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SIMGELER VE KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin Doniistiiriicti Enzim
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HIV: Human Immunodeficiency Virus
HLA: Human Lokosit Antijen
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ICD-10: International Classification of Disease
IL:Interl6kin

IFN: Interferon

KAH: Koroner Arter Hastaligi

KVH: Kardiyovaskiiler hastalik

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
MHC: Major Histokompatibilite Kompleksi
NAYKH: Nonalkolik yagli karaciger hastaligi
NB-UVB: Dar bant Ultraviyole B

PASI: Psoriasis Alan Siddet indeksi

PsA: Psoriatik artrit

Th: T Helper
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OZET

Psoriasisli Hastalarin Komorbiditelerinin Degerlendirilmesi

Giris: Psoriasis yasamin herhangi bir déoneminde goriilebilen ve ¢ogunlukla dmiir
boyu suren, fiziksel ve psikososyal sagligi bozan bir kronik deri hastaligidir.
Yapilmakta olan arastirmalar psoriasisin yalnizca deriyi tutmadigini ve onemli
komorbiditelere neden oldugunu gostermektedir. Psoriasisin kronik inflamasyonla
karakterize, hipertansiyon, diyabet, metabolik sendrom, inme, koroner arter hastaligi,

karaciger hastaligi1 ve ¢esitli kanserlerle iligkili oldugu gosterilmistir.

Gereg ve yontem: Calismamizda 2017-2019 yillart arasinda Karabiik Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cildiye-2 poliklinigine basvurmus olan 841 hasta
retrospektif olarak, hastanemiz elektronik veritabanindan degerlendirildi. Hastalarin
komorbiditeleri ICD-10 kodlamasina gore hastane sistemine girilmis tanilar ile
belirlendi. Hastalar cocuk (18 yas alt1) ve yetiskin (18 yas ve tizeri) olarak incelendi.
Hastalarin psoriasis tanisinin oldugu tarih sonrasi aldigi komorbid tanilar dikkate

alindi.

Bulgular: Hastalarin %56,4’i (n=474) kadin, %43,6 ‘s1 (n=367) erkek; % 8,4’
(n=71) ¢ocuk, %91,6’s1 (n=771) yetiskindi. Hastalarin yas ortalamas1 43,40+17,91
yildi. Kadinlarda istatistiki olarak anlamli diizeyde daha sik komorbidite gozlendi
(p=0,031). Sirasiyla yetiskin hastalarda en sik goriilen ii¢ komorbidite; %18°8’inde
hipertansiyon (n=145), %18,2’sinde (n=140) hiperlipidemi, %10,4’tinde (n=80)
diyabetti. Yetigskin hastalara yapilmis olan batin ultrasonografilerinin %47,7 sinde
(n=112) karaciger yapis1 normalken, %52,3’linde (n=123) hepatosteatoz mevcuttu.
Hepatosteatoza en sik hiperlipidemi ve diyabet eslik etmekteydi. Hepatosteatozlu
hastalarin trigliserid ve total kolesterol dizeyi istatistiki olarak anlamli diizeyde
yuksekti (p=0,001, p=0,006). Diyabetli hastalarin aglik plazma glikoz ortalamasi
165,32+74,90 mg/dL, HbA1C ortalamas1 7,89+1,64’tii. Hastalarin %20’sinin HbA1C
diizeyi >%9°du. Hipertansiyonlu hastalarin %34,5’1 (n=50) tekli, %44,8’1 (n=65)
ikili, %19’u (n=27) tglii, %2’s1 (n=3) dortlii antihipertansif tedavi almaktaydi.



Sonug: Calismamizda kadin hastalarin daha fazla komorbiditeye sahip oldugunu,
hepatosteatozun artmis siklikta gézlendigini, diyabetik hastalarin diyabetlerinin
kontrolsiiz ilerledigini, hastalarin 06zellikle metabolik sendrom komponentleri

acisindan risk altinda oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: psoriasis, komorbidite, hepatosteatoz
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ABSTRACT

Evaluation of Comorbidities in Patients with Psoriasis

Introduction: Psoriasis is a chronic skin disorder that can be seen at any time of life
and mostly lasts for life-long and disrupts physical and psychosocial health. Many
studies show that psoriasis is not just a skin disease and cause significant
comorbidities. Psoriasis is characterized by chronic inflammation and associated
with hypertension, diabetes, metabolic syndrome, stroke, coronary artery disease,

liver disease and cancer.

Materials and Methods: In this cross-sectional study, patients who applied to the
Dermatology-2 clinic of Karabuk University Training and Research Hospital
between 2017-2019 were evaluated retrospectively from the electronic database of
the hospital. The comorbidities of the patients were determined by the diagnoses
entered into the hospital system according to the ICD-10 coding. The patients were
examined as children (under 18) and adults (18 and over). Comorbidities were

defined following diagnosis psoriasis.

