiicre apoptozisi ile ortaya ¢ikar.
3- Immiinsiipresif etki:Urokanik asit artis1 ile saglanir.

4- Immiinmodiilatér etki:Th1/Th2 sifti, Th17 baskilanmas1 ve regiilatér T hiicre
indiiksiyonu ile ortaya c¢ikar (60).

Psoriasiste kullanilan fototerapi tipleri UVB(290-320 nm), dar bant UVB(311) ve
UVA(320-340)’dir. UVA’ya kombine edilen topikal psoralen ya da sistemik 8-
metoksipsoralen ise psoralentUVA (PUVA) olarak bilinen fotokemoterapi uygulamasi

da kullanilmaktadir.

Deri kanseri Oykiisii olanlarda, immiinsiipresif tedavi kullananlarda, daha 6nce 200
seanstan fazla fototerapi uygulananlarda, UV ile agreve olabilecek fotodermatoz
hastaligi ( sistemik lupus eritematozus gibi) olanlarda fototerapi tedavisi uygun

gorilmemektedir (60).
3. Konvansiyonel Tedaviler: Sik kullanilan konvansiyonel tedaviler sunlardir:

e Sistemik Retinoidler
e Metotreksat

e Siklosporin

1.Sistemik retinoidler: Sistemik retinoidler A vitamininden derive edilen ajanlardir.
Etretinat psoriasis tedavisinde ilk kullanilan retinoidlerdendir. Daha sonra ise etretinatin
derivesi olan asitretin kullanilmaya baslanmistir. Psoriasis tedavisinde yaygin olarak
kullanilan sistemik retinoid asitretindir. Hastalik tedavisindeki etki mekanizmasi;
keratinosit proliferasyonunu baskilama, keratinosit diferansiyasyonunu saglama,

vaskiiler endotelyal biiylime faktorii yapiminmi baskilama, polimorfoniikleer hiicrelerin
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kemotaktik yanitin1 ve aktivasyonunu baskilama (anti-enflamatuvar etki) ve T lenfosit

yanitinin modiilasyonu seklindedir (61).

Oral olarak kullanilan asitretinin dozu hastaligin klinik tipine ve hastanin agirligina gore
ayarlanir. Psoriasis vulgariste 0,5 mg/kg, eritrodermik psoriasiste 0,25 mg/kg, piistiiler
psoriasiste 1 mg/kg ile baglanip klinik yanit ve yan etkilere gore doz arttirilip

azaltilabilir.

Asitretinin topikal ajanlar ya da fototerapi ile kombinasyonu daha iyi bir klinik cevap

alinmasini saglayabilir.
Psoriasisin tirnak tutulumuna ve PsA’ya etkinligi diistiktiir.

Cocuklarda kullaniminda biiylime ve geligsme takibi 6zellikle epifizlerde erken kapanma

yapabildigi i¢in dikkatli olunmalidir.

Yan etki profiline bakildigi zaman en sik mukokiitandz yan etkiler( keilit, ciltte

kserozis, lakrimal gland fonksiyonunda baskilanma sonucu goz kurulugu) goriliir.

Karaciger enzimlerinde (AST,ALT) artig, serum lipid diizeyinde (kolesterol, trigliserid)
ve serum glukoz seviyesinde artis, yasli veya bobrek fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda serum kreatinin seviyesinde artig diger goriilebilecek yan etkilerdendir.

Tedavinin baglangicinda ve tedavi siiresince bu degerler kontrol edilmelidir.

Asitretin kullanimin1 siirlayan bir diger 6nemli 6zellik teratojenik etkileridir. Ozellikle
dogurganlik cagindaki kadin hastalarda dikkatli olunmalidir. Tedavi siiresince ve tedavi

bitiminden sonraki 3 yil boyunca zorunlu kontrasepsiyon uygulanmalidir (10,62).

2. Metotreksat: Folik asit antagonisti olarak etki gosteren metotreksat psoriasis
tedavisinde uzun yillardan beri kullanilmaktadir. Keratinosit proliferasyonunu inhibe
eden metotreksatin asil etkisinin derideki ve dolasimdaki T lenfositler iizerine olan

etkisinden kaynaklandig: tizerinde durulmaktadir.

Metotreksat siddetli psoriasis vulgariste, PsA’da, tirnak psoriasisinde ve diger tiim
klinik varyantlarda kullanilmaktadir. Psoriasis vulgariste klinik olarak maksimum

iyilesme i¢in 8-12 hafta kullanimindan sonra beklenmektedir (10).
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Metotreksat kullanimini kisitlayan kontraendikasyonlar sdyle siralanabilir: Asir1 alkol
kullanimi, ¢ocuk sahibi olmay1 planlayan erkek ve kadinlar, gebelik, laktasyon, yetersiz
kontrasepsiyon, ilaca kars1 hipersensitivite (6rnegin; pulmoner fibrozis), ciddi karaciger
hastaligi, renal yetmezlik, tiiberkiiloz Oykiisii veya diger ciddi enfeksiyonlar, aktif

peptik iilser, hematolojik bozukluklar (I6kositopeni, trombositopeni, anemi) (63).

Metotreksat tedavisi baslanacak hastalarin; tam kan sayimi, bdbrek fonksiyonlari,
karaciger fonksiyonlari, hepatit A,B,C serolojileri, akciger hastaligi Oykiisii veya
semptomu olanlarda akciger grafisi, dogurganlik ¢cagindaki kadin hastalara gebelik testi
yapilmalidir. Tedavi devam ettigi siirece de tam kan sayimi, karaciger ve bobrek

fonksiyonlar1 takip edilmelidir.

Metotreksatin hem parenteral hem de oral kullannmi mevcuttur. Parenteral olarak
haftalik tek doz intramuskuler uygulama seklinde maksimum 40-50 mg/hafta dozuna
kadar uygulanabilir. Genellikle 5-10 mg/hafta dozu ile baslanip 15-20 mg/hafta ile
idame tedavi uygulanmaktadir. Oral olarak ise haftada tek doz (maksimum haftada 25
mg) ya da yan etkileri azaltmak i¢in 12 saat ara ile boliinmiis 3 doz (maksimum haftada

15 mg, 3x5 mg olarak) seklinde kullanilir (10).

Metotreksat kullaniminda karsilasilan yan etkiler; bulanti, kusma, mide rahatsizlig1 gibi
gastrointestinal ~ sistem problemleri, stomatit veya agizda yara, Kkaraciger
fonksiyonlarinda bozulma (transaminazlarda yiikselme),ekstremitelerde makiiler kiiciik
capli dokiintiiler, bas agrisi, halsizlik gibi santral sinir sistemi semptomlari, ates,
hematolojik degisiklikler olarak siralanirken ciddi karaciger, bobrek, akciger
problemleri, kemik iligi siipresyonu ve enfeksiyonlar konusunda dikkatli olmak gerekir
(63).

Gebelik kategorisi X olan metotreksat ilag kullanildigi siirece ve ila¢ kullanimi
birakildiktan sonraki takip eden 3 ayda hem kadin hem de erkek hastalarda

kontrasepsiyon uygulanmalidir (64).

3. Siklosporin: Kalsindrin inhibitorii olarak etki eden siklosporin IL-2 ve inflamatuvar
sitokin salimimini baskilar, T hiicre aktivasyonunu oOnler. Siklosporinin; asitretin ve

metotreksat gibi uzun donem idame tedavisinde kullanimi uygun degildir. Kullanim
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stiresi ile ilgili ¢calismalar net olmamakla birlikte 6-12 ay kullanimindan sonra uzun siire

kullanim1 nefrotoksisite riskini arttirdig1 i¢in 6nerilmemektedir.

Siklosporin kullanan hastalarda skuamoz hiicreli karsinom riski de artmaktadir. Bu risk
artis1 mutajenik etkiden degil ciltteki immiinitenin baskilanmasindan kaynaklanmaktadir

(10).

Psoriasis tedavisinde oral olarak kullanilan siklosporinin 6nerilen baslangi¢ dozu 2,5
mg/ kg/glindiir. Bu giinliik doz ikiye bdliinerek alinir. Gerekli durumlarda, doz 2.
haftadan itibaren 0,5-1,0 mg/kg seklinde artirilabilir. Beklenen yanit en az PASI50
skorunun yakalanmasidir. Uzun siireli remisyon i¢in 3 mg/kg/giin dozunun daha etkili

oldugu kabul edilmektedir (65).

En 6nemli yan etkiler nefrotoksisite, immiinsiipresyon ve hipertansiyondur. Diger yan
etkileri; serum lipid seviyelerinde artis, gingival hiperplazi, hipertrikoz, bulanti, kusma,
karn agrisi, bas agrisi ve enfeksiyon riskinde artis olarak siralanabilir. Ayrica
serumdaki metabolitlerde bozukluklara (magnezyum seviyesinde diisiis, potasyum ve

iire seviyesinde artis) da sebep olabilir.
Siklosporinin gebelik kategorisi C’dir (10,65).

4. Biyolojik tedaviler: Biyolojik ajanlar, inflamatuvar hastaliklarin patogenezinde yer
alan anahtar molekiilleri hedef alan tedavilerdir. Bu tedaviler psoriasis tedavisinde son
donemlerde kullanimi gittikce artan tedavilerdir. Siddetli psoriasisi olup da
konvansiyonel tedavilere cevap vermeyen veya konvansiyonel tedavileri kullanimini

siirlayan durumlar oldugu zaman endike olan tedavilerdir.

Biyolojik ajan tedavisi kullanilmasi planlanan hastalarin tedaviye uygunlugunun
belirlenmesi i¢in ayrintili bir anamnez ve fizik muayene yapilmalidir. Anamnezine
tiiberkiiloz ve diger enfeksiyon hastaliklar1 oykiisli, malignite oykiisii, ek hastaliklari,

kullandig1 ek ilaglar1 ve gebelik durumu sorgulanmalidir.

