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KISALTMALAR

dbUVB: Dar bant ultraviyole B

EMA:The European Medicines Agency

FDA: United States Food and Drug Administration
PASI:Psoriasis alan siddet indeksi

re-dbUVB: Asitretin ve dar bant ultraviyole B kombinasyonu
SGK: Sosyal Giivenlik Kurumu

VKI: Viicut kitle indeks
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OZET

Amagc:

Psoriasis cilt, tirnak ve eklem tutulumuyla seyreden, kronik, inflamatuar ve
komorbiditeleri olan bir hastaliktir. Hastalik her yas grubunda goriilebilecegi gibi,
hastalarin yaklasik {icte birinde c¢ocuk yasta baslar. Cocukluk c¢agi psoriasis
tedavisine ait kilavuzlar, randomize kontrollii caligmalar yeterli olmadig i¢in orta,
siddetli pediatrik psoriasis hastalarma sistemik tedavi vermek klinisyenler igin
kagiilan ve korkutucu bir durum olmustur. Psoriasisi olan ¢ocuk hastalarda obezite,
diabetes mellitus, hipertansiyon, juvenil artrit, Crohn hastalifi ve psikiyatrik
hastaliklarin prevelanst daha yiiksek goriilmektedir. Biz, bu calismada sistemik
tedavi gereksinimi olan orta, siddetli pediatrik psoriasis hastalarinin demografik,

klinik 6zellikleri ve tedavi yonetimini retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.
Gere¢ ve Yontem:

Ocak 2012-Mart 2018 tarihleri arasinda, “Pediatrik Dermatoloji” ve “Psoriasis” dal
polikliniklerimizde takipli, psoriasis tanisi almis, sistemik tedavi kullanan, 0-18 yas
arasindaki 84 hasta ¢aligmaya alindi. Rutin hasta takip formlarindan demografik,

Klinik 6zellikleri, hastane sisteminden laboratuar degerleri kaydedildi.
Bulgular:

Calismaya alinan 84 pediatrik psoriasis hastasinin 48’1 (%57)kiz, 36°s1 (%43)
erkekti. Kiz/erkek orami 1,33 idi. Hastalarin yas ortalamasi 10,52+3,37, hastalik
baglangic yast 7,09+3,850larak bulundu. Ailede psoriasis Oykiisii 34 (%40,5)
hastada, anne-baba akrabaligi 21 (%25) hastada vardi. En sik hastalik baglangi¢ yeri
ekstremite (%42,9) olup, bunu govde (%38,1), saclt deri (%35) izliyordu. Hastalik
tipine bakildiginda hastalarin %67,9’u plak tip psoriasis, %46,4’li guttat psoriasis,
%6’s1 invers, %6’s1 palmoplantar, %6’s1 yaygin piistiiler psoriasis oldugu goriild.
Hastalarin  %60,7’sinde tirnak tutulumu vardi; en sik goriilen tirnak bulgusu
cukurcuk olup bunu longitudinal sirtlanma ve 16konisi takip ediyordu. Psoriatik artrit
3 (%3,6) hastada goriildii. Hastalarin %19,1’inde psikiyatrik bir bozukluk, %9,5’inde
hormonal bir hastalik psoriasise eslik ediyordu. Psoriasis tetikleyen durumlar %42,9

stres, %29,8 enfeksiyon, %7,1 travma olarak goriildi. %26,2 hasta asitretin, %25
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hasta metotreksat, %3,6 hasta siklosporin, %4,8 hasta re-dbUVB, %2,4 hasta
dbUVB, %2,4 hasta etanersept, %1,2 hasta metotreksat ve adalimumab kombinasyon
tedavisi aliyordu. Trigliserit %30,9, total kolesterol %7,4, LDL %2,5 hastada yiiksek;
HDL %25,3 hastada diisiik saptandi. Aglik kan sekeri ise hastalarin hepsinde normal
siirlardaydi. Hastalarin %65,2’sinde D vitamini, %28’inde ferritin, %31,9’unda
demir, %13,3’iinde B12 vitamini, %4,1’inde folat diisiikliigii vardi. Urik asit seviyesi

%S5,1 hastada normal degerinden yliksek goriildii.
Sonuc:

Psoriasis ¢ocukluk caginda siddetli seyredebilmekte, hastalarin ve ailelerinin yasam
kalitesini etkileyebilmektedir. Orta ve siddetli pediatrik psoriasis hastalarina
gerektiginde sistemik tedavilerin verilmesi, hastaligin tedavisinin yaninda psoriasise

bagli komorbiditeleri ve psikolojik etkilenmeyi de 6nlemek acisindan 6nemlidir.
Anahtar Kelimeler:

Pediatrik, psoriasis, sistemik tedavi, komorbidite
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ABSTRACT

Objectives:

Psoriasis is a chronic, inflammatory, recurrent disease that involves skin, nails, and
joints. As the disease can be seen in all ages, psoriasis starts approximately one third
of the patients in childhood ages. The systemic treatment for pediatric psoriasis
patients has been avoided by the clinicians, because randomized controlled trials and
guidelines are not sufficient for childhood psoriasis. Children suffering from
psoriasis have a higher prevalence of obesity, diabetes mellitus, hypertension,
juvenile arthritis, Crohn's disease and psychiatric diseases. In this study, we aimed to
evaluate demographic and clinical features, and management of the treatment for

moderate to severe pediatric psoriasis retrospectively.
Materials and Methods:

Eighty-four pediatric psoriasis patients, who were admitted to our pediatric

dermatology and psoriasis clinics between January 2012 and March 2018 were

included in the study. Demographic, clinic features and laboratory values were

recorded from patient’s follow-up documents.
Results:

Forty-eight (57%) female and 34 (43%) male of 84 pediatric psoriasis patients were
included in the study. The ratio of girls/boys was 1.33. The mean age of the patients
was 10,52 + 3,37, and the age of the disease onset was 7,09 + 3,85. Family history
was found in 34 (40.5%) patients and 21 (25%) patients had parental consanguinity.
The most frequent initial site of the disease was extremity (42.9%) followed by trunk
(38.1%) and scalp (35%). In terms of disease type, 67.9% of patients had plaque type
psoriasis, followed by guttate (46.4%) psoriasis, inverse (6%) psoriasis, palmoplantar
psoriasis (6%) and generalized pustularpsoriasis (6%). Nail involvement was seen in
60.7% of the patients; the most common nail finding was pitting, followed by
longitudinal ridging and leukonychia. Psoriatic arthritis was seen in 3 (3,6) patients.
19,1% of the patients had a psychiatric disorder and 9,5% patients were accompanied

with a hormonal disease. The disease triggering factors were stress (42.9%),



infections (29.8%) and trauma (7.1%). Among the study, acitretin, methotrexate,
cyclosporine, re-dbUVB, dbUVB, etanercept and methotrexate/adalimumab
combination therapy were usedin 26.2%,25%, 3.6%, 4.8%, 2.4%, 2.4%, 1.2%,
respectively. According to the laboratory values, triglyceride, total cholesterol, LDL
were found higher than normal in 30.9%, 7,4%, 2,5% of patients, respectively. HDL
was low in 25.3% of the patients. Fasting blood sugar was within normal limits in all
the patients. Vitamin D, ferritin, iron, vitamin B12, folate insufficiency were seen in
65,2%, 28%, 31.9%,13.3%, 4,1% of patients, respectively. Uric acid level was higher
than normal value in 5.1% of patients.

Conclusion:

Psoriasis can be severe during childhood and affect the quality of the life of patients
and their families. The administration of systemic therapies in moderate and severe
pediatric psoriasis patients is important to prevent psoriasis-related comorbidities and
psychological effects as well as to treat the disease.

Key Words:

Pediatric, psoriasis, systemic treatment, comorbidity



GIRIS VE AMAC

Psoriasis cilt, tirnak ve eklem tutulumuyla seyreden; kronik, inflamatuar ve
komorbiditeleri olan bir hastaliktir. Genetik, cevresel, immiinolojik faktorlerin
etkisiyle,T hiicre aracili kronik inflamasyonu takiben keratinosit hiperproliferasyonu
ve dermal damarlanma artig1 sonucunda eritemli, skuamli papiil, plak veya pistiiller
olusur. Hastalik ¢ocukluklarda %0,5-2 oraninda goriiliir.Cocukluk ¢ag1 psoriasis
hastalig1 ortalama 7-11 yas arasinda baglar.

Hastalik eriskinlerden farkli olarak,cocuklarda enfeksiyon, stres, travma gibi
tetikleyici durumlardan daha cok etkilenir. Psoriasisi olan ¢ocuk hastalarda obezite,
diabetes mellitus, hipertansiyon, juvenil artrit, Crohn hastaligi ve psikiyatrik
hastaliklarin prevelansi daha yiiksek goriilmektedir.

Psoriasisher yas grubunda goriilebilecegi gibi, hastalarin yaklasik {igte birinde
cocuk yasta baslar. Cocukluk ¢agi dermatozlarinin %4’tinii olusturdugu igin psoriasis
tedavi yaklasimi iyi bilinmelidir. Pediatrik psoriasis tedavisine ait kilavuzlar,
randomize kontrollii c¢alismalar yeterli olmadigi i¢in orta ve siddetli ¢ocuk
hastalardasistemik tedavi vermek klinisyenler i¢in kaginilan ve korkutucu bir durum
olmustur. Psoriasis c¢ocukluk caginda erigkinlerde oldugu gibi siddetli
seyredebilmekte, hastalarin ve ailelerinin yasam kalitesini etkileyebilmektedir. Orta
ve siddetli pediatrik psoriasis hastalarina gerektiginde sistemik tedavilerin verilmesi,
hastaligin tedavisinin yaninda psoriasise bagli komorbiditeleri ve psikolojik
etkilenmeyi de dnlemek agisindan dnemlidir.

Biz, bu ¢alismada sistemik tedavi kullanan orta ve siddetli pediatrik psoriasis
hastalarinin demografik, klinik 6zellikleri ve tedavi yonetimini retrospektif olarak

degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BIiLGILER

TANIM

Psoriasis toplumun yaklasik %1-2’sinde goriilen, keskin sirli eritemli,
skuamli plaklarla karakterize, atak ve remisyon donemleri ile seyreden, kronik,
inflamatuar bir hastaliktir. Etyopatogenezi tamamen aydinlatilamayan hastaligin
gelisiminde genetik, ¢evresel ve immiinolojik pek c¢ok faktoriin rol aldig
diistinilmektedir. Kadin ve erkekleri esit siklikta etkileyen psoriasis, her yasta
goriilebilmesine ragmen 20-30 yas ve 50-60 yas arasinda hastaligin siklig

artmaktadir!.

TARIHCE

Psoriasis hakkinda ilk bilgiler antik ¢aga kadar uzanmaktadir. Hipocrates
(M.0.460-377) kuru ve kepekli dokiintiileri ilk defa tarif etmis; muhtemelen
psoriasis ve lepra hastaligini ifade eden bu dokiintiileri “lopoi” basligi altinda
gruplandirmistir. Galen (M.O 129-99) “psora” kelimesini deskuamatif durumlar igin
ilk defa kullanmistir. Celsus (M.O. 25-M.S. 45) psoriasisi impetigo grubu hastaliklar
arasinda tanimlamistir. Hastaligin tipik 6zelliklerini tanimlayan Robert Willian ise
1798°de hastaligin lepradan farkli bir hastalik oldugunu belirtmistir. Ferdinand Hebra
1841°de hastaligi giinlimiizdeki sekliyle ilk kez tanimlayan ve “psoriasis” olarak
isimlendiren kisi olmustur. 1871 yilinda ise Koebner kendi ismiyle anilan fenomeni

tanimlamistir *2.

EPIDEMIYOLOJI

Psoriasis olduk¢a yaygin bir hastalik olup toplumda %2-4 oraninda
goriilmektedir. Genellikle soguk kuzey iilkelerinde tropikal bolgelere gore daha sik
goriilmektedir 3. Ulkemizde ise Kundak¢1 ve arkadaslarinm yapmis oldugu bir
calismada psoriasis siklig1 %1,3 olarak bulunmustur 4. Kadm ve erkekleri esit siklikta
etkilemekle birlikte kadinlarda daha erken yaslarda ortaya cikar®.

Baslangi¢ yast ile doku antijenleri arasindaki iliski netlestirilerek psoriasisin
klinik bulgulart ayn1; fakat baslangi¢ yaslari, genetik 6zellikleri ve seyirleri farkl iki
tipi tarif edilmistir:



Tip 1, erken baglangi¢ tipi: Kirk yasindan once baslar. Daha siddetli seyretmeye
egilimlidir. HLA-Cw6, HLA-B57 ve HLA-DR7 genel popiilasyondan daha sik
saptanir. Ailesel kalittim vardir. Hastaliktan sorumlu genler kromozom 4q6p, 16q,
17q ve 20q lizerinde yer alir.
Tip 2, ge¢ baslangi¢ tipi: Kirk yasindan sonra baslar. Daha hafif seyretmeye
egilimlidir. HLA birlikteligi zayiftir. Ailesel risk artist yoktur. Eklem ve tirnak
tutulumu daha belirgindir. En sik HLA-Cw? ile birliktelik goriiliir ®.

Pediatrik ¢agda ise psoriasis prevalanst %0,5-2’dir. Psoriasisli hastalarin iicte
birinde semptomlar 20 yasindan &nce, ortalama 7-10 yas arasinda baslamaktadir 8°,
Hastalik kizlarda erkeklerden daha erken ortaya ¢ikar ve biraz daha sik goriiliir'®!.