Results: 56.4% (n = 474) of the patients were female and 43.6% (n = 367) were
male; 8.4% (n = 71) were children and 91.6% (n = 771) were adults. The mean age
of the patients was 43.40 + 17.91 years. Comorbidity was observed statistically
significantly more frequent in women (p = 0.031). The three most common
comorbidities in adult patients, respectively; Hypertension (n = 145) in 18.8%,
hyperlipidemia in 18.2% (n = 140) and diabetes in 10.4% (n = 80). While the liver
structure was normal in 47.7% (n = 112) of abdominal ultrasonography performed in
adult patients, 52.3% (n = 123) had hepatosteatosis. Hepatosteatosis was most
frequent accompanied by hyperlipidemia and diabetes. The triglyceride level of
patients with hepatosteatosis is statistically significantly high (p = 0.001, p = 0.006).
The mean fasting plasma glucose level of diabetic patients is 165.32 + 74.90 mg/dL,
HbA1C mean is 7.89 + 1.64. The HbA1C level of 20% of patients is >9%. Patients

Xii



with hypertension received 34.5% (n = 50) single, 44.8% (n = 65) double, 19% (n =
27) triple, 2% (n = 3) quadruple antihypertensive therapy.

Conclusion: In our study, we found that female patients have more comorbidities,
hepatosteatosis is observed with increased frequency, blood glucose control of
diabetic patients was impoved, and patients are at risk especially for metabolic

syndrome components.

Keywords: psoriasis, comorbidity, hepatosteatosis
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PSORIASISLI HASTALARIN KOMORBIDITELERININ
DEGERLENDIRILMESI

1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis etyolojisi net olarak anlasilamamis, keskin simurli, eritemli, sedefi
beyaz skuamlarla karakterize; remisyon ve nikslerle seyreden kronik inflamatuar bir

dermatozdur. Diinya nifusunun %2-4 uni etkilemektedir (1).

Psoriasis uzun yillar epidermal hicrelerin hiperproliferasyonu sonucu gelisen bir
deri hastalig1 olarak duslntlmustlr. Etyopatogeneze yonelik yapilan arastirmalarin
artmasiyla beraber psoriasisin immiin sistemin diizgiin calismamasi sonucu gelisen
otoinflamatuar bir hastalik oldugu kabul edilmektedir (2). Psoriasisin, 6zellikle T-
lenfositler, makrofajlar ve nétrofillerden olusan inflamatuar hiicre infiltrasyonuyla
iligkili, keratinositlerin anormal ¢ogalmasi ve farklilasmasi sonucu meydana geldigi
diisiiniilmektedir (3). Inflamatuar miyeloid dendritik hiicreler interlokin 23 (IL-23)
ve IL-12 sitokinleri salgilayarak, IL-17, interferon-y (IFN-y), timoér nekroz faktor
(TNF) ve IL-22 ureten T hucreleri, T helper 1 (Thl) hiicreleri ve Th22 hiicrelerini

aktive ederler (4).

Psoriasis, cildin immiin sistem aracili kronik inflamatuar bir hastaligidir. Kronik
inflamasyon sirasinda ortaya ¢ikan proinflamatuar molekiiller, psoriasise bir veya
daha fazla hastaligin eslik etmesine neden olur (5). Psoriatrik artrit psoriasisin iyi
bilinen bir komorbiditesidir. Cesitli populasyonlarda yapilan gozlemler ve literatiir,
psoriasis ve kardiyometabolik hastalik, gastrointestinal hastalik, bobrek hastaligi,
maligniteler, enfeksiyonlar ve psikiyatrik bozukluklar arasindaki iliskiyi
desteklemektedir. Psoriasisli hastalarda goriilen komorbid hastaliklarin patogenezi

bilinmemektedir; bununla birlikte, ortak inflamatuar yollar, hiicresel aracilar, genetik



duyarlilik ve yaygin risk faktorlerinin katkida bulunan unsurlar oldugu

varsayilmaktadir (6).