Laboratuar incelemeleri ile hastanin uygunlugu arastirilmalidir: Tam kan sayimu,
karaciger fonksiyon testleri, hepatit belirtegleri, C-reaktif protein, tam idrar testi, anti-

HIV testi, gebelik testi, akciger filmi, dncelikle interferon gama salimm testi (IGST;
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Quantiferon tbc testi), yapilamiyorsa Tiiberkiilin Deri Testi-Protein Purified Derivative
(TDT, PPD) yapilmalidir (3,66,67). Tedavi devaminda ise ilk 3 ayda ayda bir daha
sonra ise 3 ayda bir kontrol laboratuvar tetkikleri yapilmalidir. Aktif enfeksiyon veya
aktif tiiberkiiloz varliginda, malignite varliginda, ek immiinsiipresif tedavi kullanan
hastalarda, evre 3 ya da evre 4 konjestif kalp yetersizligi bulunanlarda, demiyelinizan

hastalig1 olanlarda biyolojik ajan tedavileri kontraendikedir (68).
Bu tedaviler birkag¢ farkli etki mekanizmasina sahiptirler:

e Timoér Nekrozis Faktor-o (TNF-o) inhibitorleri: Adalimumab, Etanersept,
Infliksimab

e [L12 ve IL23 inhibitori: Ustekinumab

e IL17A inhibitorleri: Sekukinumab, ixekizunumab (69).

1. Adalimumab: Adalimumab subkutan enjeksiyonlar seklinde uygulanmaktadir.
Psoriasis tedavisinde ilk uygulamada 80mg ve 1 hafta sonra 40 mg ile indiiksiyon
yapilir ve daha sonra tedavi diizenli araliklarla 2 haftada bir 40 mg subkutan

adalimumab uygulamasi ile siirdiiriiliir (70).

Adalimumab tedavisinin 12. haftasinda PASI 75 yamitina ulasiimas: etkinligin en

Oonemli gostergesidir (71).
Gebelerde ve emzirme donemlerinde kullanimi 6nerilmemektedir (72).

2. Etanersept: Etanersept subkutan enjeksiyon olarak uygulanir. Psoriasis tedavisindeki
dozaj1; indiiksiyon dozu (0-12 hafta): Haftada 2x25 mg veya 2x50mg, idame dozu (13-
24 haftalar): Eger 12. haftada PASI75 elde edilmisse 2x25 mg/hafta ya da 50mg/hafta,
eger PASI75 elde edilememis, minimum PASI 50 yaniti mevcutsa 2x50 mg/hafta
seklindedir(73).

Gebelik kategorisi B’dir. Ancak gebelik ve laktasyon doneminde kullanimi ile ilgili
yeterli sayida randomize ¢aligma olmadig1 i¢in bu hastalarda biyolojik ajan kullanimi
onerilmemektedir. Gebe kalma potansiyeli olan kadinlarda biyolojik tedavi sirasinda ve
sonrasinda 6 ay boyunca kontrasepsiyon uygulanmalidir. Yine de hastanin durumu goéz

Oniine alinarak yarar/zarar oran1 gore hasta bazinda karar verilmelidir (74).
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3. Infliksimab: Infliksimab intravendz olarak ve hastanin kilosuna gore dozu

ayarlanarak uygulanir.

Infliksimab 5 mg/kg olarak hesaplanarak iki saatin iizerinde kisa siireli infiizyonla
verilir.0, 2 ve 6. haftalarda yapilan indiiksiyon periyodundan sonra 8 haftada bir yapilan
idame dozu ile tedaviye devam edilir (50,64).

Hastalar infiizyon sirasinda ve infiizyondan sonraki 1-2 saat boyunca dikkatle takip
edilmelidir. Gelisebilecek infiizyon reaksiyonlar1 agisindan hasta gozetimi 6nemlidir.
[lacin kesilmesine en sik sebep olan yan etki infiizyon reaksiyonlaridir. Infiizyon
reaksiyonlar1 genellikle 2. veya 3. infiizyonda ortaya ¢ikar. Infiizyon reaksiyonu ilk 24
saat icerisinde ortaya ¢ikan akut reaksiyon seklinde goriilebildigi gibi, inflizyondan
sonraki 1 ile 14 giin arasinda goriilebilen gecikmis tip asir1 duyarlik reaksiyonu seklinde
de olabilir. Hastalar her vizitte enfeksiyon riski acisindan degerlendirilmelidir. 12
haftalik tedaviyi takiben PASI ve/veya DYKI ile belirlenen etkinlik devam ediyorsa ve
yan etki gelismediyse tedaviye devam edilebilir (50,66,75).

4.Ustekinumab: Ustekinumab IL-12 ve IL-23 sitokinlerinin ortak p40 alt birimlerini
yiiksek spesifisite ve benzerlikle baglayarak psoriasis tedavisinde etki gostermektedir.
Ustekinumab subkutan olarak uygulanan ve hastanin kilosuna gore iki farkli uygulama
dozajina sahip bir ajandir. Psoriasis vulgariste100 kg altindaki hastalara 45 mg, 100 kg
lizeri hastalara ise 90 mg dozunda kullanilir. indiiksiyonda 0. ve 4. haftalarda bir

enjeksiyon, daha sonra idamede ise 12 haftada bir enjeksiyon subkutan olarak uygulanir
(51,76).

5. Sekukinumab: Sekukinumab; IL-17A’ya selektif olarak baglanarak inaktive eden,
yiiksek afiniteli, insan monoklonal antikorudur. IL-17A’nin IL-17 reseptori ile
etkilesimini inhibe ettigi i¢in proenflamatuvar sitokinlerin, kemokinlerin ve doku hasari

aracilarinin saliimini inhibe eder (77).

Sekukinumabin Onerilen psoriasis dozu subkutan enjeksiyon yoluyla 300 mg olup
indiiksiyon dozlar1 0, 1, 2, 3 ve 4.haftada olup, bunu takiben 4 haftada bir aylik idame
dozu seklinde uygulanir. Her 300 mg doz, 150 mg’lik iki subkutan enjeksiyon halinde
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verilir. 12-16 haftalik tedavi sonunda PASi75 ya da PASI90 skoruna ulasmasi

etkinligini gosteren 6nemli bir parametredir.

En sik karsilasilan advers reaksiyonlar iist solunum yolu enfeksiyonu (nazofarenjit,
rinit) olmustur. Yaygin olarak goriilen diger yan etkiler herpes labialis, rinore ve
diyaredir. Daha az goriilen yan etkiler ise oral kandidiyazis, tinea pedis, otitis eksterna,

ndtropeni, konjonktivit ve iirtikerdir (78).
2.2. DERMATOSKOPI

Dermatoskopi; ‘dermoskopi’, ‘epiliiminesans mikroskopi’, ve ‘amplifiye yiizey
mikroskopisi’ gibi degisik isimlendirmeleri olan deride ¢iplak gozle goriillemeyen bazi
morfolojik yapilarin degerlendirilebilmesine imkan saglayan non-invaziv, pratik ve
ucuz bir yontemdir (7). Dermatoskopi adi verilen alet ile deri ylizeyinin incelenmesi
yontemi ile kullanimi giderek artan bir yontemdir. Dermatoskopi yontemi deri
yiizeyinin diizlestirilerek 15181n kirilmasini, sapmasini ve yansimasini dnledikten sonra,
yeterli aydinlatma ile lezyonlarin biyiitiilerek incelenmesi ve gerekli goriiliirse

fotograflanmasini igerir (79).

Dermatoloji alaninda dermatoskopi kullanimi en sik pigmente lezyonlarin
muayenesinde kullanilmaktadir. Ozellikle malign melanom tanisinda ve atipik pigmente
lezyonlar1 olan hastalarin takibinde sik kullanilan muayene aracidir. Ayni1 zamanda
bircok lezyonun muayenesine de siklikla kullanilmaktadir. Literatiir gozden
gecirildiginde;Viral enfeksiyonlarin (viral sigiller, molloskum kontagiosum),
ektoparazitik enfestasyonlarin (skabiyes, pedikulus kapitis, kutandz
leishmaniasis),bakteriyel infeksiyonlarin (lupus vulgaris),sa¢ hastaliklarinin (alopesi
areata,androgenetik alopesi, sikatrisyel alopesiler,trikotilomani), tirnak hastaliklarinin
(tirnak psoriasisi, onikomikoz, tirnak tlimorleri), inflamatuar dermatozlarin (psoriasis,
liken planus, seboreik dermatit) dermatoskopik bulgulariyla ilgili tanimlanan 6zellikler

ve bulgular ile ilgili ¢alismalar mevcuttur (7).

Aimilios Lallas ve ark. yaptig1 bir calismada inflamoskopi adi altinda degerlendirdikleri
inflamatuar dermatozlardaki tanisal dermatoskopik ipuglart tanimlanmistir. Bu

caligmada psoriasis basta olmak tizere liken planus, pitriazis rozea, pitriazis rubra pilaris
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ve graniilomat6z hastaliklar gibi inflamatuar hastaliklardaki dermatoskopik ozellikler

tartistlmistir (8).

Psoriasisin histopatolojisinde de bahsedildigi gibi papiller dermiste meydana gelen
vaskiiler genisleme ve kivrilmalar en erken ortaya c¢ikan lezyonel bdlgedeki
bulgulardandir. Bu bulgu psoriatik lezyonlarin hem erken hem de tam gelismis aktif
plaklarinda goriiliir. Suprapapiller epidermis kalinliginda da incelme oldugu igin
vaskiiler yap1 stratum korneuma yakinlagsmaktadir(80). Bu yapisal degisikliklerin
sonucu olarak psoriatik lezyonlarin dermatoskopik incelenmesinde vaskiiler bulgular
goriilmektedir. Siklikla goriilen bulgu lezyon boyunca goriilen homojen noktasal damar
yapilaridir. Psoriatik lezyonlarda homojen olmayan damarsal noktalar, glomertiler tipte
damarsal yapilar ve hemorajik noktalanmalar da goriilen diger bulgulardir (7,81,82).
Noktasal damar yapilar1 birgok inflamatuar hastaligin dermatoskopik muayenesinde
goriilmesinin aksine bu noktasal damar yapilarinin lezyon iizerinde homojen olarak
dagilimi psoriasis tanisi i¢in daha spesifiktir. Bir diger goriiniim olan glomertiler tipte

damarsal goriinlim ise psoriasis i¢in spesifik ama sensitif olmayan bir goriiniimdiir (82).