HLA-Cw6 pozitifligi ile daha siddetli ve erken baslangicl psoriasis arasinda giiclii

bir iligki vardir 2.

ETYOLOJI

Genetik Faktorler

Psoriasis genetik yatkinlig1 olan kisilerde endojen ve ekzojen faktorlerin rol
oynamasiyla ortaya ¢ikmaktadir. Bu faktorler hastalig: tetikleyebilecegi gibi var olan
hastaligin siddetini de arttirabilmektedir. Ayrica psoriasiste genetik yapi klinik
belirtileri, baslangi¢ yasini, hastaligin tipini ve siddetini etkilemektedir'®,

Psoriasisin kalitimsal bir hastalik olduguna dair kanitlar demografik,
epidemiyolojik, ebeveyn ve ikiz calismalari, serolojik ve genetik ¢aligmalar ile
edinilmistir'*. Aile dykiisii olmayan bir ¢ocukta psoriasis gelisme riski %1-4 iken, bir
ebeveyninde psoriasis varsa risk %20’ye, her iki ebeveyninde varsa %75’¢ kadar
yiikselmektedir'®®. ikiz ¢alismalarinda ise monozigotik ikizlerde yaklasik %70,
dizigotik ikizlerde %20’ye varan psoriasis birlikteligi saptanmugtir 1.

Psoriasis ile baz1t HLA tipleri (HLA-Cw6, HLA-B13, HLA-B17, HLA-Bw57
ve HLA-DR4) arasindaki iliski gosterilmistir'>!8, Psoriasis hastalarinda birgok
kromozom iizerinde hastaliga yatkinlik olugturan PSORS (psoriasis susceptibility
region) genleri tanimlanmigtir. Bu genlerden PSORSI1: 6p21, PSORS2: 17q,
PSORS3: 434, PSORS4: 1921, PSORSS: 3921, PSORS6: 19p13, PSORS7: 1p32,
PSORS8: 16q, PSORS9: 4q31-34, PSORS10: 18p11,23, PSORS12: 20913,
PSORS13: 6q21 lokalizasyonlarinda bulunmaktadir *°. Etnik gruptan bagimsiz olarak



psoriasis ile en kuvvetli iliski HLA-Cw6 arasinda saptanmigtir. HLA-Cw6 tasiyan
kisilerde psoriasis gelisme riski 10 kat artmistir. Birinci derece akrabalarinda
psoriasis saptanan tip 1 psoriasis tanili hastalarda HLA-Cw6 siklig1 %85,3 oraninda
bulunurken, tip 2 psoriasis hastalarinda bu oran %14,7 olarak bulunmustur >18:20:21,

Immiinoloji

Psoriasis dogal ve edinsel immiin sistemin aktivasyonu ile olusur. Deride
inflamasyonu baglatan herhangi bir uyaran dogal bagisiklik sistemi elemanlarini
uyarir, dentritik hiicreler aktive olur. Dentritik hiicrelerin salgiladiklar1 sitokinler
araciligiyla edinsel bagisiklik sisteminin hiicresi olan T lenfositler TH17 alt tipine

dontigiir. Aktive T lenfositler ve dentritik hiicrelerin trettigi IL-2, IFN-y, 1L-23, IL-

17, IL-22 araciliryla keratinosit proliferasyonu ve inflamasyon tetkiklenir 1.

TETIKLEYiCi FAKTORLER

Genetik yatkinligi olan kisilerde birgok faktor psoriasis gelismesinde ve
psoriasisin alevlenmesinde etkili olmaktadir.

Enfeksiyon

Psoriasis hastalarinda %45 tetikleyici olarak enfeksiyonlar gosterilmistir;
hastalik siddetini arttirabilecegi gibi hastalik niiksiine de sebep olabilir!. Streptokokal
iist solunum yolu enfeksiyonlarinin guttat psoriasisi alevlendirdigi 1iyi
bilinmektedir??. Tekrarlayan streptokokal iist solunum yolu enfeksiyon nedeniyle
tonsillektomi yapilan hastalarda psoriasis ataklarinin azaldig1 gosterilmistir?. Bunun
yaninda streptokokal siniizit, perianal streptokoksik dermatit, dis apseleri,
gastointestinal, genitoiiriner enfeksiyonlar da psoriasise neden olabilmektedir 2.

HIV enfeksiyonu ise psoriasis sikligini arttirmamakla birlikte hastaligin
siddetlenmesine sebep olur.

laclar

Lityum, beta blokerler, antimalaryal ilaglar, nonsteroidal anti inflamatuar
ilaglar ve anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri psoriasisi baslatabilir veya
siddetlendirebilir?.

Psoriasis tedavisinde kullanilan anti-TNF ajanlar paradoksal olarak psoriasisi

alevlendirebilmektedir?.



Endokrin faktorler

Hipokalsemi ile generalize piistiiler psoriasis ve impetigo herpertiformis
arasinda iliski bulunmaktadir.

Obezite

Psoriasis ile obezite ve yiiksek viicut Kkitle indeksi arasinda hem ¢ocuk hem
yetiskin hastalarda iligski bulunmaktadir. Ayrica obez hastalarda psoriasis tedavisinde
kullanilan ilaglara kars1 yan etki artmakta, ilaglarin etkinligi azalmaktadir 2.

Fiziksel Travma

Psoriasis hastalariin derisine uygulanan fiziksel travma, topikal tedaviler
veya deride gelisen herhangi bir dermatoz sonucunda saglam deride psoriasis
gelismesine “Koebner fenomeni” ya da “izomorfik yanit” denir. Travmadan ortalama
10-20 giin sonra psoriasis lezyonlar gelisir?®.

Psikolojik Stres

Psikolojik stresin kortizol cevabin1 artirarak psoriasisi baslattigi veya
alevlendirdigi iyi bilinmektedir!. Kronik deri hastalig1 olan kisilerde basta anksiyete,
depresyon, cinsel bozukluklar, madde kullanim1 olmak {izere psikiyatrik hastaliklarin
goriilme siklig1 artmistir®’.

Sigara, Alkol

Psoriasis hastalarinda sigara ve alkol tiiketimi artmistir. Sigara ve alkol
kullaniminin kesilmesi ile psoriasisin siddetinin azaldig1 bildirilmistir 12,

Diyet

Diyet psoriasisin hem etyolojisinde hem de patogenezinde rol oynamaktadir.
Aclik periyodlarinin uzun olmasi, diisiik enerjili, vejetaryen diyetler ve coklu
doymamis yag asitleri tarafindan zengin balik yaginin tiiketilmesi psoriasis
semptomlar1 bakimindan yararli bulunmustur. Bu tiir beslenme ¢oklu doymamais yag
asidi metabolizmasin1 degistirerek eikosanoid profilini etkiler, bdylece inflamatuar

siirecleri bastirir.

KLINIK
Psoriasisin elemanter lezyonlar1 oldukg¢a ¢esitli olup makiil, papiil, plak,
pustiil goriilebilir. Hastalik sadece tirnak ve cilde sinirli kalmaz; bazi1 hastalarda

inflamatuar artrit, iiveit ve inflamatuar bagirsak hastalig1 gelisebilir®®. Pediatrik yas



grubunda en sik goriilen form klasik plak psoriasis olup bunu guttat psoriasis, sacli
deri psoriasisi, piistiiler psoriasis takip eder®. Psoriasis tanisi koyarken dikkat
edilmesi gereken fizik muayene bulgular;; koebner fenomeni, postlezyonel
pigmentasyon degisiklikleri, psoriasis plagi kazindiginda nokta tarzinda kanama
odaklarmin goriildiigii auspitz bulgusu ve tirnakta ¢ukurcuklardir®®. Lezyonlarin
tutulum alan1 ve psoriatik artrit varlifi hastalik siddetini belirler. Psoriasis
lezyonlarinin siddetini degerlendirmek igin PASI (Psoriasis alan ve siddet indeksi) ve
VYA (viicut yiizey alani) kullanilmaktadir

Ayirict tanida ¢ocukluk c¢aginin diger papiiloskuamoz hastaliklar1 vardir.
Bunlarin basinda liken planopilaris, psoriasiform id reaksiyonu, numuler dermatit,
pitriasis rosea ve pitriasis rubra pilaris gelir. Deri biyopsisi pediatrik ¢agda daha az
kullanilan bir tan1 yontemi oldugu icin tan1 koymak daha zor olabilmektedir 83,

Plak Psoriasis: Eriskin ¢agda oldugu gibi pediatrik yasta da en sik goriilen
psoriasis ¢esididir; ancak eritemli, skuamli, keskin sinirli plaklar daha ince ve daha
kiigiiktiir. Lezyonlar sag¢hi deri, yiiz ve fleksural bolgelere de yerlesme
egilimindedir®.

Guttat Psoriasis: Cocuklarda ikinci en sik goriilen tiir olup “akut form
psoriasis” olarak tanimlanmaktadir. Streptokokal veya viral bir enfeksiyondan iki
hafta sonra govdede gelisen eritemli, skuamli papiiler dokiintii olarak goriiliir. Guttat
psoriasis kendini sirlar ve ortalama 3-4 hafta igerisinde geriler. Guttat psoriasis
olan hastalarda ileriki zamanlarda plak psoriasis gelisme riski vardir; ayrica
lezyonlar1 guttat psoriasis olarak baslayan kisilerde siddetli psoriasis gelisme riski

artmigtir>32

. Sik tonsilit ataklariyla giden direngli guttat psoriasis hastalarinda
tonsillektomi planlanmasi diisiiniilebilir.

Psoriatik bez dokiintiisii: Infantil dénemde diaper bolgesinde goriilen
keskin sinirli, eritemli lezyonlar olup masere olabilen bu plaklarda skuam genellikle
goriilmez. Lezyonlar inguinal kivrimlari tutar ve satellit papiiller olmaz. Infantil
psoriasisi olan c¢ocuklarda ilerleyen yaslarda psoriasis vulgaris goriilme sikligi
artmaktadur®,

Invers psoriasis: Genital, perianal, aksillar, inguinal bolge gibi fleksural

kivrimlart ve periumblikal bolgeyi tutar. Lezyonlar iyi sinirli, parlak, eritemli plaklar

olarak goriiliirken skuam genellikle yoktur. Bu boélgelerde goriilen maserasyon,



bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar psoriasisi alevlendirebilir®.

Sach deri psoriasisi: Sagli deri sinirin1 agan, kalin skuamli plaklardir. Ayni
zamanda sebopsoriasis de denilmekte olup ekzmatize veya psoriatik lezyonlar
goriilebilir®. Sa¢li deriyi tutan psoriasis hastalarinda psoriatik artrit prevelansi
yiikselmistir 34,

Piistiiler Psoriasis: Cocuklarda %1-5,4 arasinda, erigskinlerden daha nadir
goriiliir. Lokalize veya generalize, yiizeyel, steril piistiiller goriilirken generalize
formuna ates, halsizlik, artralji eslik edebilir. Generalize piistiiler psoriasis olan
cocuklardan bazilarinda otoinflamatuar hastalik grubundan IL-36 reseptdr antagonist
eksikligi, IL-1 reseptdr antagonist eksikligi goriilmiistiir®..

Tirnak Psoriasisi: Psoriasisli ¢cocuklarin yaklasik %40’inda tirnak tutulumu
olup %5-10’unda izole olarak sadece tirnak bulgulari goriilebilmektedir *°. En sik
goriilen bulgu c¢ukurcuktur. Bunun diginda yag damlasi, onikoliz, subungual
hiperkeratoz, onikodistrofi, trikonisi, splinter hemoraji goriilebilir. Tirnak bulgular
deri lezyonlarmin ortaya ¢ikisindan dnce, aym1 zamanda veya sonra ortaya cikabilir®!,
Tirnak tutulumu olan erigkin ve ¢cocuk hastalarda psoriatik artrit prevelansinin arttigi
gosterilmistir®®?’,

Eritrodermik Psoriasis: Viicut yiizey alaninin %90’ indan fazlasinin eritem
ve skuamla kapli olmasidir. Cocuklarda ¢ok nadir olmakla birlikte hipotermi,
hipoalbuminemi, elektorolit dengesizligi, kardiyak yetmezlik gibi riskleri oldugu i¢in
hayati tehdit eden bir durumdur®.

Psoriatik Artrit: Eriskin popiilasyonda %30 goriilen psoriatik artrit pediatrik
popiilasyonda %1-10 arasinda goriilmektedir®’. Psoriatik artritli hastalarin %57’sinde
tirnak degisiklikleri de deri lezyonlaria eslik etmektedir®’.

Cocuklarda bu tipler disinda daha nadir olarak palmoplantar psoriasis, ylize

sinirl psoriasis, lineer psoriasis goriilebilmektedir.

AYIRICI TANI

Psoriasis ayirict tanist lezyonlarin tiiriine ve lokalizasyonuna gore
yapilmaktadir. Plak psoriasis; numuler dermatit, tinea korporis, liken planus, pitriasis
rubra pilaris, seboreik dermatit, pitriasis rosea ve mikozis fungoides ile ayirici taniya

girer. Guttat psoriasis ayirici tanisinda liken planus, pitriasis likenoides kronika,



pitriasis rosea, sifilis 2. dénem lezyonlar1 ve tinea korporis bulunur. Invers psoriasis
diistiniilen hastada intertrigo, eritrazma, kandidiyazis ve kontakt dermatit
dislanmalidir. Generalize piistiiler psoriasis ayirici tanisinda akut generalize
ekzantematdz plstiiloz, impetigo ve subkorneal piistiler dermatoz yer alir.
Palmoplantar piistiiler psoriasiste ise enfekte kontakt dermatit, enfekte dishidrotik
ekzema ve dermatofit enfeksiyonlar1 dislanmalidir. Eger subungual hiperkeratozis,
cukurcuk, trakionisi gibi tirnak tutulumu varsa onikomikozis, liken planus, pitriasiS
rubra pilaris, alopesi areata ve kontakt dermatit ayirici tanist yapilmalidir. Pediatrik
cagda sagli deri psoriasisi diistiniildiigiinde tinea kapitis ve seboreik dermatit mutlaka
dislanmalidir.  Eritrodermik psoriasiste ¢ocuklarda eritrodermiye sebep olan
konjenital nonbiilloz iktiyoziform eritroderma, atopik dermatit, liken planus, pitriasis
rubra pilaris, eritrokeratoderma variabilis, seboreik dermatit, langerhans hiicreli
histiositoz ve stafilokoksik haglanmis deri sendromu ayirici taniya girer:3%38, (Tablo
1).