Psoriasis, halk arasinda iyi bilinen adiyla sedef hastaligi, artik sadece bir deri
hastalig1 olarak tanimlanmamaktadir. Son yillarda hem klinik hem de molekiiler
diuzeyde vyapilan bircok arastirma, psoriasisin temel bir bagisiklik sistemi
bozuklugunun deride goriilen yani oldugunu gostermektedir. Heniiz uyaricisi tam
olarak saptanamayan bu immiin sistem bozuklugu, deride psoriasis hastaligina neden
olmakla beraber, basta artrit, {iveit, crohn hastaligi, koroner kalp hastalig1 ve yagh
karaciger hastaligt olmak {izere bir dizi saglik probleminin de kokenini
olusturmaktadir. Bu agidan psoriasis, tant konulan hastalar i¢in sadece bir deri
hastalig1 olmaktan ¢ok o6te anlam tasimaktadir. Biz de ¢alismamizda bu bilgilerin

dogrultusunda psoriasisli hastalarin komorbiditelerini incemelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psoriasis

2.1.1. Tanim

Psoriasis toplumda sik goriilen, atak ve remisyonlarin goriildiigii, kronik seyirli,
inflamasyonla karakterize bir dermatozdur. Genetik ve g¢evresel faktorlerin hastalik

gelisiminde rol oynadigi multifaktoriyel etyolojiye sahiptir (7).

2.1.2. Tarihce

Psoriasis bilinen en eski hastaliklardan biridir. Hastalikla ilgili ilk bilgiler antik
caga kadar dayanmakta olup, Hipokrat (M.0.416-377) tarafindan “psora” terimi ile
adlandinilmistir (8). Celcus (M.0.25-M.S.45) psoriasis klinigini ve skuamlarin
kazinmasi sonucu ortaya ¢ikan kanama olan “Auspitz fenomeni’ni tanimlamistir
(9). Robert Willian (1757-1812) ve ark. psoriasisin tipik ozelliklerini tanimlayarak
lepra ve fungal hastaliklardan farkli bir hastalik oldugunu belirtmislerdir. Hastalig1
glinimiizde tanimlandig1 sekliyle ilk kez tarifleyen ve psoriasis olarak adlandiran
Ferdinand Hebra olmustur (10). Ciltteki travmay1 takiben psoriatrik plak olusumunu

tarifleyen (kobner fenomeni) Heinrich Koebner olmustur (11).

2.1.3. Epidemiyoloji

Psoriasis diinya genelinde goriilen bir hastaliktir ancak sikligi etnik gruplar
arasinda degisiklik gosterir. Yapilan calismalara gore psoriasisin prevalanst farkli
toplumlarda %0 ila %11,8 arasinda degismektedir. Bununla birlikte populasyon

temelli caligmalarda psoriasis goriilme oram1 %0,2 ila %4,8 arasinda degismektedir

(8).



UV 1s1na maruz kalmanin psoriasis iizerindeki iyilestirici etkisinin iyi bilinmesi
cografi konumun psoriasis hastaliginin epidemiyolojisini nasil etkileyebilecegi
konusunda birgok ¢alisma yapilmasina neden olmustur (12). Psoriasis
prevalansindaki cografi varyasyonlar iklim, genetik arka plan ve antijen maruziyeti
(patojenik ve cevresel) farkliliklarina da baglanabilir. Daha ylksek enlemlere sahip
ulkelerde, psoriasis i¢in daha yiiksek yayginlik oranlari bildirilmistir ve bunun aksine
ekvatora yakin olan Afrika ve Asya iilkelerinde daha diisiik oranlar gozlenmistir
(13). Prevalansin en yiiksek oldugu yer %4,8 le Norvegtir. Yapilan ¢aligmalara gore
Cin’de %]1,2, Hirvatistanda %]1,6, Giiney Amerika yerlilerinde %0, Isve¢’te %1,4,
1ngi1tere’de %1,6, ABD’de beyaz irkta %2,5, Afro-Amerikanlarda ise %1,3 oraninda
gorilmektedir (8). Kundake1 ve ark. (14) yaptiklari ¢aligmada Tiirkiye’de psoriasis
sikligin1 %1,3 olarak tespit etmislerdir.

Psoriasis herhangi bir yasta ortaya c¢ikabilir, ancak hastaligin baslangic yasinin
bimodal dagilim1 karakteristiktir. Olgularin yaklagik %751, 40 yasindan Once
goruldr, 20-30 yaslarinda pik yapmaktadir. Kalan vakalar 40 yasindan sonra ortaya
cikar (15).

Baz1 calismalarda ufak farkliliklar bulunsa da psoriasis hastaligir erkeklerle
kadinlarda esit oranda goriliir. Birkag ¢alismada kadinlarda baslangi¢ yasinin daha

erken oldugu belirtilmesine ragmen bu evrensel olarak gézlenmemektedir (8).

2.1.4. Etyopatogenez

Psoriasis hastaligina, bagisiklik sistemi, psoriasisle iligkili gen lokuslari,

otoantijenler ve ¢evresel faktorler arasindaki karmasik bir etkilesim neden olur (16).