Psoriasis dermatoskopisinde goriilen homojen damarsal noktalanmalar ayni zamanda
tedavi izleminin erken donemlerinde tedavi etkinligini degerlendirmek igin de
kullanilmaya baglanan 6nemli bir 6zelliktir. Lezyonda makroskopik olarak ¢iplak gozle
gerileme oldugu fark edilmeden noktasal damarlarin kaybolmasi veya hemorajik

noktalanmalara donmesi tedavinin etkili olacagi yoniinde erken bir prediktif bulgu
olabilir (83).

Psoriasiste dermatoskopisinde goriilen skuam ise beyaz ve ylizeyeldir. Skuamin sari
renkli olmasi ise dermatit grubu hastalifa isaret eder ve psoriasis tanisindan uzaklastirir.

Psoriasis lezyonunun tabani ise agik kirmizi renkli eritemlidir (82).

Psoriasis vulgaris, atopik dermatit ve mikozis fungoides nedenli 3 eritrodermi vakasinin
dermatoskopik bulgular ile ayrimini tartisan bir calismada psoriasis vulgariste diffiiz,
homojen damarsal noktalar, beyazimsi diffiiz skuam ve acgik kirmizi renkli eritemli

taban bulgular1 goriilmiistiir (84).
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Dermatoskopinin bir diger kullanim alani ise proksimal tirnak kivrimi kapiller damar
yapilarinin incelenmesidir. Bir ¢alismada Raynaud Fenomeni’nin etyolojisini saptamak
i¢cin proksimal tirnak kivrimi kapillerlerinin incelenmesi ele alinmistir. Proksimal tirnak
kivrimi  kapillerlerinin  morfolojisi, c¢aplari, yapist ve yogunlugu kriter alinarak
incelenmistir. Calisma sonucunda sekonder Raynaud fenomeni hastalarinin
etyolojisinde otoimmun konnektif bag dokusu hastaligi olanlarinda normal dist

dermatoskopik bulgular oldugu seklinde sunulmustur (85).

Maurizio Cutolo ve arkadaslarinin yaptigr bir ¢alismada yine otoimmun bag dokusu
hastaliklarinda (dermatomiyozit, sistemik lupuseritematozus, sistemik skleroderma,
sjogrensendromu) tirnak kivrimi  kapiller yapi incelemesinde lokal hemorajiler,

avaskiiler alanlar, dev kapillerler ve yapisal bozukluklar sunulmustur (86).

Bir ¢alismada Behget hastalarinin proksimal tirnak kivrimi kapiller yapisinin
incelenmesinde Behget hastalar1 ile kontrol grubu karsilastirilmistir. Calismanin
sonucunda ise Behget hastalarinda kapiller dilatasyonlar, mikrohemorajiler ve kapiller

kayiplar kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur (87).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz; Haziran 2018 ile Temmuz 2019 tarihleri arasinda Kayseri Sehir Hastanesi
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Klinigi Psoriasis Poliklinigi’nde yapilmistir. Caligmaya
baglamadan 6nce hastanemiz Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu’nun 22.02.2018 tarihli 12
nolu izin ve onay ile daha sonra Kayseri Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 18.04.2018 tarihli 2018/226 nolu karari ile izin ve onay
alimmistir. Tim hastalar caligmaya alinmadan Once c¢alismanin amaci hakkinda
bilgilendirilerek izinleri alinmis ve Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu ile imzalar

alimustir.

Calismaya 18-71 yas aralifinda 101 psoriasis vulgaris hastas1 alindi. Calismamiz
prospektif ve tek kor olarak yapildi. Hastalarin tanisi anamnez ve fizik muayene ile
gerekli durumlarda ise deri biyopsisi ile konuldu. Hastalarin ¢aligmaya dahil edilme

kriterleri:

1- 18 yasindan biiyiik olmast

2- Kilinik olarak psoriasis vulgaris tanist olmasi

3- Tiirkiye Psoriasis Tedavi Kilavuzu-2016'ya gore, PASI, VYA, DYKI degerleri
ya da 6zel klinik durumlara bagh (tedaviye direngli plak, artrit, genital tutulum,
vs. gibi) olarak ilk kez sistemik konvansiyonel tedaviler veya biyolojik ajan
baslanacak hasta olmasi

4- Tiirkiye Psoriasis Tedavi Kilavuzu-2016'ya gore, 3 aylik indiiksiyon fazina
ragmen PASI, VYA, DYKI degerlerine gore yeterli klinik cevap alinamadigi

icin sistemik tedavi degisikligi yapilacak hasta olmasi
Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri:

1- Son 3 ayda, psoriasis haricinde herhangi bir nedenle, sistemik kortikosteroid,
azotiyopiirin gibi herhangi bir immunsupresif tedavi almig olmasi.
2- Son lUi¢ ayda antiagregan, antikoagulan, antitrombotik ve kalsiyum kanal

blokerleri grubu ilaglardan herhangi bir tedavi almis olmasi.
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3- Otoimmun kollajen doku hastalig1 (sistemik lupus eritematozus, dermatomiyozit,
skleroderma), periferik damar hastaligi, sistemik vaskiilit, hipertiroidi,
hipotiroidi hastalig1 olan veya anamnezinde raynaud fenomeni olan hastalar.

4- Kombine tedavilerde hangi tedavinin dermatoskopik bulgulara etkili oldugu

bilinemeyeceginden bu grup hastalar.
Calismadan ¢ikarilma kriterleri:

1- Hastanin kendi istegi ile ¢alismadan ayrilmak istemesi
2- 3 aylik tedavi siiresini tamamlamadan tedaviyi birakan hastalar

3- 3 aylik tedavi siiresince kontrollere diizenli katilamayan hastalar

Dahil edilme kriterlerine uyan ve c¢aligmaya katilmayr kabul eden hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri ve hastaliklar ile ilgili bilgileri i¢eren form diizenlendi.
Tiirkiye Psoriasis Tedavi Kilavuzu-2016 ya goére konvansiyonel tedavilerden asitretin ve
metotreksat; biyolojik ajan tedavilerinden adalimumab, infliksimab, ustekinumab,
sekukinumab kullanilmaya baglanacak hastalar calismaya dahil edildi. Calismamiz
sistemik tedavi alan psoriasis hastalar1 ile yapilmasi planlandigi i¢in topikal tedaviler ve
fototerapi uygulanan hastalar calismaya alinmadi. Calisma siiresince siklosporin
tedavisi baglanan hastalardan ¢aligmamizin kriterlerine uygun sartlar1 saglayan hasta

olmadi. Bu nedenle ¢alismamizda siklosporin kullanan hastalar yer almadi.

Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinden yas, cinsiyet, hastalik siiresi, aile hikayesi,
PsA varligi, psoriatik tirnak bozuklugu varlig1 sorgulanip hastalarin ilk kayit formuna
not edildi. Aym1 zamanda psoriasisin siddetini belirlemek i¢in hastalarin hem ilk
muayenesinde hem de 1. ay, 2. ay ve 3. ay kontrollerinde PASI, VYA, DYKI degerleri

hesaplanarak her hastanin hasta formuna kaydedildi

Tedavi baslangicinda hastalarin govde ya da ekstemitelerinde bulunan tercihen skuami
az bir adet psoriasis plagi secilip Canon Heine EOS 700D fotograf makinesi ile
makroskopik fotografi cekildi. Yine tedavi baslangicinda, 1. ay, 2. ay ve 3. ay
kontrollerinde Heine Delta 20T el dermatoskopu fotograf makinesi objektifine takilarak
secilen psoriasis lezyonunun dermatoskopik fotograflanmas: yapildi. Yine ayni

periyotlarda tiim hastalarin sag el 3. parmak tirnak proksimal kivriminin dermatoskopik
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fotograflanmasi yapildi. Calismada kullandigimiz dermatoskop cihazi, kontakt bir
dermatoskop oldugu icin, deri ile direk temas edilerek fotograflama yapildi. Arastirma
sirasinda rutinde uygulandigi gibi dermatoskop cihazinin deri ile temas eden tarafi her
hastanin muayenesinden sonra %70’lik alkol ile temizlenip ve sonrasinda 20 dakika

beklenmistir.

Psoriatik lezyonun kapiller bulgularinin fotograflart hastalarin klinigini bilmeyen iki
dermatolog tarafindan incelendi. Lezyon dermatoskopisinde psoriasiste goriilen
skuamin  6zelligi calismamizda degerlendirilmedi. Ciinki  vaskiiler yapiy1
degerlendirmek icin 6zellikle skuami az lezyonlar tercih edildi. Vaskiiler bulgular ise 3

kategoriye ayrildi:

1- Diizenli kapiller dilatasyonlar
2- Diizensiz kapiller dilatasyonlar

3- Hemorajik noktalanmalar

Baslangicta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. ayda dermatoskopik
bulgulara gore degisimleri incelendi. Son zamanlarda bu konu hakkindaki ¢aligma ve
bilgiler hemorajik noktalanmalarin tespiti tedavi etkinligini gdstermede ¢ok 6nemli bir
bulgu oldugu ve vaskiiler bulgularin kaybolmasinin tedavi bagarisini gésteren bir diger
degisim oldugu yéniindedir (8, 88). Bu nedenle 1. aydaki bulgularin degisimi PASI

gruplari ile korelasyon analizi yapilabilmesi i¢in 3 gruba ayrildi:

e Grup A: Baglangigta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda bu
bulgunun devam ettigi hastalar ‘0’

e Grup B: Baglangicta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda vaskiiler
bulgularin kayboldugu hastalar ‘1’

e Grup C: Baslangicta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda hemorajik

noktalarin goriildiigii hastalar ‘2’ olarak numaralandirildi.