Tablo 1. Psoriasis klinik tiplerine gore ayirici tanilar

Plak psoriasis Tirnak psoriasisi

Numuler dermatit Onikomikozis

Tinea korporis Liken planus

Liken planus Pitriasis rubra pilaris

Pitriasis rubra pilaris Alopesi areata

Seboreik dermatit Kontakt dermatit

Pitriasis rosea Sach deri psoriasisi

Mikozis fungoides Tinea kapitis

Guttat psoriasis Seboreik dermatit

Liken planus Eritrodermik psoriasis
Pitriasis likenoides kronika Konjenital nonbiilloz iktiyoziform eritroderma
Sifilis 2. donem lezyonlar1 Atopik dermatit

Pitriasis rosea Liken planus

Tinea korporis Pitriasis rubra pilaris

invers psoriasis Eritrokeratoderma variabilis
Intertrigo Seboreik dermatit

Eritrazma Langerhans hiicreli histiositoz
Kandidiyazis Stafilokoksik haslanmis deri sendromu
Kontakt dermatit

Palmoplantar piistiiler psoriasis

Enfekte kontakt dermatit

Enfekte dishidrotik ekzema

Dermatofit enfeksiyonu

HISTOPATOLOJI

En erken bulgu papiller dermiste dilate, kivrimli, konjesyone damarlarin
belirmesi ve perivaskiiler mononiikleer hiicre infiltrasyonudur. Bu vaskiiler
degisiklikler tedavi altinda veya gerileyen psoriasis lezyonlarinda da en son kaybolan
bulgudur. Epidermise lenfosit gociinii takiben epidermiste spongiozis gelisir ve
graniiler tabaka kaybma sekonder parakeratotik yiginlar olusur. Dermal
papillalardaki kilcal damarlardan epidermise nétrofiller go¢ eder. Epidermiste

akantozis ve psoriasiform hiperplazi gelisir.




Klasik plak psoriasiste belirgin akantoz, dermal retelerde diizenli, uniform
elongasyon, rete u¢ kisimlarinda genisleme, uzamis 6demli papillalar, suprapapiller
epidermal incelme goriiliir. Parakeratotik stratum korneumda noétrofil birikimi olarak
tanimlanan “Munro mikroapsesi” ve stratum spinozumda spogiosis ve notrofilik
birikim olarak goriilen “Kogoj’un spongiform piistiilleri” tan1 koydurucu yapilardir.

Guttat psoriasiste ortokeratotik bir zeminde, granuler tabakada incelme
sonucunda olusan parakeratozis alanlar1 azalmistir. Plak psoriasis lezyonlarina
nazaran akantozis daha azdir.

Piistiiler psoriasiste spongiform pistiiller makropiistiil olarak goriiliir.
Spongiform pistiillerin boyut artisiyla birlikte simirlarint incelmis epidermisin
olusturdugu merkezi bir kavitasyon olusur. Zamanla spindz tabakaya notrofil
gbcliyle biiyiilk munro mikroapselerini taklit eden yapilar goriiliir. Dermal dilate
damarlar, nétrofilik ve mikst lenfositik hiicrelerden olusan infiltrasyon goriliirken
epidermal hiperplazi belirgin degildir.

Eritrodermik psoriasiste histolojik bulgular degisken olabilmektedir.
Genellikle guttat psoriasise benzer, daha hafif epidermal hiperplazi, hipogranuloz,
hafif spongioz goriilebilir. Parakeratoz daha sinirli ve epidermal nétrofil gogi
degiskendir. Odemli papiller dermis, dilate, elonge dermal damarlar belirgindir;

dermiste ekstravaze eritrositler genellikle goriiliir'=°,

LABORATUVAR

Klasik, komplike olmayan psoriasisin herhangi bir laboratuar bulgusu yoktur.
Streptokok enfeksiyonuna sekonder goriilen guttat psoriasiste antistreptolizin
antikor(ASO) titresi ve A grubu B hemolitik streptokok enfeksiyonu agisindan bogaz
kiiltiirii bakilabilir®. Eritrodermik psoriasis tanisinda spesifik bir test yoktur; ancak
hayati risk tasiyan eritrodermi komplikasyonlarinin takibi 6nemlidir. Sivi-elektrolit
dengesi, vital bulgular, viicut sicakligi takip edilmeli, cilt florasindan olasi
siiperenfeksiyon riski nedeniyle kan kiiltiirii istenmelidir®®*“?. Generalize piistiiler
psoriasiste 16kositoz, lenfopeni, akut faz reaktanlar1 ve sedimentasyon artisi, negatif
azot dengesi, albiimin dustikligli gorilebilir. Psoriasis hastasinda hipokalsemi akut
generalize piistiiler psoriasis ataga sebep olabilirt*?. Piistiiler psoriasiste piistiiller

sterildir, ancak ayirici taniigin piistiil kiiltiirii bakilabilir®,
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Tirnak tutulumu olan psoriasis hastasinda onikomikozu diglamak igin

potasyum hidroksit (KOH) ile direkt mantar incelemesi yapilabilir.

KOMORBIDITELER

Psoriasis, immiin aracili mekanizmalarla gelistigi icin Immune Mediated
Inflammatory Disease (IMID) olarak tanimlanan kronik inflamatuar hastaliklardan
biridir. Bu gruptaki diger hastaliklar arasinda tlseratif kolit, Crohn hastalig1 gibi
gastrointestinal sistem hastaliklar1; psoriatik artrit, romatoid artrit ve ankilozan
spondilit gibi romatolojik hastaliklar bulunmaktadir. Psoriasis IMID grubu
hastaliklar icinde en sik goriilendir ve bu gruptaki diger hastaliklar gibi
komorbiditeler ortaya ¢ikmaktadir 4,

Psoriasiste TH1l, Thl7 aktivasyonu sonucunda fazla salinan proinflamatuar
sitokinler adipogenezi arttirarak insiilin sinyal yolagmi ve lipid metabolizmasin
degistirir. Bu nedenle tedavi edilmeyen hastalarda siirekli devam eden cilt
inflamasyonu sonucunda obezite, metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik,
serebrovaskiiler hastalik riski artar; bu da psoriatik yiiriiyiis (psoriatic march) olarak
adlandiriimaktadir®.

Juvenil psoriatik artrit psoriasise eslik eden en sik komorbiditedir. Cocuklarda
psoriatik artrit %1-10 oraninda, siklikla 9-12 yas arasinda goriilmektedir. Destriiktif
bir artropati olan psoriatik artrit, hastalarda kalici eklem hasarina neden

olmaktadir®*.

TEDAVi

Psoriasis tedavisinde her hastanin kendi parametreleri goz Oniinde
bulundurulmalidir. Hastanin yasi, cinsiyeti, hastaligin tutulum yerleri ve siddeti,
komorbiditeler, daha 6nce kullanilan tedaviler, hastaligin yasam kalitesine etkisi,
sosyoekonomik diizey tedavi segiminde degerlendirilmelidir®4, Ayrica hastaligin
kronik dogasi akilda tutulup, hastalik hakkinda egitim verilmeli, kisa siireli dramatik
diizeltici tedavilerden kacinilmali, tetikleyici faktorlerden uzak durulmasinin 6nemi

1,47

vurgulanmalidir Psoriasiste tedavi secenekleri topikal ajanlar, fototerapi,

konvansiyonel sistemik ajanlar, biyolojik ajan tedavileri olarak smiflandirilir. Bu

11



tedavi segenekleri tek baslarna kullanilabilecekleri gibi, kombinasyon tedavisi,
ardisik veya rotasyonel tedavi seklinde de uygulanabilir®®.

Topikal Tedaviler

Cocukluk ¢ag1 psoriasis hastalarinin biiyilk ¢ogunlugunda hastalik topikal
tedavilerle kontrol altina alinabilmektedir.

Nemlendiriciler: Deskuamasyon ve kasintiyr azaltir. Hafif psoriasis
tedavisinde tek bagina kullanilabilir®®,

Topikal kortikosteroidler: Antiinflamatuar, antipruritik, antiproliferatif
ozellikleri nedeniyle ilk tercih topikal ajanlardir. Atrofi, stria, telenjiektazi gibi yan
etkileri nedeniyle yiiz ve genital bolge kullanimlarinda diisiik potensli topikal
kortikosteroidler tercih edilmelidir. Akneiform dokiintii, tasiflaksi, lokalize
hipertrikozis, perioral dermatit, okiiler toksisite, hipotalamo-pituiter-adrenal aks
baskilanmasi gibi yan etkiler goriilebilecegi i¢in aralikli veya non-steroidal topikal
ajanlarla kombine edilerek kullanilmalidir®’.

Kalsinorin inhibitorleri: Atrofi, stria riski olan yliz, genital bdlge,
intertrijindz alanlarda tercih edilmelidir. FDA tarafindan 2 yas altinda
onerilmemektedir®.

D vitamini analoglar: Keratinosit proliferasyonu ve DNA sentezini inhibe
eder. Topikal kortikosteroid ile kombine kullanimi uzun siire remisyon saglar ve
topikal Kkortikosteroidin kesilmesi nedeniyle olusabilecek rebound yan etkisinden
korur?’.

Salisilik asit: Lokalize plak lezyonlarda keratolitik etkisi nedeniyle
kullanilmaktadir. Ancak sistemik absorbsiyon ve toksisite riski nedeniyle 6 yasindan
kiiciik cocuklarda kullanimi 6nerilmez*®.

Katran: Antipruritik, antiproliferatif etkisi vardir; ancak koku, renk,
fototoksisite gibi yan etkileri nedeniyle kullanimi sinirlidir®.

Antralin: Antiinflamatuar ve antiproliferatiftir. Cilt ve kiyafetleri boyadigi,
irritasyon yaptig1 icin kullanimi sinirlidir®®,

Fototerapi

Fototerapi, keratinosit proliferasyonunu inhibe ederek ve T lenfosit
apopitozunu indiikleyerek  psoriasiste  antiinflamatuar, antiproliferatif  ve

45,48

immiinsupresif etki yapmaktadir Yaygin plak psoriasis, guttat psoriasis,
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palmoplantar psoriasiste veya kontraendike oldugu i¢in sistemik tedavi alamayan
hastalarda kullanilabilir®. Dar-band UVB 312 nm, genis-band UVB 290-320 nm,
UVA 320-400 nm dalga boyundadir. Dar-band UVB yan etki potansiyeli daha az
oldugu ve daha hizli etki ettigi i¢in ¢cocuklarda daha ¢ok tercih edilmektedir. UVA,
bir fotoduyarlandirici olan psoralen ile kombine edilerek PUVA tedavisi olarak
kullanilir. PUVA tedavisi uzun déonem karsinojenik yan etkileri nedeniyle ¢ocuklarda
onerilmemektedir®C.

Konvansiyonel Sistemik Tedaviler

Metotreksat:Folik asit antagonisti olup dihidrofolat rekiiktaz enzimini inhibe
ederek etki etmektedir. DNA, RNA, keratinosit hiicre dongiisiine etki ederek
antiinflamatuar ve immiinsupresan etki gostermektedir. Orta, siddetli psoriasis ve
psoriatik artrit hastalarinda tercih edilmektedir®3%4 Pediatrik hastalarda 0,2-0,7
mg/hafta dozunda kullanilir. Yan etkilerden korunmak amaciyla folik asit destegi
eklenmelidir. En sik gastrointestinal yan etkiler goriilmektedir. Kemik iligi
supresyonu ve hepatik toksisite acisindan hastalar takip edilmelidir.