Genetik Faktorler

Psoriasisin kalitimsal bir hastalik olduguna iligkin kanitlar demografik,
epidemiyolojik, aile/ikiz ¢aligmalari, serolojik ve genetik ¢alismalarla gosterilmistir
(1). Ikiz calismalar1 psoriasisin genetik temeli igin gii¢lii kanitlar saglamaktadir.
Cesitli caligmalarda monozigotik ikizlerde psoriasis i¢cin %35 ila %70 arasinda
degisen oranlarda konkordans goriilmiis; tek yumurta ikizlerinde ¢ift yumurta
ikizlerine gore 3 kat daha fazla konkordans tespit edilmistir (8). Psoriasisi olan
hastalarin yaklasik %30’unun ailesinde de psoriasis goriilmektedir. Bir ebeveynde
hastalik varsa ¢ocuklarinda hastalik goriilme ihtimali %25°tir, eger her iki ebeveyn

de psoriasis tastyicisiysa cocuklarinda goriilme ihtimali iki kat artar (17).

Psoriasisli hastalarin major histokompatibilite kompleksi (MHC) smif-1
antijenlerinden Human L&kosit Antijen (HLA) B13, B17, Bw16, Bw17, Bw6, Bw37,
Bw57, A30 ve MHC sinif-11 antijenlerinden HLA-DR7’yi tasidig: tespit edilmistir.
Bunlar arasindaki en gii¢li iliski HLA-Cw6 ile gosterilmistir (18). HLA-Cw6
psoriasis hastaliginda kalittmin roliinlin bir kismini agiklar. Genetik baglant
caligmalartyla tanimlanan psoriasis-duyarlilik gen bolgeleri arasinda, psoriasis

tizerinde en etkili olan gen bolgesi PSORS1 dir (12).

HLA-Cw6 psoriasisin baglangi¢ yasini etkilemektedir. HLA-Cw6 sunumu olan,
aile oykiisii pozitif ve erken baslangiglt psoriasis tip 1 psoriasis, HLA-Cw6 sunumu
ve aile Gykiisii olmayan, gec baslangicli hastalar tip 2 psoriasis olarak tanimlanmistir

(19,20) .

Tetikleyici faktorler

Psoriasis semptomsuz ilerlemekte iken i¢ ve dis faktorler hastaligin

semptomlarinin belirgin hale gelmesine neden olur. Radyasyon, cerrahi islemler,



enjeksiyonlar ve topikal ajanlar, fiziksel travma eksternal tetikleyici faktorlerdendir.
Ic tetikleyici faktorler enfeksiyonlar (bakteriler, mantarlar, virusler), ilaglar,

hormonal faktorler, psikolojik faktorler, ultraviole 1sinlar ve obezite sayilabilir (21).

Eksternal Tetikleyici Faktorler

Fiziksel Travma

Psoriasisin en dnemli tetikleyici faktorii travmadir; endojen ve eksojen olarak iki
gruba ayrilabilir. Dermatit, fronkiil, herpes zooster, liken planus, lenfanjit, miliyarya,
fotosensitivite, pitriazis rozea ve vitiligo endojen faktdrler arasindayken;
abrazyonlar, akupunktur, kimyasal yaniklar, bocek 1siriklari, ekskriyasyonlar, donma,
laserasyon, radyasyon, basing, siirtiinme, kasinma ve agilama da eksojen faktorler

arasinda yer almaktadir (9).

Mekanik, kimyasal veya fiziksel travmalar psoriasise ait lezyonlarin ortaya
cikmasima neden olur ve Koebner fenomeni olarak adlandirilir (22). Ik kez 1876
yilinda Heinrich Koebner tarafindan tariflenmistir. Koebner fenomeni travmaya
ikincil olarak daha once lezyon olmayan cilt bilgesinde lezyon ortaya ¢ikmasidir.
Travma sonrasinda yeni lezyonlarin ortaya ¢ikma siiresi degiskendir. Psoriasiste yeni
lezyonlar tipik olarak cilt hasarindan sonraki 10 ila 20 giin i¢inde ortaya ¢ikar; ancak

bu stire 3 glin ila 20 y1l arasinda da degisebilir (11).

Sistemik tetikleyici faktorler

Infeksiyonlar

Hem klinik hem de biyolojik veriler (6r:superantijen hipotezi) bakteriyel ve
muhtemelen viral enfeksiyonlarin psoriasis hastaliginin ortaya ¢ikmasi ve

alevlenmesinde etkili oldugunu gostermektedir (23). Bu mikroorganizmalar;



bakteriler (streptokokus pyogenes, stafilokokus aureus), mantarlar (malassezia,
kandida albicans) ve virisler (papillomavirus, retrovirus, endojen retrovirtsler)’dir
(24). B-hemolitik streptokoklarla meydana gelen bogaz enfeksiyonu uzun stredir
psoriasis  hastaliginin  hem baslamasti hem de akut alevlenmesi ile
iligkilendirilmektedir. Bakteriyel siiperantijenlerin T hiicre proliferayonunu uyarmast

ile psoriasis hastaliginin bagladig1 ve alevlendigi digiiniilmektedir (25).