PASI basarilarina gore de hastalar 4 gruba ayrildi:
Grup 1: PASI50 degerine ulasamayan hastalar

Grup 2: PASI50 degerine ulasip PASI75 degerine ulasamayan hastalar
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Grup 3: PASI75 degerine ulasip PASI90 degerine ulasamayan hastalar
Grup 4: PASI90 degerine ulasan hastalar

Proksimal tirnak kivrimi kapiller yapilarin incelenmesindeki bulgular da 3 kategoriye

ayrildi:

1- Kapiller dilatasyonlar
2- Noktasal kanama odaklar1

3- Degismis kapiller yapilar
3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesi, SPSS 22.0
paket programi kullanilarak yapildi. Sonuglar, Ortalama + Standart sapma (Ort=SD)
olarak gosterildi. Kolmogorov-Smirnov testi ile niceliksel verilerin normal dagilima
uygunlugu incelendi. Bulgularda hasta sayis1 "s" ile gosterildi. PASI skorlamasina gore
hastalar Grup 1, Grup 2, Grup 3 ve Grup 4 olarak ayrildi. Analizler normal dagilim
gosteren nicel degiskenlerin karsilagtirllmasinda Student t testi; normal dagilim
gostermeyen nicel degisken degerlerinin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi;
kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testleri kullanildi. Baglangi¢ ile 1. ay
arasindaki dermatoskopik degisimlerine gore olusturulan 3 grup ile yas, hastalik siiresi
ve hastalik siddet skorlar1 (PASI, DYKI, VYA) arasinda Kruskal-Wallis test ydntemi
kullanilarak karsilastirildi.

Hastalarin PASI, VYA ve DYKI skorlarmin 3 aylik degerleri ile baslangic ile 1. ay
arasindaki dermatoskopik degisimlerine goére olusturulan 3 grup (Grup A, B, C)
arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman korelasyon testi kullanildi ve siralama
korelasyon katsayisi (r) belirlendi. r>0,4 degeri giiglii korelasyon siir degeri, p<0.05

degeri istatistiksel anlamlilik sinir degeri olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 101 psoriasis vulgaris hastasi alindi. 1. ayda 2 hastada ilag¢ yan etkisi gelistigi
icin ve 18 hasta kendi istedi ile ¢alismadan ayrildi. 1. ay sonunda 81 hastanin kontrolii
yapildi. 2. ayda 1 hastada ila¢ yan etkisi gelistigi i¢in ve 8 hasta kendi istegi ile
calismadan ayrildi. 2. ay sonunda 72 hastanin kontrolii yapildi. 3. ayda 1 hastada ilag
yan etkisi gelistigi i¢in ve 2 hasta kendi istegi ile ¢alismadan ayrildi. 3. ay sonunda 69
hastanin kontrolii yapildi. 3 ayin sonunda Asitretin kullanan 14 hasta, Metotreksat
kullanan 33 hasta ve biyolojik ajan kullanan 22 hasta c¢alismay: tamamladi (Sekil 1).
Calisma siiresince tedavinin kesilmesini gerektiren ilag yan etkilerine 4 hastada
rastlandi. Bunlardan 2 hasta metotreksatin gastrointestinal yan etkileri (bulanti, kusma)

iken 2 hasta ise asitretin kullanirken kserozise bagli kasint1 artisi idi.

101 hasta —»  Calismaya alinan hasta sayisi

18 hasta kendi istegi ile 2 hasta ilag yan etkisi
nedeniyle ¢alisma disinda kaldi

81 hasta

—> 1.ay sonu ¢alismada kalan hasta

Say1st 8 hasta kendi istegi ile 1 hasta ilag yan etkisi

nedeniyle calisma disinda kaldi

72 hasta » 2. ay sonunda ¢alismada kalan hasta sayisi

2 hasta kendi istegi ile 1 hasta ilag¢ yan etkisi

nedeniyle ¢alisma disinda kald

3.ay sonunda calismada kalan hasta sayis1
69 hasta —

z l z

Asitretin Metoireksat Biyolojik ajanlar

14 hasta 33 hasta 22 hasta
PASI75 yanit1:3 hasta (%21,4) PASI75 yanit1: 19 hasta(%57,6) PASI75 yaniti:11 hasta(%50)

Sekil 1. Calismaya alinan hastalarin ¢alisma devamindaki sayilari, c¢alismay1
tamamlayan hastalarin hangi tedavileri aldig1 ve PASI75 yanit durumlari
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Calismaya alinan 101 hastanin 39(%38,6)’u kadin 62(%61,4)’si ise erkek idi. Hastalarin
yaslar1 18 ile 71 arasinda yas ortalamasi1 43,198+13,175 bulundu. Hastalik siireleri 4 ay
ile 55 y1l arasinda degisen hastalarin hastalik siiresi ortalamasi1 12,62 yil olarak saptandi.
Aile hikayesi sorgulamasinda ise %19,8 pozitif aile hikadyesi vardi. 101 hastanin

14(%13,9)’linde artrit; 38(%37,6)’inde ise tirnak tutulumu mevcuttu(Tablo 1).

Tablo 1. Calismaya alinan hastalarin cinsiyet, yas, hastalik siiresi, aile hikayesi, artrit
ve tirnak tutulumu 6zellikleri (s=101).

Cinsiyet

Kadin s(%) 39(%38,6)
Erkek s(%) 62(%61,4)

Yas (Ort=SS yil) 43,198+13,175
Hastalik siiresi (Ortaralik yil) 12,62+(0,25-55)
Aile hikayesi s(%) 20(%19,8)
Artrit s(%) 14(%13,9)
Tirnak tutulumu s(%) 38(%37,6)

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, s: Hasta sayist.

Hastalarin tirnak tutulumu degerlendirildiginde 38(%37,6) hastada psoriatik tirnak
tutulumu tespit edildi. Bu hastalardan 14’iinde tirnakta tek bulgu saptanirken 24 hastada
ise birden fazla tirnak bulgusu saptandi. 21(%20,8) hastada pitting, 18(517,8) hastada
ise onikoliz en sik goriilen bulgulardi. Subungal hiperkeratoz, diskolorasyon, oil spot,
splinter hemoraji, 16konisi ise sirastyla 9(%8.9), 9(%8,9), 6(%5,9), 6(%5.9), 4(%4)
hastada mevcuttu(Tablo 2).

Tablo 2. Calismaya alinan hastalarin tirnak tutulumlari

Tirnak bulgulari (s:38)

Pitting s(%0) 21 (%20,8)
Subungalhiperkeratoz s(%o) 9 (%8,9)
Diskolorasyon s(%o) 9 (%8,9)
Lokonisi s(%) 4 (%4)
Onikoliz s(%) 18 (%17,8)
Oil spot s(%0) 6 (%5,9)
Splinter hemoraji s(%o) 6 (%5,9)

s: Hasta sayisi
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Secilen psoriasis plagindaki  dermatoskopik  bulgulardan  vaskiiler bulgular
degerlendirildi. Lezyon zemini ve skuamlanma caligsma kriteri olarak ele alinmadi. 101
hastanin tiimiinde vaskiiler yapilar ile ilgili dermatoskopik anormallik mevcuttu.
Hastalarda; diizenli kapiller dilatasyonlar, diizensiz kapiller dilatasyonlar ve hemorajik
noktalanmalar saptandi. 93 hastada tek bulgu saptanirken 8 hastada birden fazla bulgu
saptandi. Calismaya alinan 101 hastanin 85(%84,2)’inde diizenli kapiller dilatasyonlar,
19(%18,8)’inde  diizensiz kapiller dilatasyonlar ve 5(%5)’inde de hemorajik
noktalanmalar tespit edildi. Hastalarin dermatoskopik olarak sag el 3. parmak proksimal
tirnak kivrimi  kapiller incelenmesinde 101 hastanin  10(%9,9)’unda  kapiller
dilatasyonlar ve 1(%1)’inde degismis kapiller yapilar goriildii. Noktasal kanama
odaklar1 hi¢bir hastada saptanmadi(Tablo 3).

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin tedavi Oncesinde psoriasis lezyonunda ve
proksimal tirnak kivriminda saptanan dermatoskopik bulgular

Psoriasis lezyonunun dermatoskopik bulgular: (s=101)

Diizenli kapiller dilatasyonlar s(%) 85 (%84,2)
Diizensiz kapiller dilatasyonlar s(%) 19 (%18,8)
Hemorajik noktalanmalar s(%) 5 (%5)

Proksimal tirnak kivriminin dermatoskopik bulgular (s=101)

Kapiller dilatasyonlar s(%) 10 (%9,9)
Noktasal kanama odaklar1 s(%) 0
Degismis kapiller yapilar s(%) 1(%1)

S: Hasta sayisi

Hastalarin baslangig, 1. ay, 2. ay ve 3. aydaki secilen lezyonun dermatoskopik olarak
bulgularina bakildigi zaman diizenli kapiller dilatasyonlar baslangicta 85(%84,2), 1.
ayda 45(%55,5), 2. ayda 27(%37,5) ve 3. ayda 20(%28,9) hastada tespit edildi.
Diizensiz kapiller dilatasyonlar baslangicta 19(%18,8), 1. ayda 15(%18,5), 2. ayda
9(%12,5) ve 3. ayda 5(%7,2) hastada tespit edildi. Hemorajik noktalanmalar ise
baslangicta 5(%4,9), 1. ayda 11(%13,5), 2. ayda 12(%16,7) ve 3. ayda 7(%10,1) hastada
saptandi. PASI degerlerine bakildign zaman ise 1. ay sonunda PASI50 skoruna
ulasamayan 50(%61,7) hasta, 2. ay sonunda 27(%37,5), 3. ay sonunda ise 18(%26,1)

hasta mevcuttu. PASI50 skoruna ulasip PASI75 skoruna ulasamayan 1. ay sonunda
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27(%33,3) hasta, 2. ay sonunda 29(%40,3), 3. ay sonunda ise 17(%24,6) hasta vardu.
PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna ulasamayan 1. ay sonunda 6(%7,4) hasta, 2. ay
sonunda 9(%12,5), 3. ay sonunda ise 15(%21,7) hasta; PASI90 skoruna ulasan 1. ay
sonunda 2(%2,5) hasta, 2. ay sonunda 9(%12,5), 3. ay sonunda ise 19(%27,5) hasta
mevcuttu (Tablo 4).