Siklosporin:T lenfositlerden IL-2 iiretimini inhibe ederek immiinsupresan
etki etmektedir. 3-5 mg/giin dozunda, 2 hafta gibi bir siirede hizli etki ettigi igin
generalize pistiiler psoriasis ve direngli, ciddi hastalik gibi durumlarda tercih
edilmektedir. Nefrotoksisite, hipertansiyon gibi yan etkiler agisindandiizenli kontrol
edildigi takdirde 2 yila kadar kullanilabilir®30-31:48,

Retinoidler: Vitamin A analoglari olup hiicre metabolik yolaklarina, hiicre
diferansiasyonuna ve apopitozise etki etmektedir. Ozellikle eritrodermik psoriasis ve
pistiiler psoriasis tedavisinde tercih edilmektedir. Asitretin 0,25-0,6 mg/giin dozunda
kullanilmaktadir. Lipit profili ve karaciger enzimlerinin 3 ayda bir kontrolii
yapilmalidir. Asitretin teratojenik olup adolesan donemdeki kiz c¢ocuklarda ilag
kesildikten sonra 2 yil siiresiyle kontrasepsiyona dikkat edilmelidir. Erken epifiz
kapanma riskine kars1 12-18 ayda bir kemik taramasi nerilmektedir®30-31:48,

Biyolojik Ajanlar

Psoriasis patogenezinde TNF-o ve g¢esitli interlokinlerin 6nemli oldugu
anlasildiktan sonra bu sitokinlere karsi hedefe yonelik tedaviler ortaya c¢ikmustir.
Biyolojik ajanlar; metotreksat, siklosporin, asitretin veya fototerapi gibi sistemik

tedavilere cevap vermeyen, bu tedavilerin kontraendike oldugu veya tolere
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edilemedigi orta ve siddetli plak psoriasis, stabil olmayan psoriasis ve psoriatik
artritli hastalarin tedavisinde kullanilir (Tablo 2). Aktif enfeksiyon varligi, aktif
tiberkiiloz, imminsupresif tedavi alimi, malignite varligi, demiyelizan hastalik,
konjestif kalp yetmezligi ve ilaca karsi hipersensitivite varliginda kullanimi
kontraendikedir (Tablo 3). Tam kan saymmi, karaciger fonksiyonlari, bobrek
fonksiyonlar1, C-reaktif proteini, hepatit belirtegleri, anti-HIV, gebelik testi, akciger
filmi, quantiferon testi, yapilamiyorsa tiiberkiilin deri testi (ppd) tedavi dncesinde
yapilmalidir.Biyolojik ajan baslandiktan sonra da belirli araliklarla laboratuar

tetkiklerinin Kontrolleri yapilmalidir (Tablo 4).

Tablo 2. Biyolojik tedaviler igin uygunluk 6lgiitleri (Tiirkiye Psoriasis Kilavuzu-
2016'dan alinmustir.)

Orta-siddetli psoriasis varliginda;

A) Hizli kétiilesme, goriiniir alanlarin tutulmasi, fonksiyonel yetersizlik (plamoplantar, genital
tutulum gibi), agir eritrodermik veya generalize piistiiler psoriasis veya eklem tutulumu varligi,

B) Bu kosullarin varliginda; (asitretin metotreksat, siklosporin, fototerapi ile)

-Konvansiyonel sistemik tedavilere yanitsiz hastalar (monoterapi veya kombinasyon tedavileri ile
uygun sistemik ajanlarla kontrol altina alinamayan),

-Konvansiyonel sistemik tedavilere kontrendikasyon veya yan etki gelisen hastalar (etkin dozlarda
toksisite veya yan etki gelismesi, kiimiilatif toksisite, yas, cins, komorbidite, potansiyel ilag
etkilesimleri gibi bireysel faktorler nedeniyle toksisite riski yiiksek hastalar),

-Hizli relaps gosteren hastalar (tedavi devam ederken ya da tedavi bitiminden sonra 3 ay i¢inde)

Tablo 3. Biyolojik tedavi kontraendikasyon durumlari (Tiirkiye Psoriasis Kilavuzu-
2016'dan alinmustir.)

Biyolojik Tedavi Kesin Kontrendikasyonlar1 Biyolojik Tedavi Goreceli Kontrendikasyonlari

Aktif enfeksiyonlar 200 seanstan fazla PUVA tedavisi, 350seanstan
fazla UVB, 6zellikle arkasindan
siklosporinkullanmis hastalar

Aktif tiiberkiilozis HIV pozitif veya AIDS’li hastalar

Immiinosiipresif tedavi Hepatit B veya C pozitif hastalar

Malignite varlig: (tedavi edilmis melanom dig1 Konjestif kalp yetmezligi (NYKB derece 1 ve 2)
deri kanserleri ve 5 y1l 6nce tedavi almis olan
maligniteler harig)

Demiyelinizan hastaliklar Rekiirren enfeksiyonlar

Konjestif kalp yetmezligi [New York Kalp Canli asilar
Birligi (NYKB) derece 3 ve 4]

flaca bagli hipersensitivite
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Tablo 4. Biyolojik tedavi 6ncesinde ve tedavi siiresince yapilmasi gereken laboratuar

tetkikleri (Tiirkiye Psoriasis Kilavuzu-2016'dan alinmistir.)

Biyolojik tedavi 6ncesinde ve tedavi siiresince yapilmasi gereken laboratuar tetkikleri

Tetkik/Zaman Tedavi basglangict | 3. ay 6. ay 9.ay 12. ay
Tam kan sayimi X X X X X
Tam idrar testi X X X X X
Sedimentasyon X X X X X
ALT, AST X X X X X
Ure, kreatinin, glukoz X X X X X
PPD testi X - - - -
Akciger grafisi X - - - X
Quantiferon thc gold testi X - - - gerektiginde
CRP X - - - -
Gebelik testi X - - - -
Hepatit B ve C testi X - - - X
Anti-HIV testi X - - - -

CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat amino transferaz, PPD: Protein
purifiye derivate, *Bu tetkikler, hekimin uygun gordiigi' durumlarda ve gerekli hallerde daha sik
araliklarla tekrar edilebilir.

Etanersept:TNF-a’nin hiicre yiizey reseptorleri ile etkilesimini yarigmaci
olarak baskilayan rekombinant insan reseptdr fiizyon proteinidir*®. FDA ve EMA
tarafindan 6 yas lzeri diger tedavilere direncli, siddetli psoriasis hastalarinda
onaylanmistir. 0,8 mg/kg/hf dozunda, haftalik maksimum 50 mg olacak sekilde,
subkutan enjeksiyon olarak uygulanir®®, Ulkemizde Saglik Bakanlig tarafindan 12-
18 yas arasinda onaylidir.

Adalimumab:TNF-o’nin biyolojik aktivitesini baskilayan insan monoklonal
antikorudur®®. EMA tarafindan tedaviye direngli pediatrik psoriasis hastalarinda 4
yas iizeri onay almustir. Iki haftada bir, 0,8mg/kg dozunda, subkutan enjeksiyon
olarak uygulanir®®. Ulkemizde 4 yas iizerinde onay1 var, ancak SGK geri 6demesi
yoktur.

Infliksimab:TNF-a antagonisti olan simerik (fare/insan) bir monoklonal
antikordur®. Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda 6 yasindan sonra onayli olmasina
ragmen pediatrik psoriasis tedavisinde onay1 yoktur 8. Ulkemizde 18 yas altinda

onay1 ve SGK geri 6demesi yoktur.
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Ustekinumab: 1L-12, IL-23 sitokinlerinin p40 alt birimine baglanarak inhibe
eden insan immunglobulin G1 rekombinant monoklonal antikorudur °. Avrupa’da
12 yas tlizerinde orta-siddetli plak psoriasis hastalarinda onaylanmistir. 0.hf, 4.hf,
sonra her 12 haftada bir uygulanmas1 pediatrik hastalarda avantaj olmaktadir. 60 kg
altinda 0,75 mg/kg, 60-100 kg arasinda 45 mg, 100 kg iizerinde 90 mg dozajinda

8,45

subkutan uygulanir®#°, Ulkemizde 18 yas altinda onay1 ve SGK geri 6demesi yoktur.
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GEREC VE YONTEM

Sistemik tedavi gereksinimi olan, orta ve siddetli pediatrik psoriasis
hastalarinin demografik ve klinik &zelliklerini, tedavi yonetimini ortaya koymak
amaciyla retrospektif, gozlemsel, tanimlayict bir ¢aligma planlandi. Calismaya
01.01.2012-31.03.2018 tarihleri arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Klinigi, Cocuk Cildiye Poliklinigi
ve Psoriasis Poliklinigine bagvuran, psoriasis tanis1 konup sistemik tedavi baslanan,
en az 6 ay siireyle takiplerine gelen, 0-18 yas arasindaki 84 ¢ocuk hasta dahil edildi.
Calisma i¢in Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik kurul
onay1 alindi (Protokol No: 2018-124. Tarih:12.03.2018).

Sistemik tedavi almayan hafif siddette psoriasis olan ¢ocuk hastalar ¢alismaya
alinmadi. Poliklinige ilk basvurusu 0-18 yas arasinda olup ¢alismamiz sirasinda 18
yasini gecen dokuz hasta da ¢alismaya dahil edildi. Takipsiz olan 20 hastanin sadece
elimizde olan demografik ve laboratuar 6zellikleri degerlendirmeye alindi (Tablo 5).

Hasta takip kartlarindaki bilgiler retrospektif olarak degerlendirildi.
Demografik, klinik ve laboratuar 6zellikleri kaydedildi (Tablo 6).

Viicut kitle indeksi persentil degerleri hastanin yas, boy, kilo ve cinsiyetine

gore https://reference.medscape.com adresinden hesaplandi. Persentil degeri <5

zayif, 5-85 aras1 normal, 85-95 arasi sisman, >95 obez olarak alindi.

Cocuk ve ergenlik donemi i¢in anormal degerler: aglik kan sekeri>120 mg/dl,
total kolestrol>200 mg/dl, LDL>130 mg/dl, trigliserid>130 mg/dl, HDL<40 mg/dl, D
vitamini<20 ng/ml, B12 vitamini<145 pg/ml, folat<3,1 pg/ml, ferritin<I3 ng/ml,

demir<50 mcg/dl, iirik asit<6 mg/dl olarak alindu.

ISTATISTIKSEL YONTEM

Stirekli degiskenleri tanimlamak icin deskriptif istatistikler kullanilmistir
(ortalama, standart sapma, minimum, medyan, maksimum).

Normal dagilima uygunluk gostermeyen iki siirekli degisken arasindaki

iligkiyi analiz etmek i¢in Spearman’s rho korelasyon analizi kullanilmistir.
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Bagimsiz ve normal dagilan iki siirekli degiskenin karsilastirmast Student t
testiyle, bagimsiz ve normal dagilima uygunluk gostermeyen iki degiskenin
karsilastirmas1 Mann Whitney u testiyle yapilmistir.

Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare ve
Fisher Exact testi kullanilmistir.

Normal dagilima uymayan ikiden fazla gruba ait siirekli degiskenlerin
karsilastirmas1 Kruskal Wallis testi ile yapilmustir.

[statistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir. Analizler MedCalc
Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium;
http://www.medcalc.org; 2013) programi kullanilarak gergeklestirilmistir.

Tablo 5. Calismadaki hasta sayis1

Calismadaki hasta sayis1 (n=84)

Takipli hastalar 55
Su anda 18 yas lizeri olan hastalar 9
Takipsiz hastalar 20
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Tablo 6. Hasta takip kart1

Demografik ve klinik ozellikler:

Laboratuar ozellikleri:

Cinsiyet Hemogram

Yas Sedimentasyon
Boy, agirlik C-reaktif protein
Baslangic yas1 Aclik kan sekeri
Baglangi¢ sekli TG

Baslangig yeri HDL

Hastaligin tipi LDL

Tirnak tutulumu Vitamin B12
Mukoza tutulumu Folat

Eklem tutulumu Ca*?

Bagirsak hastaligi varligi Albilimin

Tiroid hastalig1 varlig Bilirubin

Uveit varh@ ASO

Bilinen baska bir cilt hastalig D vitamini
Bilinen herhangi bir hastalik Ferritin
Anne-baba arasinda akraba evliligi Demir

Ailede sedef hastalig1 varligi Urik asit
Tetikleyici etken Idrar tetkiki

Evde sigara kullanimi

Gebelikte annenin sigara kullanim1

Siit emme siiresi

Daha 6nce kullandigi sistemik tedavi varligi,
stiresi, kesilme nedeni, yan etki

Su anda kullandig: sistemik tedavi, siiresi
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BULGULAR

Calismaya alinan hasta grubu 48 kiz (%57), 36 erkek (%43) toplam 84
cocuktan olusuyordu. Kiz/erkek hasta oran1 1,33 idi (Tablo 8).

Calismaya alinan 84 hastanin 20 tanesi en az alt1 ay poliklinik takibinden
sonra takipten ¢ikmisti. Ayrica ¢gocukluk doneminde basvurup halen takibimizde olan
18 yasin iizerindeki dokuz hastamizin, sadece 18 yasina kadar olan kayitlari
incelendi  (Tablo 5). Kalan 55 takipli pediatrik psoriasis hastamiz
degerlendirildiginde takipli hastalarimizin yas ortalamasi 10,52+3,37 bulundu.

Tiim hastalarimiz degerlendirildiginde ilk kez pediatrik dermatoloji veya
psoriasis dal polikliniklerine bagvuru yas1 10,11 idi. Bu hastalarimiza sistemik tedavi
baslandig1 yas ise ortalama 10,39 idi. Hastaligin ortalama baglangic yasi ise
7,09+3,85 olarak bulundu.

Viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 19,96+5,11 bulundu. VKi’nin persentil
tiiriinden ortalamas1 60,09+33,37 idi. VKI sonucuna gore tanimlama yapildiginda
%6,5 zayif, %58,1 normal, %25,8 sisman, %9,7 obez olarak degerlendirildi (Sekil 1).
VKI sayisal degeri ve VKI tanimlariile hastalik baslangic yasi1 arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonlii anlamli bir iliski saptandi(Tablo 7a, 7b).