Yapilan calismalarla HIV enfeksiyonunun psoriasis gelisimini tetikledigi
gosterilmistir. Ayrica psoriasisle beraber HIV enfeksiyonu olan hastalarda psoriasis
daha siddetli ve tedaviye direngli goriiliir. HIV enfekte hastada, CD4+ T hiicrelerinin
tikenmesi ve CD8+ T hucrelerinin goreceli artisiyla karakterize bir T lenfosit
dengesizligi olabilir (26). HIV ile enfekte hastalarda meydana gelen bu dengesizlik

psoriazis semptomatolojisini destekler gibi goriinmektedir(26,27)

Psoriatik deri 6rneklerinde yiiksek oranlarda HPV DNA’lar1 tespit edilmistir. Bu
virtsler non-litik siklusla keratinositlere girip E6 ve E7 gibi proteinlerle keratinosit
cogalmasini tetiklemektedir (28). HPVS, ¢ok sayida psoriasisli hastanin psoriartik
leyonlarinin kazinmasiyla elde edilen 6rneklerde PCR yontemiyle tespit edilmistir

(24).

Malassezia ve kandida gibi bazi mikroflora fungal elemanlarin psoriasisi
tetikleyebilecegi ve buna, bu etkenlere kars1 gelisen immun yanitin neden olabilecegi
diistinilmektedir. Kutanéz Candida Albicans enfeksiyonu, deri lezyonlarinda
alevlenmeyle iligkilendirilmistir. Oral ve topikal antifungallerle yapilan, &zellikle
ketokonazol tedavisi hastalarin lezyonlarinda belirgin bir diizelme saglamaktadir

(24).



Stres

Psikolojik stresin psoriasisi tetikledigi veya siddetlendirdigi yapilan ¢aligmalarla
tespit edilmistir (8,15). 1954 yilinda John Ingram’in yaptigi ¢alismada psikolojik
stresin psoriasisi tetikleyen en 6nemli faktorlerden biri oldugu tespit edildikten sonra,
bu konuda yapilan ¢aligma sayisi artmistir (29). Stres ve psoriasis iligkisiyle ilgili
literatiiriin gdzden gecirilmesinde; stres, hastalarin biiylik bir kisminda (%33-88
araliginda) tetikleyici faktor olarak kabul edilmistir. Akut psikososyal stresorlerin
psoriasis iizerine etkisinin arastirildigi, 6zellikle hastaliklarinin stres ile alevlendigini
belirten 40 hastanin ve yast uyumlu 40 kisilik kontrol grubunun oldugu deneysel bir
calismada degismis hipotalamus-hipofiz-adrenal bez yaniti goriilmiistiir. Bununla

birlikte, stres ve psoriasis arasindaki iliski muhtemelen ¢ok daha karmasiktir (15).

Ilaclar

Antimalaryal ilaglar, lityum, beta adrenerjik blokorler, anjiotensin doniistiiriicti
enzim (ACE) inhibitorleri, non-steroidal anti-inflamatuar ajanlar, simetidin,
terbinafin, benzodiazepin ve interferon gibi ilaglar psoriasisin alevlenmesine en sik

sebep olan ilaglardir (21).

Endokrin faktorler

Hipokalseminin generalize pustuler psoriasisi tetikledigi bilinmektedir. Vitamin
D3 analoglar1 psoriasis tedavisinde kullaniliyor olmasina ragmen, anormal vitamin

D3 diizeyleri hastaligi kotiilestirebilir (30).

Gebelik doéneminde 0Ostrojen ve progesteron seviyelerindeki farklilasma

sonucunda immiin sistemde meydana gelen degisikliklerin, psoriasis hastaliginin



seyrinde degisime neden oldugu iyi bilinmektedir. Hamilelik donemindeki kadinlarin
¢ogunun hastaliklarinda diizelme meydana gelmektedir (31). Yapilan bir ¢alismada
hamilelik doneminde hastalarin %55°1 diizelme oldugunu, %21°i bir degisiklik
olmadigint ve %23’ kotiilesme oldugunu bildirmistir. Ancak postpartum donemde
sadece %9’u diizelme oldugunu belirtirken, %26’s1 degisiklik olmadigini, %65°1 ise
katiilesme oldugunu bildirmiglerdir (15).