Tablo4. Hastalarin lezyon dermatoskopisindeki bulgularinin degerlendirmesi ve
hastalarin PASI50, PASI75 vePASI90’a gore 3 aylik siniflamasi

Secilen psoriatik lezyonun
Baslangic l.ay 2.ay 3.ay
dermatoskopik bulgulari

e Diizenli kapiller dilatasyonlar 85 (%84,2) 45(%55,5) 27(%37,5) 20(%28,9)
s(%)

e Diizensiz kapiller dilatasyonlar ~ 19(%18,8) 15(%18,5) 9(%12,5) 5(%7,2)
s(%)

e Hemorajik noktalanmalar s(%) 5(%4,9) 11(%13,5) 12(%16,7) 7(%10,1)

Aylik PASI skorlarinin analizi

o <PASI50 s(%) 50(%61,7) 27(%31,5) 18(%26,1)
e PASI50- PASI74 s(%) 27(%33,3) 29(%40,3) 17(%24,6)
o PASI75-PASI89 s(%) 6(%7,4)  9(%12,5)  15(%21,7)
o >PASI90 s(%) 2(%2,5)  9(%12,5)  19(%27,5)

PASI: Psoriasis Alan Siddet Indeksi, s: Hasta sayisi

3. ay kontrollerine gelen hastalar konvansiyonel tedaviler (asitretin ya da metotreksat)
ve biyolojik ajan tedavisi kullananlar olarak 2 gruba ayrildi. Konvansiyonel tedaviler
grubunda 47 biyolojik ajan grubunda ise 22 hasta mevcuttu. Hastalarin kullandiklar
tedavi grubu ile 3. ay sonundaki PASI75 skoruna ulasma basarilar1 karsilastirildi.
Tedavi gruplar1 arasinda PASI75 skoruna ulasma basarilar1 acisindan anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalara baslanan tedavi grubu ile 3. ay sonundaki PASI75 skoruna ulasma
basarisinin karsilastirilmasi (*: Asitretin ya da metotreksat tedavisi kullanan

hastalar)
Hastalara baslanan tedavi grubu
PASI75 durumlar Konvansiyonel ) B _ Toplam p*
Biyolojik tedaviler
tedaviler!

<PASI75 s (%) 26(%055,3) 11(%50) 37(%53,6)
>PASI75 s (%) 21(%44,7) 11(%50) 32(%46,4) 0,690
Toplam 47(%100) 22(%100) 69(%100)

Ki-kare testi, * p>0,05 (s: Hasta sayisi)

Hastalarin 1. ay sonundaki PASI skorlar1 ile baslangigta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgular
karsilastirildi. 1. ay sonunda diizenli kapiller dilatasyon goriilen 42 hastanin;
35(%83,3)’i PASIS0 skoruna ulasamayan, 5(%11,9)’i PASI50 skoruna ulasip PASI75
skoruna ulasamayan, 2(%4,8)’si PASI75 skoruna ulasan hastalardi. 1. ay sonunda
hemorajik noktalanmalar goriilen 6 hastanin; 4(%66,7)’ii PASIS0 skoruna ulasamayan,
2(%33,3)’si PASI5S0 skoruna ulasip PASI75 skoruna ulasamayan hastalardi. 1. ay
sonunda vaskiiler bulgularin kayboldugu 33 hastanin; 7(%21,2)’si PASI5S0 skoruna
ulasamayan, 20(%60,6)’si PASI50 skoruna ulasip PASI75 skoruna ulasamayan,
4(%12,1)’ii PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna ulasamayan, 2(%6,1)’si PASI90
skoruna ulasan hastalardi. Baglangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarda 1.
ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmas1 veya hemorajik noktalara donmesi ile 1. ay
sonundaki PASI degerlerindeki diisme arasinda anlaml fark saptand1 (p<0,001)(Tablo
6).
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Tablo 6. 1. ay sonundaki PASI skorlari ile 1. aydaki dermatoskopik bulgulardaki
degisikliklerin analizi

Baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen
hastalarin 1. ay sonundaki goriilen

bulgulari
1.ay sonundaki Diizenli
PASI kapiller Vaskiiler
skorlarindaki dilatasyon  bulgularin Hemorajik
degisimler varligi kaybolmas: noktalanmalar ~ Toplam p*
Grup 1 0 a 0 b 0 ab 0 <0,001
CPASISO) sy SD(6833)" T(W2L2)°  A%E67)"  46(%56.8)
Grup 2 0 a 0 b 0 ab 0
(PASIS0-74) s(06) DL 20(%606)  2(%333) 27(%33,3)
Il = 2(%4,8)°  4(%12,1)° 0(%0) ® 6(%7,4)
(PASI75-89) (%) ’ ’ ’
Grup 4 0 a 0 a 040) @ 0
(>PASI90) s(%) 0(%0) 2(%6,1) 0(%0) 2(%2,5)
Toplam s(%) 42(%100)  33(%100) 6(%100)  81(%Z100)

s: Hasta sayis1, Ki-kare testi, * p<0,05

Post-hoc analize gore; *b: Her alt simge harfinin farkli olmasi, gruplar (siitunlar)

arasinda istatistiksel fark oldugunu gdstermektedir p<0,05.

Hastalarin 2. ay sonundaki PASI skorlar1 ile baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgular
karsilastirildi. 1. ay sonunda diizenli kapiller dilatasyon goriilen 36 hastanin;
21(%58,3)’i PASI50 skoruna ulasamayan, 12(%33,3)’i PASI50 skoruna ulasip PASI75
skoruna ulasamayan, 1(%2,8)’si PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna ulagsamayan,
2(%5,6)’si PASI90 skoruna ulasan hastalardi. 1. ay sonunda hemorajik noktalanmalar
goriilen 6 hastanin; 3(%50)’ii PASIS0 skoruna ulasamayan, 1(%16,7)’si PASI50
skoruna ulasip PASI75 skoruna ulasamayan, 2(%33,3)’si PASI75 skoruna ulasip
PASI90 skoruna ulasamayan hastalardi. 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kayboldugu
30 hastanin; 2(%6,7)’si PASI50 skoruna ulasamayan, 16(%53,3)’s1 PASI50 skoruna
ulasip PASI75 skoruna ulasamayan, 6(%20)’s1 PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna
ulasamayan, 6(%20)’s1 PASI90 skoruna ulasan hastalardi. Baslangicta diizenli kapiller
dilatasyon goriilen hastalarda 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya
hemorajik noktalara dénmesi ile 2. ay sonundaki PASI degerlerindeki diisme arasinda

anlamli fark saptandi (p<0,001)(Tablo 7).
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Tablo 7. 2. ay sonundaki PASI skorlari ile 1. aydaki dermatoskopik bulgulardaki
degisikliklerin analizi

Baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen

2.ay sonundaki hastalarin 1. ay sonundaki goriilen
PASI skorlarindaki bulgulari
degisimler Diizenli Vaskiiler ..
. Hemorajik
kapiller bulgularin noktalanmalar
dilatasyon kaybolmasi Toplam p*
Grup 1 0 a 0 b 0 a 0
(<PASI50) s(%) 21(%58.3) 2(%6,7) 3(%50) 26(%36,1)
Grup 2 12(%33,3) 16(%53,3) 0 a 0
(PASIS0-74) s(%) a a 1(%16,7) 29(%40,3)
Grup 3 0 a 0 a,b 0 b 0 <0,001
(PASI75-89) s(%) 1(%2,8) 6(%20) 2(%33,3) 9(%12,5)
Grup 4 o a 0 a 040) @ 0
(>PASI90) s(%) 2(%5,6) 6(%20) 0(%0) 8(%11,1)
Toplam 36(%100)  30(%100) 6(%2100) 72(%100)

s: Hasta sayis1, Ki-Kkare testi, * p<0,05

Post-hoc analize gore; 20 Her alt simge harfinin farkli olmasi, gruplar (siitunlar)

arasinda istatistiksel fark oldugunu gostermektedir p<0,05.

Hastalarm 3. ay sonundaki PASI skorlari ile baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgular
karsilagtirildi. 1. ay sonunda diizenli kapiller dilatasyon goriilen 33 hastanin;
16(%48,5)’s1 PASIS0 skoruna ulasamayan, 8(%24,2)’i PASI50 skoruna ulasip PASI75
skoruna ulasamayan, 5(%15,1)’i PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna ulasamayan,
4(%12,1)’ii PASI90 skoruna ulasan hastalardi. 1. ay sonunda hemorajik noktalanmalar
goriilen 6 hastanin; 1(%16,7)’i PASI50 skoruna ulasamayan, 3(%50)’ii PASI50 skoruna
ulasip PASI75 skoruna ulasamayan, 2(%33,3)’si PASI90 skoruna ulasan hastalard. 1.
ay sonunda vaskiiler bulgularin kayboldugu 30 hastanin; 3(%10)’ii PASI50 skoruna
ulasamayan, 5(%16,7)’i PASI50 skoruna ulasip PASI75 skoruna ulasamayan,
10(%33,3)’u PASI75 skoruna ulasip PASI90 skoruna ulasamayan, 12(%40)’si PASI90
skoruna ulasan hastalardi. Baslangicta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarda 1.
ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya hemorajik noktalara donmesi ile 3. ay
sonundaki PASI degerlerindeki diisme arasinda anlamli fark saptandi (p=0,003)(Tablo
8).
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Tablo 8. 3. ay sonundaki PASI skorlari ile dermatoskopik bulgulardaki degisikliklerin

analizi
Baslangigta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen
3.ay sonundaki hastalarin 1. ay sonundaki goriilen bulgulari
PASI Diizenli Vaskiiler
skorlarindaki kapiller bulgularin Hemorajik
degisimler dilatasyon  kaybolmasi noktalanmalar Toplam p*
Grup 1 a b ab
) 16(%48,5)°  3(%10,0) 1(%16,7) 20(%29,0)
(<PASI50) s(%)
Grup 2
) 8(%24,2)*  5(%16,7)° 3(%50,0) 16(%23,2)
(PASI50-74) s(%)
Grup 3 0,003

, 5(%15,1)*  10(%33,3)° 0(%0)* 15(%21,7)
(PASi75-89) s(%)

Grup 4 b b

) 4(%12,1)%  12(%40,0) 2(%33,3) 18(%26,1)
(>PASI90) s(%)
Toplam s (%) 33(%100)  30(%100) 6(%2100) 69(%100)

s: Hasta sayis1, Ki-kare testi, * p<0,05

Post-hoc analize gore; 2P Her alt simge harfinin farkli olmasi, gruplar (siitunlar)

arasinda istatistiksel fark oldugunu gostermektedir p<0,05.