Tablo 7a. Viicut kitle indeksi ile hastalik baslangi¢ yas1 ve tedavi gesit sayisi
arasindaki iliski

r,p Tedavi cesit sayisi Baslangic yasi
VKI persentil -0,165; 0,200 0,299; 0,018
Baslangic yas1 -0,047; 0,674 1,00; -

Tablo 7b. Viicut kitle indeksi ile hastalik baslangi¢ yasi ve tedavi ¢esit sayisi
arasindaki iliski

VKIi tamm Zayif Normal Sisman Obez p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Med (min- Med (min- Med (min- Med (min-
max) max) max) max)

Tedavi gesit 2,3+1,2 1,8+0,9 1,7+0,9 1,3+0,5 0.509
sayisi 2 (1-4) 2 (1-4) 1,5 (1-4) 1(1-2) '
Baslangic 4,02+2,6 5,8+3,8 7,4+2,8 9,2+2,8 0.036
Yasi 5(0,1-6) 5,5(0,2-14) 7 (2-13) 9,5 (6-13) '
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Viicut Kitle indeksi Persentil Degeri (%)

70

58,06

60

Zayif Normal Sisman Obez

Sekil 1: Viicut kitle indeksi oranlari

Hastalarin 21 (%25) tanesinde anne-baba akrabalig1 dykiisii vardi. Ailesinde
psoriasis Oykiisii olan hasta sayis1 34 (%40,5) idi. Bu hastalar maternal veya paternal
gegis agisindan incelendiginde; 15 hastada maternal, 14 hastada paternal, iki hastada
hem maternal hem paternal gecis saptandi.iki hastanin kardesinde psoriasis dykiisii
varken, bir hastanin da ailede psoriasis 0ykiisii olmasina ragmen geg¢is verisi elimizde
yoktu.

Evde sigara maruziyeti 62 kayitli hastanin 32’sinde (%51,6) saptanmis olup,
%09,8 hasta da intrauterin donemde sigaraya maruz kalmisti. Evde sigara maruziyeti
ve intrauterin sigara maruziyeti ile hastalik baslangic yas1 kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p=0,20; 0,71).

Anne siitii alma siiresi kayitli olan altmis hastada degerlendirildi. Hi¢ anne
stitii almayan8 (%13,3), 6 aydan kisa siire anne siitiialan 8 (%13,3), 6-12 ay arasinda
anne sitii alan 10 (%16,7) ve 12 aydan uzun siire anne siitii alan34 (%56,7) hasta
vardi. Anne siitii alan ve almayan hastalar ile hastalik baslangi¢ yas1 kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,58). Ek olarak anne siitii alimi ile

tedavi ¢esit sayisi arasinda da istatistiksel bir iliski saptanmadi (p=0,47).
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Tablo 8. Hastalarin demografik 6zellikleri

N (%)

Cinsiyet

Kadin 48 57,14

Erkek 36 42,86
Akraba evliligi

Yok 63 75

Var 21 25
Ailede psoriasis

Yok 50 59,52

Var 34 40,48
Ailede psoriasis kokeni

Maternal 17 20,24

Paternal 16 19,05

Belirsiz 2 2,38
Evde sigara maruziyeti

Yok 30 48,39

Var 32 51,61
Intrauterin sigara maruziyeti

Yok 55 90,16

Var 6 9,84
Anne siitli alim siiresi

Hig 8 13,33

<6 Ay 8 13,33

6-12 Ay 10 16,67

>12 Ay 34 56,67

Altmis bir hastanin ebeveyn 6grenim durumlar1 incelendi. Hasta annelerinin

yedi (%11,5) tanesinin okuma yazmasi yoktu, 38 (%62,3) tanesi ilkokul, ii¢ (%4,9)
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tanesi ortaokul, 10 (%16,4) tanesi lise, ii¢c (%4,9) tanesi iiniversite mezunuydu.
Hastalarin babalarinin ise ii¢ (%4,9) tanesinin okuma yazmasi yoktu; 29’u (%47,5)
ilkokul, 10’u (%16,4) ortaokul, 15’1 (%24,6) lise, dordii (%6,6) Tlniversite
mezunuydu.

Hastaligin ilk baslangic yeri; 36 (%42,9) hastada ekstremite, 32 (%38,1)
hastada govde, 30 (%35,7) hastada sagli deri, 12 (%14,3) hastada yiiz, dort (%4,8)
hastada ise palmoplantar bolge olarak goriildii (Sekil 2). Hastalarin bir kisminda
hastalik tek bir bolgeden baslamisken, bir kisminda birden fazla bolgeden basladigi

goriildii.

Baslangig yeri (%)

50
45 42,9

38,1
40 35,7

35
30
25
20
15
10

4,8

Sach deri Yiz Govde Ekstremite Palmoplantar

Sekil 2. Hastalik baslangic yeri

Hastaligin baslangic sekli acisindan degerlendirildiginde; 55 (%65,5) lokalize
plak, 10 (%11,9) guttat, 7 (%8,3) invers, 5 (%6) yaygin plak, 4 (%4,8) palmoplantar,
4 (%4,8) generalize piistiiler, 1 (%1,2) eritrodermi ile baglamisti(Sekil 3).

Hastalik tip dagilimina bakildiginda; guttat 39 (%46,4) hastada, yaygin plak
tip 36 (%42,9) hastada, lokalize plak tip 21 (%25) hastada, invers tip 5(%6) hastada,
palmoplantar tip 5(%6) hastada, yaygin piistiiler tip 5 (%6) hastada, lokalize piistiiler
tip bir (%1,19) ve eritrodermik tip bir (%1,19) hastada goriildii (Sekil 4).
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Baslangi¢ Sekli (%)

1,19

B Lokalize plak

B Yaygin plak

m invers

W Guttat
Palmoplantar

M Yaygin pustiler

= Eritrodermi

Sekil 3. Hastalik baslangic sekli

Hastalik Tipi (%)

119 5,95 1,19

M Lokalize plak

M Yaygin plak

= invers

W Guttat
Palmoplantar

W Lokalize plstiler

B Yaygin pustiler

= Eritrodermi

5,95

Sekil 4. Mevcut hastalik tipi
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Hastalarin 33 (%39,3) tanesinde tirnak tutulumu goriilmezken, en sik tirnak
bulgusu 45 (%53,6) hastada goriilen gukurcuk idi. 12 (%14,3) hastada longitudinal
sirtlanma, yedi (%8,3) hastada 16konisi, ti¢ (%3,6) hastada onikoliz, i¢ (%3,6)
hastada yag damlasi, iki (%2,4) hastada trakionisi, bir (%1,2) hastada distrofi,
splinter hemoraji, baue ¢izgisi saptandi(Sekil 5).

Oral mukoza tutulumu dokuz (%10,71) hastada mevcuttu; alt1 hastada skrotal
dil, iki hastada cografik dil, bir hastada her ikisi de goriildii.

Tirnak Tutulumu (%)

60 53,6
50
39,3
40 -
30 -
20 - 14,3
10 8,3
I >0 >0 2,4 1,2 1,2 1,2
O . ; ; ; ; - ; - ; -_'_—_'_—_'_—_|
RS S S S A R O
R @ A N N 3 Q& Q
] & RS ) R 2" Q & e
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~\<\ &
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Sekil 5. Tirnak tutulum oranlari

Psoriatik eklem tutulumuna bakildiginda ti¢ (%3,6) hastada artrit, alt1 (%7,1)
hastada artralji mevcuttu. Artrit olan hastalardan iki tanesinde asimetrik oligoartrit,
bir tanesinde simetrik poliartrit saptandi. Yine artriti olan hastalarin iki tanesi
generalize pistiiler psoriasis, bir tanesi eritrodermik psoriasis ile takip edilmekteydi.

Artralji olan hastalardan bir tanesinde artrit saptanmasa da asitretin tedavisi
metotreksat ile degistirilince eklem agrisi sikayeti geriledi.

Psoriasis ve psoriatik artrit ile birlikte goriilebilen inflamatuar bagirsak
hastalig1 ve tiveit hi¢bir hastada saptanmadi.

Hastalarin bes (%6) tanesinde eslik eden baska bir cilt hastalig1 vardi; bunlar
iki hastada atopik dermatit, bir hastada terra firma forme, bir hastada hemanjiom, bir

hastada iktiyozis idi.
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Hastalarin 54 (%64,3) tanesinde eslik eden herhangi baska bir hastalik yoktu.
16 (%19,1) hastaya psikiyatrik (anksiyete bozuklugu, depresif nobet, otizm, dikkat
eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu, obsesif-kompulsif bozukluk) bir hastalik, sekiz
(%9,5) hastaya hormonal (insiilin direnci, hipotiroidi, obezite, polikistik over
sendromu) bir hastalik eslik ediyordu. iki (%2,4) hastada eslik eden hipotiroidizm
vardi. Bir hastada Down sendromu mevcuttu.

Psoriasisi tetikleyen durumlar incelendiginde; en sik tetikleyici faktor 36
(%42,9) hastada goriilen stres idi. Yirmi bes hastada enfeksiyonun (%29,8), alti
(%7,1) hastada travmanin psoriasisi tetikledigi goriildii. Ilac ile alevlenen psoriasis

hastasi yoktu (Sekil 6).

Tetikleyici Faktorler (%)

50
45 42,9

40 -

35 -
30 -

25 -

20 -
15 A

10 -~

JEEY

:J

Stres Enfeksiyon Travma ilag

Sekil 6. Tetikleyici faktorler
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Hastalarin su anda aldiklar1 tedaviler incelendiginde; 22 (%26,2) hasta
asitretin, 21 (%25) hasta metotreksat, li¢ (%3,6) hasta siklosporin, dort (%4,8) hasta
re-dbUVB, iki (%2,38) hasta dbUVB, iki (%2,38) hasta etanersept, 10 (%11,9) hasta
topikal tedavi ile takip edilmekteydi. Bir hasta ise metotreksat ve adalimumab
kombine tedavisi almaktaydi (Sekil 8).

Hastalara ilk baslanan tedaviler degerlendirildiginde; 49 (%58,3) hastaya
asitretin, 16 (%19,1) hastaya metotreksat, altt (%7,1) hastaya siklosporin, yedi
(%8,3) hastaya re-dbUVB, alt1 (%7,1) hastaya dbUVB baslandig1 goriildi (Sekil 9).
Hastalarm VKI ile ilk baslanan tedavileri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark goriilmedi.

Calismaya alinan 84 hastaya,2012-2018 yillar1 arasinda 149farklitedavi rejimi
uygulandigr goriildii. En sik kullanilan tedavi 63 kez verilen asitretin idi. Bunu 42
kez verilen metotreksat, 19 kez verilen siklosporin, 10 kez verilen re-dbUVB, sekiz
kez verilen dbUVB, dort kez verilen adalimumab, ti¢ kez verilen etanersept
izliyordu. Bu tedavilerde ortalama kalma siireleri sirasiyla 9,72 ay, 7,64 ay, 5,47 ay,
4 ay, 4,14 ay, 5,25 ay, 18,3 ay idi (Sekil 7).

Tedavide kalma siireleri (ay)

20

18,33
18
16
14
12
9,72
10
7,64
8
. 5,47 5,25
4 4,14
4
0
Asitretin Metotreksat  Siklosporin re-dbUVB dbUVB Adalimumab  Etanersept

M ila¢ sag kalim oranlari (ay)

Sekil 7. Tedavide kalma siireleri
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Mevcut Tedavi Oranlari (%)

M Asitretin

B Metotreksat

m Siklosporin

H dbUVB
re-dbUVB

B Adalimumab

W Etanersept

 Topikal
476 Takipsiz
2,38 3,57
Sekil 8. Hastalarin mevcut tedavi oranlari
Ilk Baslanan Tedavi (%)
B Asitretin

B Metotreksat

m Siklosporin

m dbUVB
re-dbUVB

Sekil 9. Hastalara ilk baglanan tedavi oranlar
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Sistemik tedavi alan pediatrik psoriasis hastalarinin minimum 1, maksimum 6
olmak {izere ortalama 1,85+1,04 farkli cesit tedavi, en sik da iki farkli cesit tedavi
aldiklar1 goriildii. Hastalarin aldiklar1 tedavi ¢esit sayisi ile hastalik baslangic yasi
arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi(p=0,67). Ek olarak tedavi gesit
sayisi ile VK1 arasinda da istatistiksel bir iliski goriilmedi (p=0,20).

Hastalarin tedavi tiirii ile kesilme nedenleri iliskisi arastirildi. En sik
kullanilan tedavi olan asitretin, 41 hastada kesilmek zorunda kalindi. Bunlar 25
hastada yetersiz yanit, alt1 hastada takipten ¢ikma, bes hastada yan etki, dort hastada
diizelme, bir hastada ise tedaviye hasta uyumsuzlugu nedeniyle olmustu. Asitretine
bagli yan etkiler ise iki hastada eklem agrisi, iki hastada kreatin kinaz yiikselmesi, bir
hastada siddetli keilit idi (Tablo 9).

Metotreksat tedavisi 22 hastada sonlandirildi. Tedavinin kesilme sebepleri bes
hastada yetersiz yanit, dort hastada yan etki, 10 hastada takipten ¢ikma, {i¢ hastada
ise diizelme idi. Metotreksatin kesilmesini gerektirecek yan etkiler iki hastada sik
enfeksiyon gegirmek, bir hastada ilaca bagli mide bulantisi, bir hastada ise karaciger
fonksiyon testlerinde yiikselme idi.

Siklosporin ise 16 hastada kesildi. Kesilme sebepleri sekiz hastada yetersiz
yanit, lic hastada yan etki, iki hastada hasta uyumsuzlugu, bir hastada ise diizelme
nedeniyleydi. Siklosporine bagli yan etkiler bir hastada mide bulantisi olmasi, iki
hastada ise ilaca sekonder hipertrikoz gelismesiydi.

Re-dbUVB tedavisi toplamda alt1 hastada kesildi. Bu hastalarin dort tanesi
diizelme nedeniyle, bir tanesi fototerapiye uyumsuzluk, bir tanesi ise tedavinin
yetersiz yanit gostermesi nedeniyleydi.

dbUVB alt1 hastada kesilmisti; bunlar bir hastada yan etki, iki hastada
tedaviye hasta uyumsuzlugu, ti¢ hastada diizelme nedeniyleydi. Bir hastada yan etki
olarak ilk seans sonrasi hastada yanma goriildii.