Alkol

Alkol ve metaboliti aseton keratinosit proliferasyonu arttirabilir ve bdylece
cildin gecirgenligi artarak bariyer fonksiyonu bozulur. Alkol ayrica trigliseritler ve
kolesterol gibi lipitlerin metabolizmas1 iizerinde de etkilidir ve bu nedenle cilt
bariyerinin lipit kompozisyonunu da etkileyebilir. Alkol, inflamasyonda hem
baslatict1 hem de siddetlendirici bir faktor olabilir. Yapilan g¢alismalarda alkoliin,
periferik kan monositlerinden ve makrofajlardan TNF-a ve lenfosit proliferayonu ve

aktivasyonu gibi proinflamatuar sitokinlerin artmasina neden oldugu 6ne siiriilmiistiir

(29).

Alkol alimi hem hasta uyumu engellemekte, hem de tedaviye dirence neden

olmaktadir. Alkol aliminin birakilmasi hastaligin remisyona girmesini saglayabilir

(32).

Sigara

Sigara igmek direkt veya dolayl olarak bir¢ok cilt hastaligi ile iligkilidir. Sigara
kullanim1 psoriasis i¢in de birgok defa potansiyel bir risk faktorii olarak
tanimlanmuistir. Psoriasis hastalarinda sigara kullanim1 daha fazla goriilmekle birlikte;
sigara igmek hastaligin baslangicina neden oldugu gibi, icilen sigara miktariyla

psoriasis arasinda doz-cevap iligkisi oldugu tespit edilmistir (33).



Sigara igmek oksidatif strese ve serbest radikal hasarina neden olur, plazmada
antioksidan konsantrasyonlarini azaltir. Artan serbest radikal maruziyeti psoriasisin
de iginde bulundugu bir dizi sistemik soruna neden olur. Ornegin, plak psoriasisi
olan hastalarda yapilan bir ¢alismada, sigara icen psoriasisli hastalarda, sigara
icmeyen psoriasisli hastalara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek Psoriatik Alan
Siddet Indeksi (PASI) skorlar1 goriilmiistiir (34).

Diyet

Enerji alimi ve beden yapisindan ayri olarak diyet, psoriasis patogenezinde
degisiklige neden olabilir. Coklu doymamis yag asitleri, gluten ve alkol gibi diyet
faktorlerinin, 6nemli sayida hastada hastalik siirecini etkileyebildigi gosterilmistir.
Coklu doymamis yag asitleri, aragidonik asit kaynakli eikosanoidlerin asir1 {iretimine
ikincil bircok inflamatuar ve otoimmiin bozuklukta rol oynamistir. Balik yagi gibi
n-3 poliansature yag asitlerinden zengin beslenmeyle psoriasiste antiinflamatuar etki

gozlenmistir (8,18).

Psoriasisli hastalarin, glutende bulunan gliadine karsi daha yiiksek antikor
sikligina sahip oldugu gosterilmistir. Antikor pozitifligi olan hastalarda glutensiz

diyet psoriasiste de diizelme saglayabilir (8).

Obezite

Obezite, vicut Kitle indeksinin (VKI) 30 ve iizerinde olmasi olarak
tanimlanirken; morbid obezite, VKI’nin 35 ve iizerinde olmasi olarak tanimlanir. Son
zamanlarda obezitenin proinflamatuar bir durum oldugu ve yag dokusunun immiin
ve endokrin bir doku oldugunun tespit edilmesi, obez hastalarda psoriasise olan

yatkinligin agiklanmasinda yardimei olmustur. Yiiksek viicut yag yiizdesi olan
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hastalarda yapilan yag dokusu biyopsilerinde artan TNF-a mRNA seviyeleri tespit
edilmistir (35).

Kilo kaybinin psoriasiste iyilesmeye neden oldugu ilk defa II. Diinya savasi
sirasinda malnutre kalan psoriasisli askerlerde iyilesme goriilmesiyle bildirilmistir
(35). Gastrik bypass sonrasi psoriasis siddetinde azalma oldugunun bildirildigi vaka
raporlari, kilo kaybinin psoriasis tedavisinde etkili olabilecegini gostermistir (8).
Nurses’ Health Study II de 78.626 kadin hakkindaki prospektif veriler, kilo aliminin

psoriasis agisindan artan riske neden oldugunu gostermistir (15).

2.1.5. Patogenez

Psoriasis etyolojisi tam olarak bilinmese de 6zellikle T lenfositler, makrofajlar
ve noétrofillerden olusan inflamatuar hiicre infiltrasyonuyla iligkili, keratinositlerin
cogalma ve farklilasmasindaki kusurla alakali olan immdiin sistem aracili inflamatuar
bir hastaliktir (3,36). Kemik iligi transplantasyonu gegiren veya siklosporin ve
metotreksat gibi immunosipresif ajanlarla tedavi goren psoriasisli hastalarn,
inflamatuar cilt lezyonlarinda dramatik iyilesmeler yasadigi goriilmiistiir. Bu durum
psoriasisin immiin sistem kaynakli bir hastalik oldugu goriisiinii desteklemektedir

(Sekil 2.1) (16).