1. ay kontrollerine gelen hastalar asitretin, metotreksat ve biyolojik ajan tedavisi
kullananlar olarak 3 gruba ayrildi. Asitretin grubunda 21, metotreksat grubunda 38,
biyolojik ajan grubunda ise 22 hasta mevcuttu. Baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgular

ile ila¢ gruplar1 arasindaki istatistiksel analizde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
9).

35



Tablo 9. Hastalara baslanan tedavi grubu ile 1. ay sonunda lezyondaki dermatoskopik
bulgulardaki degisikliklerin analizi

Baslangicta lezyon dermatoskopisinde
diizenli kapiller dilatasyon goriilen

hastalarin 1. ay sonundaki goriilen
Hastalara baslanan

- bulgular:

tedavi grubu - . ..

Diizenli Vaskiiler

kapiller bulgularin Hemorajik p*

dilatasyon kaybolmasi1  noktalanmalar Toplam

Asitretin s(%) 14(%33,3) 6(%18,2) 1(%16,7) 21(%25,9)
Metotreksat s(%) 18(%42,9)  16(%48,5) 4(%66,7) 38(%46,9)
Biyolojik ajanlar s(%6)  10(%23.8)  11(%33.3) 1%167)  22(%27.2) 2494
Toplam s(%) 42(%100) 33(%100) 6(%100) 81(%100)

s: Hasta sayisi, Ki-kare testi, * p>0,05

Hastalarin yas, hastalik siiresi ve baslangic, 1. , 2. ve 3. aylardaki PASI, VYA, DYKI
skorlar1 ile baslangigta lezyon dermatoskopisinde diizenli kapiller dilatasyon goriilen
hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgularin analizi sonucunda yas (p=0,448)
ve hastalik siiresi (p=0,984) ile dermatoskopik bulgularin degisimi arasinda anlamli bir
farklilik saptanmadi. Baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarda 1. ay
sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya hemorajik noktalara dénmesi ile PASI
skorunun 1. aydaki diistisler arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,43). Fakat 2. ve 3.
aydaki PASI diisiisleri ile anlamli fark saptand: (2. ay p=0,06; 3. ay p=0,01). DYKI
skorunun 1. ve 2. aydaki diisiisleri ile baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen
hastalarda 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya hemorajik noktalara
donmesi arasinda anlamli fark saptanmadi (1. ay p=0,156; 2. ay p=0,056). Fakat 3.
aydaki DYKI diisiisii ile anlamli fark saptandi (p=0,001). VYA skorunun 2. aydaki
diistisleri ile baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarda 1. ay sonunda
vaskiiler bulgularin kaybolmas1 veya hemorajik noktalara donmesi arasinda anlamli fark
saptanmadi (p=0,105). Fakat 1. ve 3. aydaki VYA skorlarinin diistisleri ile anlamli fark
saptandi (1. ay p=0,019; 3. ay p=0,01) (Tablo 10).
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Tablo 10. 1. ay sonunda lezyondaki dermatoskopik bulgulardaki degisikliklerin yas,
hastalik siiresi ve hastalik siddet skorlarinin istatistiksel analizi

Psoriatik lezyonun dermoskopi bulgulari

(L.ay)
Vaskiiler Hemorajik
Diizenli kapiller bulgularin noktalanmalarin
dilatasyon varhgi kaybolmasi varhgi p
Yas (ort+sd) 43,576+13,879 45,167+11,889  41,900+11,502 0,448°
Hastalik stirest ] 10(5,5-24) 10(19,25-5,75)  8,5(22,75-4,75) )
[50(25-75) persantil] 0,984
PASI Baslangic 7,2(10,45-6,15) 7,25(4,8-10,8) 6,8(4,6-10,2) 0,698°
skoru 1. ay 5,4(3,65-6,4) 3,6(2,3-6,35) 5,7(2,75-7,225) 0,43°
[50(25-75) 2.ay 4,2(2,4-6,1) 2(1,55-3,75) 3,3(1,775-5,625)  0,06"
persantil] 3. ay 3,7(2,4-5,55) 1,2(0,4-2,275)  3,5(0,45-4,375) 0,01°
DYKI Baslangic 10(8-12,5) 11(8,75-14) 11(7,75-12) 0,758"
skoru 1. ay sonu 7(5-10) 6(3-9,5) 9(7-9) 0,156"
[50(25-75) 2. aysonu 6(3,5-8) 4(2-6,25) 5,5(3,5-8,75) 0,056°
persantil] 3. ay sonu 5(3-7,5) 1,5(1-3,5) 4(1,5-6,25) 0,001°
Baslangic 10(9-15) 10(5-16,25) 10(8,75-10) 0,939°
VYA 1. ay sonu 5(5-10) 5(2-10) 5(4,5-10) 0,019°
skoru 2. ay sonu 5(2,5-10) 3(2-5) 4(2-11,25) 0,105°
3. ay sonu 5(3-7,5) 1,5(1-3,5) 2,5(0,75-3,5) 0,001°

a-Student t test, ° :Kruskal-wallis test

Hastalarin tedavi baslangicindan sonraki aylik hastalik siddeti skorlar1 (PASI, VYA,

DYKI) ile baslangicta lezyon dermatoskopisinde diizenli kapiller dilatasyon goriilen

hastalarin 1. aydaki kontrollerinde goriilen bulgulardaki degisikliklerin Spearman

korelasyon analizi yapildi. Korelasyon testi sonucunda baslangigta diizenli kapiller

dilatasyon goriilen hastalarda 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya

hemorajik noktalara dénmesi ile 1. aydaki PASI skorundaki diisiis arasinda zayif (1. ay:

r=-0,272, p=0,14), 2. ayda orta (2. ay: r=-0,379, p=0,001), 3. ayda ise giiglii korelasyon

gorildi (3. ay: r=-0,466, p<0,001). Baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen

hastalarda 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya hemorajik noktalara
donmesi ile 1. aydaki DYKI skorundaki diisiis arasinda zayif (1. ay: r=-0,192, p=0,085),
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2. ayda orta (2. ay: r=-0,277, p=0,019), 3. ayda ise giiglii korelasyon saptandi (3. ay: r=-
0,461, p<0,001). Baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriilen hastalarda 1. ay
sonunda vaskiiler bulgularin kaybolmasi veya hemorajik noktalara donmesi ile 1. ve 2.
aydaki VYA skorundaki diisiis arasinda orta (1. ay: r=-0,313, p=0,04; 2. ay: r=-0,251,
p=0,033), 3. ayda ise giiglii korelasyon varligi saptandi (3. ay: r=-0,434, p<0,001)
(Tablo 11).

Tablo 11. 1. ay sonunda lezyondaki dermatoskopik bulgulardaki degisikliklerin
hastalik siddet skorlari ile korelasyonu

Baslangicta lezyon dermatoskopisinde diizenli

kapiller dilatasyon goriilen hastalarin 1. ay

Hastalik siddet skorlar: sonundaki dermatoskopik bulgulardaki
degisiklikleri*
r p
) 1. ay sonu -0,272 0,14
PASI
2. ay sonu -0,379 0,001
skoru
3. ay sonu -0,466 <0,001
) 1. ay sonu -0,192 0,085
DYKI
2. ay sonu -0,277 0,019
skoru
3. ay sonu -0,461 <0,001
1. ay sonu -0,313 0,04
VYA
2. ay sonu -0,251 0,033
skoru
3. ay sonu -0,434 <0,001

*Baglangicta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda bu bulgunun devam ettigi hastalar 0
(sifir), baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda vaskiiler bulgularin kayboldugu
hastalar 1 (bir), Baslangigta diizenli kapiller dilatasyon goriiliip 1. ay sonunda hemorajik noktalarin
goriildiigii hastalar 2(iki) olarak numaralandirilarak Spearman korelasyon analizi yapildi.

Proksimal tirnak kivrimi kapilleroskopik muayenesinin aylik bulgulari tablo 12’de
Ozetlenmistir. Elde edilen bulgular pearson ki-kare testi ile yapilan istatistiksel analizde
baslangi¢ bulgulart ile 1. ve 2. ay bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmaz iken
(p>0,05); baslangi¢ ile 3. ay bulgular1 arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,05)
(Tablo 12).
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Tablo 12. Hastalarin tirnak kivrimi kapilleroskopik incelemelerinin ¢alisma siiresince
elde edilen bulgular

] . Tirnak kivrim kapilleroskopik bulgu
Kapilleroskopik

. Kaniller Noktasal Degismis

inceleme zamani Bulgu yok _rap kanama kapiller
dilatasyonlar -

odaklari yapilar p

Baslangig¢ 90(%89,1) 10(%9,9) 0(%0) 1(%1)

1. ay sonu muayenesi 73(%90,1) 8(%9,9) 0(%0) 0(%0) 0,282

2.ay sonu muayenesi 64(%88,9) 7(%9,7) 1(%1,4) 0(%0) 0,079

3.ay sonu muayenesi 63(%91,3) 6(%8,7) 0(%0) 0(%0) 0,02

*: Ki-kare testi

39



5. TARTISMA

Psoriasis keskin sinirli, eritemli, skuamli papiil ve plaklar ile karakterize inflamatuar bir
kronik deri hastaligidir. Hastaligin kalitsal yatkinli§i olanlarda, fiziksel travma,
enfeksiyon, stres, cesitli ilaglar gibi degisik faktorlerle tetiklendigi bilinse de etiyolojisi
tam olarak netlik kazanmamustir (42). Hastalik deride belli bolgelerde lokalize ve hafif
seyredebilecegi gibi derinin 6nemli bir bdlgesini kaplayan plak lezyonlara ve yasami

tehdit edebilen eritrodermiye kadar ilerleyebilmektedir (10).