Adalimumab tedavisi bir hastada tedaviye uyumsuzluk, bir hastada takipten
¢ikma, bir hastada ise diizelme nedeniyle sonlandirildi.

Etanersept sadece bir hastada tedaviye uyumsuz olmasi nedeniyle kesildi.
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Tablo 9. Tedavi kesilme nedenleri

n (%)/ilag Asitretin | Metotreksat | Siklosporin | re-dbUVB dbUVB | Adalimumab | Etanersept
Yetersiz 25 (61) 5 (22,7) 8 (50) 1(16,7)

yanit

Yan etki 5(12,2) 4(18,2) 3(18,8) 1(16,7)

Hasta

uyumsuztugu |+ @4 2(125) | 1(167) | 2(333) | 1(333) 1(100)
Takipten

ckma 6 (14,6) 10 (45,5) 1(33,3)

Diizelme 49,8 3(13,6) 1(6,3) 4 (66,7) 3 (50) 1(33,3)

Uzun siire

kullanim 2(12.5)

Hastalarin biyokimyasal degerlerine bakildiginda; trigliserit %30,9, total
kolesterol %7,4, LDL %2,5 hastada yiiksekti. Buna karsilik HDL %25,3 hastada
diisiik saptandi. Aclik kan sekeri ise hastalarin hepsinde normal sinirlardaydi. ASO
degeri hastalarin %64,7’sinde yiiksek saptandi. Hastalarin %65,2’sinde D vitamini,
%28’inde ferritin, %31,9’unda demir, %13,3’linde B12 vitamini, %4,1’inde folat

diisiikliigii vardi. Urik asit seviyesi %5,1 hastada normal degerinden yiiksek goriildii.
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TARTISMA

Psoriasis her yas grubunda goriilebilen kronik, inflamatuar bir cilt
hastaligidir. Pediatrik psoriasis toplumda %0,5-2 oraninda goriiliirken psoriasis
hastalarinin {igte birinde semptomlar ¢ocuk yasta baslar #°. Ancak bu ¢ocuk hastalar
¢ogu zaman eriskinlige kadar tani alamaz ve tedavileri baglanamaz. Cocukluk cagi
psoriasis tedavisinde uluslararasi standardize edilmis kilavuzlar mevcut degildir.
Bunun yerine vaka sunumlari, vaka serileri ve eriskin psoriasis hastalar1 ig¢in
hazirlanan kilavuzlar kullanilmaktadir. Yetersiz literatiir bilgisi ve yan etki
profilinden dolayr orta ve siddetli cocuk psoriasis hastalarina sistemik tedavi
baslamak klinisyenler igin ¢ogu zaman kaginilan ve korkutucu bir durumdur *°.
Calismamiz, orta ve siddetli, sistemik tedavi alan, 84 cocuk psoriasis hastasinin
demografik, klinik ve laboratuar degerlerinin incelendigi iilke iginde ilk g¢aligma
olmaktadir.

Ulkemizde Karadag ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada pediatrik
psoriasis hastalarin %21,6’s1 sistemik tedavi almaktadir ®. Eriskinlerden farkli
olarak cocuk hastalarda erken miidahale, hastaligin tedavisinin yaninda psikolojik
etkilenmeyi ve komorbiditeleri de 6nlemek agisindan 6nemlidir >°.

Pediatrik psoriasis hastaligi eriskinlerden farkli olarak kiz ¢ocuklarda biraz
daha sik goriiliir. Burden-Teh ve arkadaslarmin yaptigi bir sistematik derlemede
cocukluk caginda psoriasisin kiz ¢cocuklarda daha sik goriildiigii soylenmektedir °2.
Ulkemizde Seyhan ve arkadaslarinin yaptigi calismada %62,3 kiz ¢ocuk baskinlig
vardir®®, Aksine Karadag ve arkadaslarmin yaptigi calismada %57,8, Kumar ve
arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada %52,2 erkek baskinligi goriilmiistiir °2%*. Bizim
calismamizda kiz/erkek orani 1,33 olarak bulundu. Hastaligin kiz ¢ocuklarda daha
sik saptanmasi, belki de bu ¢ocuklarin kozmetik nedenlerden dolay: daha erken ve
daha sik hastaneye bagvurmalariyla iligkili olabilir.

Pediatrik psoriasis ile ilgili yapilan ¢alismalarda genel olarak hastaligin 7-11
yas arasinda basladig1 goriilmektedir®®. Ulkemizde Seyhan ve arkadaslarinin yaptig
calismada ortalama baslangic yas1 6,81 idi. Bizim ¢aligmamizda hastalik baslangig¢
yas1 7,1 idi. En erken baslangic 2 ay iken, en ge¢ 16 yas olarak goriildii.
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Hastalarimizin ilk poliklinik bagvuru yasi ortalama 10,11 iken, ilk sistemik
tedavi baslandig1 ortalama yas 10,39 olarak bulundu. Calismaya aldigimiz 84
hastadan 72 (%835,7) tanesine basgvurdugu ilk yil igerisinde sistemik ajan baslanmisti.
8 (%9,5) hastaya ise basvurusundan sonraki ikinci yil i¢inde sistemik tedavi
verilmisti. Ik basvuru sonrasi sistemik tedavi baslanmasi en fazla yedi yil sonra
olmustu. Hastalarimizin ilk bagvuru yasi ile ilk sistemik ajan baslanma yasi
arasindaki farkin az olmasi; hastanemizin Istanbul ili icerisinde referans hastane
niteliginde olmasi1 nedeniyle “Pediatrik Dermatoloji” ve “Psoriasis” dal
polikliniklerine bagvuran, daha 6nce topikal tedavi kullanip yanitsiz olan orta-siddetli
pediatrik psoriasis hastalarinin degerlendirilmesiolabilir.

Pediatrik psoriasisli hastalarda pozitif aile oykiisii %4,5-88 arasinda
degismektedir 3°2. Avrupa ve Asya’y1 kiyaslayan bir ¢alismada pozitif aile Sykiisii
Singapurlu ¢ocuklarda %13,6, Hollandali ¢ocuklarda %73,3 olarak bulunmus. Bu
farkin nedeni juvenil psoriasisli hastalarin etnik kdkenlerinden dolay1 olan genetik
farkliliklar1 olabilecegi yorumu yapilmistir *°. Ulkemizde Ozden ve arkadaslarmin
yaptig1 bir ¢alismada ailede psoriasis Oykiisii hastalarin %28’inde saptanmistir®.
Kundake1 ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada ise %30 aile dykiisii pozitif
bulunmustur®. Biz de ¢alismamizda %40,5 oraninda ailede psoriasis dykiisii saptadik.
Genetik gecisi iyi bilinen psoriasis hastaligi, anne-baba akrabaligi olan hasta
grubumuzda ise %47,6 oraninda pozitifti. Aile Oykiisii olan pediatrik psoriasis
hastalarinda psoriasisin daha siddetli seyrettigi bilinmektedir*®. Tiirkiye’den yapilan
caligmalara gore daha yiiksek aile Oykiisii orani tespit etmemiz, hasta grubumuzun
orta, siddetli psoriasis olgularindan olusmastyla iliskilendirilebilir.

Psoriasis, genetik zemini olan kisilerde ¢evresel etmenlerin saglanmasi ile
olusur. Bu cevresel etmenlerden biri de sigaradir ve sigara kullanimi ile psoriasis
gelisimi arasindaki iliski iyi bilinmektedir 2. Ayrica sigara kullanim1 olan kisilerde
mevcut hastalik siddeti de artmaktadir °’. Ozden ve arkadaslarmin 537 pediatrik
psoriasis hastasini inceledikleri bir ¢alismada, psoriasisi olan ¢ocuklarin evde sigara
maruziyeti kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Calismada
evde sigara maruziyeti psoriasisli grupta %56,8 iken kontrol grubunda 30,9
goriilmiistir *°. Bizim calismamizda da evde sigara maruziyeti %51,6 hastada

mevcuttu.
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Gebelikte sigara icen annelerin cocuklarinda psoriasis sikligr kontrol
gruplarina gore daha fazla saptanmistir®®. Ozden ve arkadaslarinin calismasinda ise
psoriasisli grubun intrauterin sigara maruziyeti ile kontrol grubunun intrauterin sigara
maruziyeti arasinda istatistiksel anlamli bir fark Saptanmamistir. Bu c¢alismada
psoriasisli grupta gebelikte sigara maruziyeti %13, kontrol grubunda ise %8,4
bulunmustur *°. Biz de ¢alismamizda intrauterin sigara maruziyetini %9,8 bulduk. Bu
bilgiler dogrultusunda inceledigimiz hastalarda, evde sigara maruziyeti ve intrauterin
sigara maruziyeti ile hastalik baslangic yas1 arasinda istatistiksel bir fark saptamadik
(p=0,20; 0,71).

Anne siitiiniin bebekler iizerindeki genel faydalari iyi bilinmektedir; ancak
immiin aracili hastaliklar1 6nleme konusundaki bilgiler tartismalidir. Anne siitii,
bebegin immiin sisteminin gelismesinisaglayan bir¢ok immiinomodiilatorfaktorleri
(IgA, sitokinler, yag asitleri) icermektedir. Anne siitliniin, insiilin rezistansi, obezite,
diabetes mellitus, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi insidanslari iizerinde
olumlu etkileri vardir °°. Anne siitiiniin atopik dermatit {izerinde koruyucu veya risk

56

faktorii oldugu konusunda yapilan yayinlarda sonuclargeliskilidir Yapilan

kontrollii bir calismada emzirme ile psoriasis gelisimi arasinda bir iligki

saptanmamustir °.

Bizim de ¢alismamizda anne siitii alim siiresi ile tedavi baslangig
yas1 ve tedavi ¢esit sayisi arasinda istatistiksel anlamli bir sonug saptanmadi.
Hastaligin ilk baglangic yeri incelendiginde, Burden-Teh ve arkadaslar
tarafindan yapilan yaklagik 3000 cocuk hastanin degerlendirildigi sistematik
derlemede, sagli deri, ekstremite, govde tutulumlari sirastyla %17,9-64,8, %9,5-90,
%7,8-93,3 olarak goriilmiistir. Ulkemizden Ozden ve arkadaslarmin yaptig
calismada ise sagl deri, ekstremite ve gévde tutulumlart %23,8, %54, %44,3 olarak
bulunmustur. Biz de ¢alismamizda sirasiyla bu oranlar1 %35,7, %42,9, %38,1 olarak
bulduk ve bu oranlar literatiirle benzerdi. Daha nadir olarak da %14,3 yiiz tutulumu,
%4,8 palmoplantar tutulum vardi. En sik goriilen baslangi¢ yerinin ekstremite
olmasimin nedeni, sik travmaya ugrayan ve koebnerize olan diz-dirsek tutulumunun
stk olmas1 olabilir. Cocuk yaslarda non-spesifik, simetrik psoriasiform diz-dirsek
dokiintiisii olan hastalarda psoriasis diger bulgular1 degerlendirilerek, ilerde psoriasis

gelisimi agisindan takipte olunmasi faydali olabilir.
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Calismamizda hastalik tiplerine bakildiginda plak tip psoriasis erigkine benzer
olarak %67,9 oraninda en sik goriilen tipti. Bunu %46,4 guttat, %7,1 piistiiler, %6
invers, %6 palmoplantar, %21,2 eritrodermik psoriasis izliyordu. Seyhan ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada plak tip %54,1, guttat %32,8, invers %06,6, piistiiler
%13,1 oranlarinda goriilmiistiir °3. Sistematik bir derlemede ise plak psoriasisin %9-
91,9, guttat psoriasisin %1,6-48,2, pistiiler psoriasisin %0-13,1, eritrodermik
psoriasisin  %0,1-5,8, palmoplantar psoriasisin %0,9-12,8 oranlarinda gorildigi

% Bizim sonuclarimiz da ulusal ve uluslararasi literatiirler ile

sOylenmistir
uyumluydu.

Baslangi¢ sekli ile mevcut hastalik sekli degerlendirildiginde lokalize plak tip
%65,5’ten %?25’e gerilerken yaygin plak tip %6’dan %42,9’a yiikselmektedir. Bu
durum lokalize plak psoriasis goriilen ¢ocuk hastalarin zamanla sistemik tedavi
gereksinimi olacak kadar siddetli ve yaygin plak psoriasise doniisebilecegini
gostermektedir. Bu agidan lokalize plak psoriasisli ¢ocuklarin belirli periyodlarla
takipleri yararl olabilecektir.

Literatiirde guttat psoriasisin %44 olarak goriildiigii ve hastalarin 3-4 ay
iginde iyilestigi; fakat bu hastalarin iigte birinin sonradan kronik plak psoriasise
doniistiigii goriilmektedir *>®°. Bizim calismamizda guttat psoriasis baslangi¢ sekli
olarak %11,9 iken su anda mevcut tip olarak %46,4 olarak goriildii. Bu fark literatiir
ile ¢eliskiliydi. Bu durum,calismanin retrospektif olmasi nedeni ile hastalik baslangic
seklinin fizik muayene ile degil de hastalarin tariflerine gére kayda alinmis oldugu
icin olabilir. Ek olarak caligma sirasinda baskin olan tip farkli iken guttat komponenti
de oldugu igin her iki tipin de kayda alinmasi olabilir.