Hastalik genellikle keskin sinirli, glimiis renkli eritamatdz plaklar olarak kendini
gosterir. Olusan plaklar keratinositlerin erken olgunlasmasi ve stratum corneumda
cekirdeklerin  gorulmesi  (parakeratoz) ile  birlikte  olan  epidermis
hiperproliferasyonunun bir sonucudur. Bazal kertanositlerin mitotoik bollinmesi
normal deriye gore artmistir. Sonug olarak epidermis dermal inflamatuar infiltratlar
ile kalinlagir (akantoz). Inflamatuar infiltratlar dentritik hiicreler, makrofajlar,
notrofilller, dermis ve epidermisteki T hiicrelerinden olusur. Lezyonlarin

kizarikliginin nedeni cilt yiizeyine ulasan kilcal damarlarimn artigidir (37).
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Psoriasiste meydana gelen immunolojik olaylarin siralamasi su sekildedir;
antijenik uyar1 deride denrtitik hiicrelerin ve diger dogal immiinite elemanlarinin
aktive olmasina neden olur. Aktive olan dogal immiinite elemanlarindan salgilanan
IFN-o gibi proinflamatuar sitokinler deride myeloid dentritik hiicreleri aktive eder.
Miyeloid dentritik hdcreler 1L-23, IL-12 gibi sitokinler salgilayarak T hiicre
farklilagsmasini, aktivasyonunu ve dokuya gocunu uyarir. Dokuya go¢ eden T
hiicreleri keratinosit proliferasyonunu uyarir. Immiin hiicreler ve keratinositlerden

salgilanan sitokinler inflamatuar siirecin devamliligini saglar (37).

Psoriatik lezyonlar T hiicreleri ve dendritik hiicreler tarafindan yogun bir sekilde
infiltre edilir. Bu bagisiklik efektorleri, TNF-a, IFN-y, IL-17, IL-22, I1L-23 ve IL-1B
gibi proinflamatuar sitokinler dretirler. Notrofiller epidermiste toplanir ve Munro
mikroabselerini olustururlar. Plaklar oldukga vaskiilerdir ve yeni damar olusumuna

vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) gibi anjiyojenik faktorler aracilik eder
(39).

Biyokimyasal caligmalar psoriasiste bircok hiicresel markerin ekspresyonunda
artis oldugunu gostermistir. Epidermal proliferasyonun belirtegleri- keratinler (K6,
K10, K16, K17), epidermal growth faktor (EGF) reseptori ve ornitin dekarboksilaz-
psoriaziste genel olarak artmigstir. Keratinositler psoriasiste farkli yollarda etkili olan
IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF gibi farkli sitokinleri de igerirler (Tablo 2.1) (17).
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Tablo 2.1.T lenfositler ve keratinositler tarafindan tiretilen sitokinler ve psoriasiste
bilinen veya varsayilan islevleri (36)

Hicre Tipi  Sitokin Psoriasisteki roli

T lenfosit IFN- vy Apoptozu inhibe ederek keratinosit hiperproliferasyonunu
kolaylastirabilir; T lenfosit isleyisini kolaylastirmak i¢in
vaskuler hicrelerde ICAM-1 ekspresyonunu arttirir.

IL-2 T lenfosit biiyiimesini uyarir.

TNF-a T lenfositlerinden ve makrofajlardan proinflamatuar
sitokinlerin Gretimini; makrofajlardan kemokinler, vaskiiler
endotelyal hicrelerden adezyon molekulleri Gretimini
uyarir; keratinositlerin ¢cogalmasini arttirir. Anjiyogenezi
uyarir. T lenfosit isleyisini kolaylagtirmak igin vaskiiler
hiicrelerde ICAM-1 ekspresyonunu arttirir.

Keratinosit  I1L-6 Keratinosit proliferasyonunu uyarir.
IL-8 Keratinosit proliferasyonunu uyarir; nétrofil kemotaksisini
arttirir.
TGF-a Keratinosit proliferasyonunu uyarir; keratinositleri uyararak

anjiogenez ve vaskiler gegirgenligi arttiran VEGF/VPF
Uretimini arttirir.

TGF-p EGF-R ligand:

IL-1 T lenfosit igleyesini kolaylastirmak i¢in vaskiiler hiicrelerde
ICAM-1 ekspresyonunu arttirir.