Farkli sonug bildiren caligmalar olsa da cinsiyet farki goriilmemektedir (11). Bizim
calismamizda ise 62 erkek ve 39 kadin hasta mevcuttu. Psoriasis herhangi bir yasta
goriilebilmekle birlikte 20-30 yaslarinda ve 50-60 yaslarinda olmak {izere iki donemde
pik yapmaktadir (10,17).

Genetik yatkinlik hastalik patojeninizde rol oynayan dnemli bir faktordiir. Ailesel siklik
ile ilgili ¢alismalarda degisik sonuglar elde edilmistir. Literatiirde pediatrik psoriasis
hastalarinda aile Oykiisii %4,5-91 gibi genis bir aralikta tespit edilmistir (17).
Psoriasisin genetik ozelliklerinin ele alindig1 bir kaynakta aile Oykiisii %30 olarak

sunulmustur (89). Bizim ¢alismamizda hastalarin %19,8 oraninda aile dykiisii mevcuttu.

PSA, psoriasis hastalarinin %5-30’unda goriildiigii bildirilen énemli bir komorbidite
nedenidir (90). Ayni1 zamanda PsA olgularinin %10-15’1 kutan6z bulgular gériilmeden
once ortaya ¢ikmaktadir (10, 91). PsA’nin siklig1 bagka bir kaynakta %7-42 olarak
belirtilmistir (92). Bizim c¢alismamizda ise 101 hastanin 14 (%13,9)’linde PsA
mevcuttu. Psoriasiste tirnak tutulumunun %350 civarinda olabilecegi belirtilmistir.
Hastalarin %1-5’inde ise tirnak tutulumu cilt bulgusundan 6nce goriilebilen bir bulgu
olabilmektedir (47). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %37,6’sinda tirnak tutulumu

mevcuttu.

Dermatoskopi dermatolojide 6zellikle malign melanom ve atipik pigmente lezyonlarin
muayene ve takibinde uzun yillardan beri kullanilmaktadir. Son yillarda dermatolojide
kullanim alanm1 gittikce genislemektedir. Kullanimi gittikge artmasma ragmen

inflamatuar deri hastaliklarinda kullanimu ile ilgili ¢alismalar kisith sayidadir (7).
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Dermatoskopinin inflamatuvar hastaliklarindaki kullaniminin inflamoskopi olarak
adlandirildig1 bir kaynakta psoriasis basta olmak iizere liken planus, pitriazis rozea,
pitriazis rubra pilaris ve graniilomatéz hastaliklar ele alinip tanisal dermatoskopik

ipuglar1 sunulmustur (8).

Kapilleroskopi ise tirnak kivrimi kapiller yapilarint incelemek i¢in kullanilan bir
terimdir. Bu inceleme i¢in 151k mikroskopisi ve videokapilleroskopi kullanilabilecegi
gibi dermatoskopi aleti de kullanilmaktadir (93-95). Bag doku hastaliklarinda ve Behget
hastaliginda tirnak kivrimi kapiller incelemesi son zamanlarda dikkat ¢eken bir alandir
(85, 87, 93). Nitekim literatiirde tirnak kivrimi kapiller yapilarinin Raynaud
fenomeninin primer-sekonder ayrimininda kullanilmistir. Etyolojisinde bag doku
hastaligi olan sekonder Raynaud fenomeninde anlamli derecede primer Raynaud
hastaligina gore tirnak kivrimi kapiller yapilarinda anormallikler tespit edilmistir
(85).Errichetti ve ark.’nin yaptig1 bir calismada ise romatoid artrit ve cilt bulgulari
olmayan PsA hastalarinin ayriminda tirnak kivrimi ve dirsek kapiller incelemesi ele
alinmistir. Bu ¢alismada eritemli zemin iizerinde diffiiz noktasal damarlanmalar PsA

lehine yorumlanmaistir (96).

Biz de c¢aligmamiza alinan hastalarin segilen plak lezyondaki dermatoskopik
incelemenin yani sira proksimal tirnak kivrimi kapiller yapilarinin da incelemesini
yaptik. Hastalarin sag el 3. parmak proksimal tirnak kivrimi kapilleroskopik bulgularina
baktigimizda kapiller dilatasyonlar: en sik bulgu olarak tespit ettik. Saglikli kontrol
grubu calismamizda yer almadigi i¢in baslangi¢ bulgular ile karsilagtirllamadi. Fakat
baslangic¢ bulgular1 ile 1. ay, 2. ay ve 3. ay bulgular1 karsilastirildi. Baslangi¢ bulgulari
ile 1. ay ve 2. ay bulgular1 arasinda anlamh fark gozlenmezken; baslangi¢ bulgular: ile
3. ay bulgular1 arasinda anlamli fark saptandi. Yapilan bir ¢alismada cilt bulgusu
olmayan PsA hastalar1 ile romatoid artrit hastalarinin ayriminda proksimal tirnak
kivrimui kapiller yapilarinin incelenmesi sunulmustur (96). Bizim ¢alismada ise sistemik
psoriasis tedavisi kullanan hastalarin 3. ay sonundaki proksimal tirnak kivrimi kapiller
anormalliklerinin tedavi Oncesine gore anlamli derecede azaldigini tespit ettik. Fakat
calismamizda tirnak kapiller bulgusu goriilen toplam hasta sayis1 ¢aligmaya alinan 101

hastanin sadece 11(%10,9)’1 idi. 3 aylik tedavinin sonunda 5 hastada diizelme oldu.
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Literatiirde bu konuda yapilan calismanin olmamasi nedeniyle daha genis hasta

gruplarinda prospektif ¢caligmalara ihtiyag oldugunu diisiinmekteyiz.

Psoriasis lezyonlarinin, yiiksek biiyiitmelerdeki (x100-400) incelemelerde goriilebilen
papiller dermisteki kivrilmis, genislemis, spiral benzeri kapiller yapilar psoriaziform
epitelyal hiperplazilerde goriilebilen yapilardir. Daha diisiik biiylitmelerde kirmizi
noktasal damarlanmalar goriiliir (7). Plak psoriasiste goriilen dermatoskopik bulgular
hafif eritemli zemin iizerinde diizenli dagilmis noktasal damarlanmalar ve beyaz
skuamlanmalardir (82). Bu bulgular psoriasisin diger hastaliklardan ayirici tanisinda yol

gosterici olmaktadir.

Vasquez-Lopez ve ark.’nin bir g¢aligmasinda plak psoriasiste goriilen bir diger
dermatoskopik bulgu kirmizi globiiler ringler olarak tarif edilmistir. Fakat daha sonra bu
bulgunun plak psoriasisi i¢in oldukca spesifik ama sensitif olmayan bir bulgu oldugu
sunulmustur (97). Psoriasis hastalarinin tedavi takibinde kullanilabilecek kadar sik
goriilen bir bulgu olmadig1 i¢in ¢alismamizda dermatoskopik olarak kirmizi globiiler

ringlerin goriildiigii hastalar ayrica belirtilmedi.

Ug eritroderma vakasmin ayirict tamsinda dermatoskopi kullanilan bir calismada
psoriasis nedenli eritrodermayr atopik dermatit ve mikozis fungoides nedenli
eritrodermadan ayirmada diizenli dagilmis noktasal damarlar, beyaz skuam ve homojen

kirmizi1 zemin ipucu olarak sunulmustur (84).

Lallas A. ve ark.’nin bir ¢alismasinda inflamatuvar hastaliklarda goriilen dermatoskopik
bulgular sunulmustur. Bu calismaya 83 psoriasis hastasi alinmis ve hastalarin
%100’linde noktasal damar yapilari, %88’inde bu noktasal damar yapilarinin lezyonda

diizenli dagilim1 bulunmustur (82).

Govde ve ekstremite yerlesimli plak psoriasis disindaki psoriasis tiplerinde
dermatoskopik caligsmalar simirli olmakla birlikte bir ¢alismada psoriasisin govde ve
ekstremite  yerlesimlerinin  disgindaki tutulumlarindaki ~ dermatoskopik  bulgular
vurgulanmistir. Sacli deri ve palmoplantar tutulumlarda skuamin 6n planda oldugu fakat

skuam kaldirildiginda diizenli vaskiiler noktalarin goriildiigii; invers psoriasis ve penil
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psoriasiste ise skuamlanmanin az diizenli vaskiiler noktalarin daha kolay goriindiigii

belirtilmektedir (8).

Bizim calismamizdaki 101 psoriasis vulgaris hastasinin %100’{inde noktasal damar
yapilart gozlenirken bunlarin %81,2°sinde ise lezyondaki dagilimi diizenli olarak
bulunmustur. Belirtilen ¢aligmalar ve bizim ¢alismamiza dayanilarak 6zellikle gévde ve
ekstremite yerlesimli eritemli, skuamli, inflamatuvar hastaliklarin ayiric1 tanisinda
dermatoskopik incelemede lezyonda diizenli olarak dagilmis kapiller dilatasyonlar,
diffiiz beyaz skuam ve ac¢ik kirmizi taban goriilmesi psoriasis tanisini destekleyen
bulgulardir. Caligmamizda kapiller bulgularin tedavinin izlemi a¢isindan takibi yapildig:
icin tercihen daha az skuamli lezyon secilmistir. Bu nedenle skuamin 6zelligi dikkate

alinmamustir.