Pediatrik psoriasisin tirnak tutulumu literatiirde %2 ile %39,3 arasinda
goriilmektedir 2%, Ulkemizde yapilan calismalarda bu oran %14-21,3 arasinda
degismektedir 3. Bizim calismamizda hastalarin %60,7’sinde tirnak tutulumu
vardi. Kumar ve arkadaglarmin ¢ocuk psoriasis hastalariyla yaptiklar
calismadatirnak tutulumu hastalarin  %31’inde goriiliirken; c¢ukurcuk %288,
sirtlanma %13,3, diskolorasyon %11,2, onikoliz %6,6, baue ¢izgisi %4,2, 10konisi
%0,9 hastada goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda en sik tirnak bulgusu olan gukurcuk
hastalarin %53,6’sinda mevcuttu. Bunu longitudinal sirtlanma (%14,3), 16konisi

(%38,3), onikoliz (%3,6) ve yag damlast (%3,6) takip etmekteydi. Bizim tirnak
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tutulum oranlarimiz uluslararasi ve ulusal literatiirlere gore daha yiiksekti. Bunun
nedeninin ¢aligmamizda sadece sistemik tedavi alan, dolayisiyla daha siddetli hasta
grubunu degerlendirmemiz olabilir.

Eriskin psoriasisli hastalarda mukozal tutulum yapilan caligmalarda %46,9-
67,5 oraninda; en sik skrotal dil, cografik dil olarak saptanmistir 862, Cocukluk cag
psoriasisi olan hastalarda yapilan bir calismada ise %35,6 olarak goriilmiis®. Bizim
calismamizda oral mukozal tutulum %10,7 gorildii; %8,3 hastada skrotal dil, %3,6
hastada cografik dil mevcuttu. Zargari’nin c¢alismasinda cografik dil erken
baslangi¢li psoriasisde daha sik gorilmistiir. Erken baslangigli psoriasis daha
siddetli  seyrettiginden, cografik dilin psoriasis siddetini yansitabilecegi
ongoriilmiistiir®®. Daneshpazhooh ve arkadaslarinin calismasinda ise cografik dilin
daha siddetli hastalikla iligkili oldugu bildirilmistir. Ancak skrotal dil ile benzer
ozellikler goriillmemis, bu da skrotal dilin yasla beraber goriilme sikligindaki artisa
baglanmistir®. Buradan yola ¢ikarak, calismamizda da literatiire benzer oranda
psoriasisli ¢ocuk hastalarda cografik dilin daha nadir goriilmesi, psoriasisin
cocuklarda daha hafif seyretmesiyle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Juvenil psoriatik artrit psoriasiste en sik goriilen komorbiditedir, %1-10
siklikla goriiliir 8%, Ulkemizde Ozden ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada artrit
oranimi %2,8 olarak saptamislardir *°. Bizim calismamizda 3 hastada (%3,6) artrit
goriildii. Psoriatik artrit ve tirnak tutulumu arasindaki iliski eriskinlerde
bilinmektedir. Aviel ve arkadaglari 119 juvenil psoriatik artritli hastada yaptiklart bir
calismada hastalarin %59’unda tirnak tutulumu oldugunu gormiisler, o6zellikle
cukurcuk ile distal interfalangeal eklem tutulumu arasinda giiglii iligski saptamislardir
7. Bizim artrit olan hastalarimizin hepsinde g¢ukurcuk; birisinde onikoliz, yag
damlasi, distrofi, splinter hemoraji, onikosizis vardi. Artritli hastalarimizin ikisi
yaygin plstiiler psoriasis, bir tanesi eritrodermik psoriasis ile takip edilmekteydi. Bu
hastalarin ikisi metotreksat tedavisi ile, biri de ge¢miste aldigi adalimumab sonrasi
remisyonda oldugu igin topikal tedavi ile takip edilmektedir. Tirnak, sagli deri,
intergluteal veya perianal bolge tutulumunun psoriatik artrit gelisiminde risk faktori
oldugu gosterilmistir®®. Artriti olan hasta sayimiz az olmasina ragmen, tirnak ve sagh
deri tutulumu oranlarmin yiiksek olmasi bu hastalarin ileride olusabilecek artrit

acisindan yakin takiplerinin 6nemini vurgulamaktadir.
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Psoriasisin  kronik, inflamatuar bir hastalik olup erigkinlerde ciddi
komorbiditelere sebep oldugu, metabolik durumlari tetikledigi bilinmektedir. Osier
ve arkadaslar1 hazirladiklar1 bir kilavuzda, pediatrik psoriasisli hastalarinin
etkilenmemis kontrollere gore sisman ve obez olma ihtimallerinin daha yiiksek
oldugunu soylemislerdir®. Alman saglik sigortasi verilerine gore hiperlipidemi,
obezite, hipertansiyon, diabetes mellitus, romatoid artrit, Crohn hastalig1 oranlarinin
saglikli kontrollere gore pediatrik psoriasis hastalarinda 2 kat daha yliksek oldugu
goriilmiistiir >*. Goldminz ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada psoriasisli cocuk
hastalar kontrol grubuyla kiyaslandiginda metabolik sendrom orani 6 kat yiiksek
bulunmustur .

VKI’nin eriskinlerde oldugu gibi sayisal deger olarak alinmasinin dogru
sonuglar gostermeyecegi diisiindiigiimiiz icin, hastalar1 VKI persentil degerlerine
gore zayif, normal, sisman, obez olarak gruplandirdik;sonucunda hastalarin
%25,8’ini sisman, %9,7’sini obez olarak bulduk. Zhu ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada cocuk psoriasisli grupta kontrol grubuna goére sisman ve obez olma
oranlar1 daha yiiksek bulunmustur. Ayrica VKI arttik¢a hastalarin PASI degerlerinde
dogru orantili bir artis oldugunu gostermislerdir®”. Mahe ve arkadaslarinin galismasi
obezitenin, hastalik siddeti ve psoriatik artrit gelisimi ile yiiksek iliskili oldugunu
gostermistir %8, Ulkemizden Ozden ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢alismada pediatrik
psoriasisli grupta kontrol grubuna gére VKi’nin daha yiiksek degerlerde goriildiigiinii
soylemislerdir °°.Biz calismamizda VKI ile hastalik baslangic yas1 arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonli anlamli bir iliski saptadik. Klinigimize basvuran
hastalar daha ¢ok sosyoekonomik diizeyi diislik alanlardan gelmektedir. Her ne kadar
obezite ¢ocuk hastalarda da psoriasisi tetikleyici olarak gosterilse de, bizim
hastalarimiz kiigiik yaslarda yeterince diizgiin beslenemediginden, kilo artis1 ancak
kendi kendine beslenebilecekleri daha ileri yaslarda ortaya c¢ikmaktadir.
Calismamizda VKI ile hastalik baslangic yas1 arasindaki iliskilinin pozitif yonlii
bulunmasi, VKI ile psoriasis baslangic yasmna yonelik calismalarin, farkl
sosyoekonomik ozelliklere sahip topluluklarda karsilastirilmali yapilmasi gerektigini
diistindiirmiistiir.

Calismamizda, metabolik sendromun diger bilesenleri olan trigliserit %30,9

hastada yiiksek, HDL %25,3 hastada diisiiktii. Aclik kan sekeri ise tlim hastalarda
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normal sinirlardaydi. Au ve arkadaslarinin yirmi kisilik kiigiik bir grupta yaptiklar
calismada pediatrik psoriasisli grupta metabolik sendrom %30 oraninda goriiliirken,
yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubunda bu oran %7,4 olarak bulunmustur %. Buna
karsilik 2201 psoriasis hastasinin alindig1 ¢ok merkezli bir calismada, hastaligin
cocuk baglangi¢li olmasinin metabolik sendrom gelisimi acisindan ek bir risk faktorii

olusturmayacag1 sdylenmistir 8

Pediatrik psoriasis hastalarinda bu artmig
komorbidite riski akilda tutulmali, aile ve hasta egitimi, komorbiditeler agisindan
erken monitorizasyon ve hayat tarzi diizenlemeleri yapilmalidir. Ayrica bu
cocuklarin diizenli spor aligkanligi ve dengeli beslenmeleri 6nemsenmelidir.

Erigkin psoriasis hastalarinda polikistik over sendromu saglikli kontrollere
gore daha yiiksek oranlarda goriilmektedir. Moro ve arkadaslarinin yaptigir bir
calismada polikistik over sendromu orani psoriasisli grupta %47,1 goriiliirken
kontrol grubunda %11,8 bulunmustur °. Pediatrik psoriasisli hasta grubunda
yapilmis benzer bir ¢aligma yoktur. Bizim calismamizda %8,3 hastada insiilin
rezistansi, %2,4 hastada tam1 almis polikistik over sendromu mevcuttu. Ancak,
calismamizda bir kisithlik olarak tiim adolesan hastalarimizin  jinekoloji
muayenesinin  yaptlmamis olmast bu oranda farkliliklar  olabilecegini
distindiirmektedir.

Pediatrik psoriasis hastalarinin yasam kalitelerinin bozuldugu, depresyon,
anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin arttigi, antidepresan, anksiyolitik,
psikotropik ilag kullanim oranlarmin arttig1 bircok c¢alismada goriilmiistiir®h’%72,
Manzoni ve arkadaglarinin ¢alismasina gore psoriasis yasam kalitesini en olumsuz
etkileyen hastaliklardan birisidir. Oostveen ve arkadaslarinin yaptigi prospektif
calismada cocuk psoriasis hastalarinin tedavi oncesi ve sonrast yasam kalite skorlar
degerlendirilmis, tedavi sonras1 yasam kalitesi skorlarinda diisiis oldugu goriilmiis.
Ozellikle sistemik tedavinin topikal tedavilerden daha fazla yasam kalitesini arttirdig
gosterilmistir ®. Ulkemizde Kara ve arkadaslarmm yaptig1 calismada psoriasisi olan
cocuklarin en az bir psikiyatrik hastalik tanist alma oran1 %70,3 bulunmus; ayrica
kontrol grubu ile kiyaslandiginda psoriatik grupta anksiyete riski 9,2 kat, depresyon
riski 6,7 kat yiiksek bulunmustur’®. Ayrica kronik cilt hastaliklari, hastaya bakan

kisilerin de psikiyatrik durumlarim1 olumsuz etkilemektedir 4. Tekin ve

arkadaslarinin psoriasisi olan g¢ocuklar ve aileleri ilizerine yaptiklari g¢alismada,
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dermatoloji aile etkilenme Olgeginin PASI ve dermatoloji ¢ocuk yasam Kkalite
indeksiyle iliskili oldugu goriilmiistiir’®.Bizim hastalarimizin da %19,1°i tan1 almis
bir psikiyatrik bozukluk nedeniyle Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi Hastaliklart
polikliniginde takip edilmekteydi.

Psoriasis patogenezinde ¢evresel faktorler rol oynayabilmektedir; iklim,
sigara, alkol, stres, travma, ilaglar, enfeksiyonlar hastaligin baslangicini veya
alevlenmelerini etkileyebilir 12%%%_ Cocukluk ¢ag1 psoriasis hastalar1 enfeksiyon,
fiziksel ve psikolojik travmadan eriskin psoriasis hastalarima goére daha c¢ok
etkilenirler 3%°%76  Klinik calismalar hastalarin yaklasik %30-40’nda stresin
psoriasisi kotiilestirdigini desteklemektedir °®. Bizim ¢alismamizda da en sik goriilen
tetikleyici faktor %42,9 oraninda psikojenik stres idi.

Enfeksiyonlar pediatrik psoriasisi tetikleyen en 6nemli nedenlerden biridir.
Seyhan ve arkadaglarinin ¢aligmasinda pediatrik psoriasisli hasta grubunun
%14,8’inde st solunum yolu enfeksiyonu tetikleyici faktdr olarak goriilmiis,
hastalarin %21,3’iliniin bogaz kiiltiiriinde A grubu beta hemolitik streptokok tiremesi
saptanmuistir >3, Guttat psoriasis ile streptokok enfeksiyonu arasindaki iliski iyi
bilinmektedir. Guttat psoriasisli hastalardan alinan bogaz siiriintiisiinde %97 oraninda
streptokok izole edilmistir; serolojik olarak ise hastalarin %56-85’inde streptokok
enfeksiyonu saptanmustir 33, Bizim ¢alismamizda hastalarin %29,8’inde enfeksiyon
tetikleyici  faktdor olarak bulundu. Sadece guttat tip psoriasis hastalar
degerlendirildiginde %43,6 hastada enfeksiyon ile alevlenme oldugu goriildii.

Travma Oykiisii de psoriasisi tetikleyen etmenlerden bir digeridir. Cocuk
hastalarin %1-11,5’inde travma sonras1 psoriasiste alevlenme gosterilmistir °2. Bizim
calismamizda travmanin hastalarin %7,1’inde alevlenmeye sebep oldugu gosterildi.

Psoriasis 16 yasindan kiiclik ¢ocuklarda goriilen dermatozlarin %4 {inii
kapsamaktadir. Bu nedenle tedavi yaklasimlarini iyi bilmek onemlidir. Pediatrik
psoriasiste tedavi yontemleri ile ilgili yapilmis derlemeler vardir; ancak bunlarin
cogu literatiirlin sistematik olarak tarandigi ve kanita dayali oOnerileri kapsayan
caligmalar degildir 7. Jager ve arkadaslarinin yaptiklari sistematik bir derlemede
topikal tedaviden fayda goérmeyenlerde, eger hasta adolesansa kisa siire dbUVB
verilmesi Onerilmektedir. Fototerapi kullanilamiyor veya hasta yas1 kiigiikse sistemik

ajan olarak metotreksat baslanmasi; eger pistiiler veya eritrodermik psoriasis ise
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asitretin verilmesi Onerilmektedir. Siklosporin kullanimi ¢ocuklarda 6zel durumlar
disinda onerilmemektedir. Bu ajanlarla gerilemeyen hastalarda etanersept gelecek
vadeden bir ajan olarak belirtilmektedir’’. Geel ve arkadaslarmin yaptigikanita
dayal1, sistematik bir derlemede pediatrik psoriasisli hastalarda metotreksatin ilk
tercih sistemik ajan olmasi gerektigi; etanerseptin juvenil idiopatik artritli hastalarda
uzun yillar iyi tolere edildigi; adalimumab ve ustekinumabin randomize kontrollii
calismalarmin yapildig1 séylenmistir ‘8.