Stinco G. ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada 12 psoriasis vulgaris hastasinin siklosporin
tedavisi alirken 3 aylik psoriasis lezyonunun kapilleroskopik incelemesi yapilmis ve
lezyonda goriilen vaskiiler lezyonlarin ¢ap1 dl¢lilmiistiir. Caligmanin baslangici ile 3 ay
sonundaki degerler karsilastirildigit zaman lezyonlarda goriilen vaskiiler yapilarin
Ol¢iimlerinde 3. ay sonunda baslangic degerlerine gore %64,8 oraninda anlamli bir

azalma gorlilmiistiir (98).

Bir ¢alismada dermatoskopinin genel dermatolojideki kullanimlar1 sunulurken sistemik
ilaglarin psoriasis tedavisinde etkisiz olmas1 6nemli bir problem oldugu ve bu nedenle
son zamanlarda psoriasiste goriilen dermatoskopik bulgularin degisimi ile tedavinin
etkinligi takip edilebilecegi vurgulanmistir. Bu ¢aligmada tedavi 6ncesi goriilen diizenli
kapiller dilatasyonlarin tedavi baglanmasini takiben hemorajik noktalara donmesi veya

kaybolmas:i tedavi etkinligi acisindan pozitif bir bulgu olarak belirtilmistir (8).

Biyolojik ajan tedavisi kullanan 92 psoriasis hastasinin katildigi bir caligmada
hastalarda segilen psoriatik lezyonlarin dermatoskopik bulgulari tedavi dncesi, tedavinin
1. , 2. ve 6. ay bulgularn izlenmis. Tedavi goren hastalarda diizenli kapiller
dilatasyonlarin hemorajik noktalanmalara donmesi tedavinin etkili oldugu ydniinde
erken bir prediktif bulgu olarak belirtilmistir. Ayn1 zamanda lezyonlarin dermatoskopik
incelenmesinde vaskiiler bulgularin kaybolmasi tedavinin etkili oldugu; wvaskiiler

bulgularin sebat etmesi ya da yeniden olusmasi ise hastaligin klinik olarak persistan
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olmasi ya da rekiirrens olacagi anlamina gelebilecegi belirtilmistir (88). Bizim
calismamizda ise farkli olarak; hem konvansiyonel hem de biyolojik tedavilerin
psoriasis lezyonlarindaki dermatoskopik degisiklikleri incelenmek, bu tedavi gruplarini
birbirleri ile karsilastirildi ve sadece secilmis olan psoriasis lezyonunun diizelmesini
degil PASI, DYKI, VYA gibi ciltteki tiim psdriasisin siddetinde azalmay1 gdsteren
skorlar ile dermatoskopik degisiklikleri karsilagtirildu.

PASI, VYA, DYKI, DGD psoriasis hastaliginin siddetini belirlemede, tedavi se¢iminde
ve tedavi etkinligini takip etmede kullanilan parametrelerdir (50). Bunlar i¢inden PASI
klinik denemelerde ve c¢alismalarda en sik kullanilan skorlama olmaktadir (99).
Ozellikle sistemik konvansiyonel tedavilerde ve biyolojik ajan tedavilerinde tedavi
etkinligi 8-12 hafta sonunda degerlendirilip bu skorlama sistemlerindeki diisiis dikkate

alinarak karar verilmektedir (6,10).

Psoriasis hastalarinda uygun tedavinin se¢imi 6nemli bir konu oldugu gibi tedavinin
etkinliginin belirlenip uygun tedavi ile devam etmek de énem arz etmektedir. Ozellikle
hasta i¢in etkinligi diisiik olacak bir tedavide uzun siire 1srar etmek hem hastanin yasam
kalitesi agisindan hem de hastanin tedaviye olan inanci konusunda olumsuz bir

planlama olmaktadir (51,52,57,58).

Psoriasisin  tanisinda kullanilabilecek dermatoskopik bulgular bircok calismada
tanimlanmistir (7,8,82,84). Calismamiza alinan 101 hastanin baslangi¢c dermatoskopik
bulgularma bakildigt zaman bu calismalara benzer sonuclar elde ettik. Fakat
dermatoskopik bulgularin tedavi izlemi agisindan kullanimi ve takibi ile ilgili calismalar
oldukca simirhidir. Calismamizin ana konusu da dermatoskopik bulgular kullanilarak
tedavinin etkinligini erken saptayabilmek ve etkisizlik ile sonuglanacak bir tedaviyi
uzun siire kullanmadan diger bir tedavi ile degistirmek acisindan kisith sayidaki

calismalara katki saglamaktir.

Tedavi baslanmadan Once psoriasis i¢in tipik goriiniim olarak kabul edilen diizenli
kapiller dilatasyonlarin 1. ay sonundaki dermatoskopik muayenesi baslanan tedavinin
etkinligi hakkinda 6nemli bilgiler sunmasi ve bu konuda literatiirde ¢ok az caligma
olmasi calismamizi degerli kilmaktadir. Caligmaya alinan hastalarin 1. ay sonundaki

dermatoskopik muayenesinde baslangicta goriilen diizenli kapiller dilatasyonlarin
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hemorajik noktalanmalara déonmesi veya kapiller dilatasyonlarin kaybolmasi tedavinin
etkin olacagi; bunun aksine diizenli kapiller dilatasyonlarin devam etmesi ise baglanan
tedavinin hastalik agisindan etkinliginin diisiik oldugu anlamina gelmektedir. Bu sonuca
hastalarin baslangi¢ dermatoskopik bulgularinin 1. aydaki dermatoskopik bulgulara
degisimi ile 1., 2. ve 3. ay sonlarindaki PASI, VYA, DYKI degerleri ile karsilastirilarak
varilmigtir. Pearson ki-kare, Kruskal Wallis ve Spearman korelasyon yontemleri ile
yapilan istatistiksel analizler sonucunda 2. ve 3. ay sonlarinda hesaplanan hastalik
siddetini gosteren skorlarda (PASI, VYA, DYKI) tedavi basaris1 gosterecek hastalarmn
1. ay dermatoskopik bulgularinda tedavide basarisiz olacak hastalara gore anlamli
derecede farkliliklar saptandi. Bu farklilik baslangicta goriilen diizenli kapiller
dilatasyonlarin 1. ayda hemorajik noktalanmalara dénmesi veya vaskiiler bulgularin
kaybolmasi olmustur. Tablo 11°de tedavi Oncesi psoriatik lezyonlarda goriilen diizenli
kapiller dilatasyonlarinl. ay sonundaki degisimleri ile hastalik siddetini gosteren skorlar
(PASI, VYA, DYKI) arasindaki korelasyona bakildi. Bu test sonucunda 1. ayda zayif,
2. ayda orta 3. ayda ise giiclii korelasyon goriildii.

Bu bilgi ile tedavinin 3. aydaki etkinligini 1. aydaki dermatoskopik bulgular ile
ongorebilmek ¢ok onemli bir yenilik olabilir. Boyle bir 6ngorii ile hastalarin etkisiz

olacak bir tedavi ile zaman kaybetmemesi saglanabilir.

Calismamizin, uzun takip gereksinimi olmasi ve hastalarin ¢aligmadan ayrilmasi gibi
nedenlerle, sinirli sayida hasta grubunda ve 6zellikle topikal, fototerapi ve siklosporin
gibi diger tedavi seceneklerinin de déahil edilemeden yapilmis olmasi smurlayici
Ozellikler olarak kabul edilebilir. Calismamizin ana bulgusu olmamakla beraber,
proksimal tirnak kivrimi  kapiller  bulgularmin  saghikli  kontrol grubu ile

karsilagtirllamamasi da bir eksiklik gibi goriinmektedir.

Sonug olarak; orta ve siddetli psoriasiste hastalara etkin bir tedavi uygulamak ve bu
tedavi ile hastalarin hastalikli siirelerini kisaltmak dermatolojide 6nemli bir konudur.
Sistemik tedavilerin bir¢ogunun klinikte gdzle goriiniir basarisi i¢in tedavi kilavuzlarina
gore 8-12 hafta kadar izlem gerekmektedir. Bu siire etkisiz olacak bir tedavi secenegi
oldugunda maliyet kaybi, hastada tedaviye olan inancin azalmasi, hekimde is giicii ve
zaman kaybi gibi olumsuz sonuglar dogurabilmektedir. Baslanan tedavilerin etkin

olmasi ve etkisizlik ile sonuc¢lanacak tedavinin uzun siire kullanilmamasi i¢in klinisyene

45



erken bir prediktif bulgu olarak psoriasis lezyonunun hizli, pratik ve ucuz bir yontem
olan dermatoskopik inceleme ile takibi yapilabilir. Lezyon dermatoskopisinde diizenli
kapiller dilatasyonlarin kaybolmasi1 veya hemorajik noktalara déonmesi tedavinin etkin

olacag1 yoniinde; kapiller dilatasyonlarin devam etmesi ise tedavi etkinliinin diisiik

olacagi yoniinde yol gosterici olabilir.

Sekil 2. 3. Ay sonunda tedavide PASI75 skoruna ulasan bir hastanmn sol iist
ekstremitede segilen psoriatik lezyonun makroskopisi (a), baglangic lezyon
dermatoskopisinde goriilen diizenli kapiller dilatasyonlar (b), 1., 2. ve 3. ay
lezyon dermatoskopisinde kaybolan vaskiiler yapilar (c, d, e).
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Sekil 3. 3. Ay sonunda PASI75 skoruna ulasamayan bir hastanin sag alt ekstremitede
secilen  psoriatik  lezyonun makroskopisi (a), baslangic lezyon
dermatoskopisinde goriilen diizenli kapiller dilatasyonlar (b), 1., 2. ve 3. ay
lezyon dermatoskopisinde sebat eden diizenli kapiller dilatasyonlar ( c, d,e).

a

Sekil 4. Proksimal tirnak kivrimi kapiller yapilarin dermatoskopisinde goriilen
kapiller dilatasyonlar (a, b) ve noktasal kanama odaklari (c).
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