Calismaya alinan 84 hastaya, 2012-2018 yillar1 arasinda, farkli tedavi ajanlari
ile 149 ayrn tedavi rejimi uyguladigimizi gordiik. En sik kullanmay: tercih ettigimiz
gjan 63 (%42,3) kez verdigimiz asitretin idi. Bunu 42 (%28,2) hastada metotreksat,
19 (%12,8) hastada siklosporin, 10 (%6,7) hastada re-dbUVB, sekiz (%5,4) hastada
dbUVB, dort (%2,7) hastada adalimumab, ti¢ (%2) hastada etanersept izliyordu.
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4 Topikal tedavi N
Topikal steroid
Topikal kalsipotriol
Topikal kalsinérin inhibitérleri
\_ (yGz ve invers tutulumda) )
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UVB fototerapisi
(Adolesan hastalarda)

b vy
4 Sistemik tedavi A
Metotreksat
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(6zellikle plstller ve eritrodermik formlarda)
\_ Siklosporin )
~ ™
Anti-TNF tedavi
Etanersept
Adalimumab
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Sekil 10. Pediatrik psoriasis tedavi algoritmas (Tiirkiye Psoriasis Tedavi Kilavuzu-
2016’dan alinmistir.)
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Literatiire gore pediatrik psoriasiste ilk secenek olarak Onerilen, en sik
kullanilan ve en giivenli ila¢ metotreksattir. Calismamizda ise bizim ilk tercih
ettigimiz ve en sik kullandigimiz tedavi ajani asitretin olarak goriildii. Bunun nedeni,
hasta yakinlarinin okuma-yazma bilmeme oranlarinin yiiksek, sosyoekonomik
diizeylerinin diisiik olmas: ve klinik deneyimlerimizde metotreksat yanlis dozda
kullanimi sonucunda gozlemledigimiz yan etkiler ve toksikasyon riski agisindan
endiselerimiz olabilir. Cocuklarda psoriasis tedavisinde kisa donem ve diisiik
dozkullanimda giivenli bulunan asitretin, baslangi¢ tedavisi olarak hasta ve hasta
yakini uyumu saglanana kadar tercih ettigimiz ilk ajan oldu’®.

Ergun ve arkadaslarinin ¢ok merkezli ¢alismasinda, sistemik tedavi alan
cocuk hastalarin %21,5 asitretin, %30,6 metotreksat, %28,5 siklosporin kullandig1
gén’ilmektedirgo. Bu tedavilerde kalma siireleri sirasiyla 15,4 ay, 8,8 ay, 7,3 ay olarak
belirtilmistir.Bizim ¢alismamizda tedavide kalma siireleri asitretin, metotreksat ve
siklosporin i¢in 9,7 ay, 7,6 ay, 5,5 ay olarak goriildii. En uzun siire tedavide kalim
etanersept tedavisi aitti ve 18,3 ay idi. Juvenil idiopatik artritte de kullanilan
etanersept tedavisinin 8 yila kadar cocuklarda iyi tolere edildigi ve gilivenle
kullanildig1 bildirilmistir 8.

Ergun ve arkadaslarinin galismasinda asitretin, metotreksat ve siklosporinin
kesilmesinin en sik sebebi ilaca yetersiz yanit veya sekonder yanitsizlik oldugu
goriilmiistiir®. Bizim caligmamizda asitretin ve siklosporin tedavileri en sik yanit
yetersizligi nedeniyle sonlandirilmisken, metotreksat tedavisi hastalarin takipten
¢ikmasi nedeniyle kesilmisti.

Sistemik tedavilerin yan etki nedeni ile sonlandirilmasi ile ilgili Ergun ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmada, asitretinin en sik mukokiitanéz yan etkiler,
hiperlipidemi ve mide bulantist nedeni ile kesildigi gosterilmistir®®. Bizim
calismamizda, asitretin tedavisi bir hastada nedeni bulunamayan ancak artrit tanis1 da
konulamayan bel agrisi, diger hastalarda da kreatinin kinaz yiikselmesi ve siddetli
keilit gelismesi nedeni ile sonlandirildi. Retinoidlerin iskelet sistemi anomalilerine
neden oldugu ile ilgili yaymlar mevcuttur. Prematiir epifiz kapanmasi, ligament
kalsifikasyonu, iskelet hiperostozu ve ekstra osseos kalsifikasyon uzun donem
etretinat kullanan cocuk hastalarda gozlenmistir 4. Buna karsin 19 ¢ocuk ve geng

eriskini iceren bir ¢alismada etretinat bes yil araliksiz kullanilmis ve hicbir iskelet
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anomalisine rastlanilmamistir®t. Siddetli piistiiler psoriasis nedeni ile diisiik dozda
dokuz yil boyunca retinoid kullanan hastada radyolojik anormallik goriilmemistir®?,
Miyalji ve artralji oral retinoid kullanan hastalarda nadiren bildirilmistir®. Farkl iki
calismada da akne vulgaris i¢in isotretinoin alan adolesanlarin yaklasik %30’unda
sirt  agrist  oldugu  goriilmiistiir®®. St agrismin  ise etiyolojisi ve ©nemi
bilinmemektedir. Sonu¢ olarak c¢ocukluk c¢aginda, asitretin kullanimi Oncesi ve
kullanim sirasinda ¢ocuk hastalar biiyiime ve kemik gelisimi ile ilgili anormallikler
agisindan gozlenmelidir.

Ergun ve arkadaslarmmin g¢alismasinda metotreksat tedavisinin kesilmesine
sebep olan yan etkiler gastrointestinal intolerans ve karaciger fonksiyon testlerinde
bozulma iken, biz ¢alismamizda bunlara ek olarak sik enfeksiyon gegirme dykiisiiniin
de tedavinin sonlandirilmasina neden olan bir etken oldugunu gordiik.
Metotreksatinyaninda folat destegi verilmesi, metotreksatin etkisini azaltmadan
gastrointestinal yan etkileri ve hepatotoksisite insidansini azaltmaktadir 8 Haftalik
total dozdan bagimsiz olarak folik asitin haftada alti veya yedi giin kullanilmasi
gastrointestinal yan etkilerden haftada bir giin kullanima gére daha ¢ok korumaktadir
88

Ergun ve arkadaslarinin ¢alismasinda siklosporin tedavisihiperlipidemi,
serum kreatinin degerinde yiikselme, gastrointestinal etkilenme ve sitopeni nedeniyle
sonlandirilmistt; biz ise gastrointestinal intolerans ve ilaca sekonder hipertrikozis
nedeniyle tedaviyi sonlandirdik®.

D vitamininin diisiik degerleri bir¢ok otoimmiin hastaligin baslangici ile
iliskili bulunmustur. Yapilan kontrollii bir caligmada psoriasis olan ve olmayan grup
arasinda D vitamini diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Ayrica D
vitamininin diigiikligiiniin hastalik siddeti iizerine de bir etkisinin olmadig
gosterilmistir 8. Calismamizda hastalarin %65,2’sinde D vitamini degerlerinde
diistikliik vardi. Ancak D vitamini diizeyi ile hastalik baslangi¢ yasi ve tedavi gesit
sayisi arasinda bir fark gortilmedi (p=0,79; 0,70).

Kwon ve arkadaslar yaptiklar1 kontrollii calismada psoriasisli grupta serum
irik asit diizeylerinde anlamli bir yiikseklik saptamamislardir. Ancak serum fiirik asit
seviyesi ile PASIskoru arasinda korelasyon saptamislardir . Ulkemizden Yilmaz ve

arkadaglarinin ¢aligsmasinda ise psoriasisli grupta serum fiirik asit seviyesinin kontrol
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grubundan belirgin diizeyde yiiksek oldugu, iirik asit diizeyi ile PASI arasinda
belirgin bir iligki oldugu gosterilmistir. Isha ve arkadaslarinin ¢caligmasinda ise serum
irik asit diizeyinin psoriasisli grupta yiiksek oldugu ve 12 haftalik tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diistiigii gosterilmistir. Cocuk hastalarda ise
serum tdrik asit diizeyi ile ilgili bir galisma literatiirde mevcut degildir. Bizim
calismamizda hastalarin %35,1’inde serum iirik asit seviyeleri yiiksek idi .

Rashmi ve arkadaslarinin 81 psoriasis hastasi ile yaptiklar1 bir ¢alismada
ferritin diizeyinin kontrol grubuyla kiyaslandiginda farkli olmadigimi géstermislerdir.
Ayrica ferritin diizeyi ile hastalik siddeti arasinda da bir korelasyon
saptamamislardir. Buna karsilik demir diizeyini kontrol grubuna gore disiik,
ferritin/demir diizeyini belirgin yiiksek bulmuslardir 2. Calismamizda hastalarin
%13,3’iinde ferritin, %31,9’unda demirdegeri normalden diisiik saptandi.

Ulkemizde Uslu ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢aligmada psoriasis hastalarmin
serum vitamin B12, vitamin B6, folik asit, homosistein degerlerinin kontrol
grubundan farkli olmadig1 goriilmiistiir ®. Tsai ve arkadaslarmin yaptig1 baska bir
caligmada ise homosistein degerinin kontrol grubuna gore yiiksek, folik asit
degerinin diisiik oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmada vitamin B12 diizeyinde bir fark
bulunmamistir®®. Biz c¢alismamizda hastalarm %13,3%iinde vitamin B12 diizeyini,
%4,1’inde folik asit diizeyini diisiik saptadik. Ancak bu iligskinin sdylenebilmesi i¢in
daha ¢ok sayida hasta igeren ileri caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Son olarak, ¢alismamizin retrospektif 6zelligi nedeniyle bazi verilerimiz eksik
olmasi ve hastalarin rutin muayeneleri sirasinda PASI degerleri hesaplanmadigi icin

hastalik siddetinin objektif olarak degerlendirilememesi ¢alismamizin kisithiliklaridir.
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SONUCLAR

Hastalarimizin 48 tanesi kiz, 36 tanesi erkek c¢ocuktu. Kiz/erkek orami 1,33 idi.
Kiz baskinligi literatiir ile benzerdi.

Pediatrik psoriasis ortalamabaslangig yast 7,09+3,85 bulundu. Hastalarin
poliklinigimize ilk bagvuru yas ortalamasi 10,11, ilk ortalama sistemik tedavi
baslanma yasi ise 10,39 idi.

Viicut kitle indeksi persentil ortalamasi 60,1 iken hastalarin %6,5°1 zayif, %58,1°1
normal, %25,8’1 sisman, %9,7’si obezdi.

Hastalarin %25’inde anne-baba akrabaligi, %40,5’inde ailede psoriasis Oykiisii
vardi.

Hastaligin ilk baslangi¢ yeri en sik ekstremite iken bunu govde, sach deri, yiiz ve
palmoplantar bolge izledi.

En sik goriilen tip literatiir ile benzer olarak plak psoriasisti; bunu guttat psoriasis,
invers psoriasis, palmoplantar psoriasis ve generalize piistiiler psoriasis izledi.
Hastalarin %60,7’sinde tirnak tutulumu vardi. En sik goriilen tirnak bulgusu
¢ukurcuk iken bunu longitudinal sirtlanma, 16konisi takip etti.

Skrotal dil ve cografik dil dokuz hastada goriilen mukoza bulgulartydi.

Psoriatik artrit {i¢ (%3,6) hastada goriildii. Bu hastalarin iki tanesi generalize
piistiiler psoriasis, bir tanesi eritrodermik psoriasis nedeniyle takip edilmekteydi.
Hastalarin  %19,1’inde psoriasise psikiyatrik bir bozukluk, %9,5’inde ise
hormonal bir hastalik eslik ediyordu.

En sik tetikleyici faktor stres olarak bulundu. Bunu enfeksiyon ve travma takip
etti.

En sik kullanilan tedavi asitretin hastalarin %26,2’sinde kullaniliyordu. Bunu
%25 metotreksat, %3,6 siklosporin, %4,8 re-dbUVB, %2,4 dbUVB, %24
etanersept, %1,2 adalimumab, %211,9 topikal tedavi izliyordu. Literatiirde
pediatrik psoriasiste ilk basamak, en glivenli sistemik ajan metotreksat iken;

bizim ¢alismamizda en sik asitretin kullanildig1 goriildii.
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Sistemik tedavide kalma siireleri, asitretin i¢in 9,7 ay, metotreksat i¢in 7,6 ay,
siklosporin 5,5 ay, re-dbUVB i¢in 4 ay, dbUVB igin 4,1 ay, adalimumab i¢in 5,3
ay, etanersept icin 18,3 aydi.

En sik tedavi kesme nedenleri asitretin i¢in yetersiz yanit, metotreksat i¢in
takipten ¢ikma, siklosporin i¢in yetersiz yanit, re-dbUVB ve UVB i¢in diizelme,
adalimumab i¢in birer hastada hasta uyumsuzlugu, diizelme ve takipten ¢ikma,

etanersept icin ise hasta uyumsuzluguydu.
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