Bu kimyasal belirteclerin psoriasiste nasil etkili olduguna dair gesitli teoriler
vardir. Teorilerden biri fiziksel travma, kimyasallar veya ultraviyole gibi faktorlerle
epidermiste meydana gelen hasarin keratinositlerin sitokin salinimi aktive etmesidir.
Agiga cikan sitokinler T lenfositleri aktive ederler. Aktive T lenfositlerden daha fazla
sitokin iretilir ve bu inflamasyonu genisletir, T hiicreleri ve Kkeratinosit
proliferasyonunu arttirir. Travmaya bagli psoriasiste ikinci immunolojik temelli teori
epidermal Langerhans hiicrelerinin yardime1 T lenfositleri ile etkilesime girmesi,
daha sonra keratinositleri aktive eden sitokinlerin salinmasina neden olmasidir.
Bagka bir teoride, T lenfositlerin keratinositlere uygunsuz bir sekilde saldirmasi ve

Koebner fenomeninde gorilen etkiler belirtilmektedir (17).
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Psoriasis metabolik sendrom ve ateroskleroz gibi hastaliklarla iligkilidir ve bu
durumun immiin sistem yanitindaki bozuklukla iligkili olabilecegini diisiindiiriir (40).
TNF-0, IL-6 gibi sitokinler psoriasis disinda koroner arter hastaligi (KAH), obezite,
T2DM ve metabolik sendrom patogenezinde de rol alirlar (41).

2.1.6. Klinik

Psoriasis, degisken morfoloji, dagilim, siddet ve seyir gosteren papiiloskuamoz
bir hastaliktir. Psoriasis lezyonlar1 klasik olarak c¢ok iyi sinirli, dairesel, kirmizi
papiiller veya gri veya giimiis-beyaz, kuru plaklardir. Ek olarak, lezyonlar tipik
olarak kafa derisi, dirsekler, dizler, lumbosakral alan ve viicut kivrimlar1 tizerinde

simetrik olarak dagilir (42).

Psoriasisin bilinen formlar1 su sekildedir:

1. Plak Psoriasis (Kuru,pullu yamalar ile karakterizedir.)
2. Piistiiler Psoriasis (Beyaz kiire ve sizmis irin benzeri s1v1 igerir.)

3. Eritrodermik Psoriasis (Ince pullu cildin agr1 ve kasimnt1 ile pul pul dokilmesi
ile karakterizedir.)

4. Guttat Psoriasis (Damla benzeri noktalar ile karakterizedir.)

5. Inverse Psoriasis (Fleksor yuzeyleri etkiler ve purtizsuz iltihapli lezyonlarla
karakterizedir.)

6. Skalp ve tirnak psoriasis dahil olmak tizere digerleri (3).

Plak Psoriasis

Psoriasis hastaliginin en fazla goriilen ve %90’1n1 olusturan tiirli olan psoriasis
vulgaris, normal deri tarafindan ¢evrelenen papulloskuamoz plaklar seklinde goriiliir.
Plaklar kirmizi veya somon pembe renktedir, beyaz veya glimiis pullarla kaphdir ve

kalin, ince, biiylik veya kiiciik olabilir. Aktivasyon en ¢ok lezyonun kenarlarinda
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gorullr; hizla ilerleyen lezyonlar dairesel sekilli olabilir ve lezyonun merkezinde
normal cilt gorulebilir (43). Plaklar genellikle simetrik olarak dagilir ve en yaygin
olarak dirsek ve dizlerin ekstansor yonlerinde, kafa derisinde (nadiren sac cizgisini

asar) lumbosakral ve gobek bolgesinde ortaya ¢ikar (42,43).

Skuam hafifce kazinacak olursa tozumsu bir hal alir ve dokilir (Mum lekesi
belirtisi). Skuamin tamamen kaldirilmas: durumunda altinda nemli, ince, saydam bir
deri tabakas1 goriiliir. Lezyon bir sonraki tabakaya ulasilana dek kuru kalir (Ince zar
belirtisi). Kazima surddralirse kiigiik kanama odaklar1 gozlenir (Auspitz belirtisi)
(43).

Guttat Psoriasis

Guttat lezyonlart damla seklindedir (Latin gutta) . Govde ve ekstremitelerde
eritemli papuillerin akut baslangici ile karakterizedir. Guttat psoriasisin baslangici,
streptokokal farenjit gibi akut bir enfeksiyondan 2 ila 3 hafta sonra siklikla aniden
olur (44,45). Guttat psoriasis gencler ve gen¢ yetiskinlerde daha sik goriiliir (44,46).
Guttat psoriasisi olan hastalarda bir epizod veya tekrarlayan epizodlar olabilir; ya da

daha az siklikla kalic1 psoriasis hastaligi gelisebilir (45).

Eritrodermik Psoriasis

Bu, psoriasisin ciddi bir inflamatuar varyantidir. Siddetli kasinti ve agn ile
birlikte ince skuamlarin yaygin eksfoliasyonu ile ortaya ¢ikan tipik plak veya guttat
lezyonlar1 olmadan indiiklenmis eritem olarak ortaya ¢ikar (46). Iki sekilde ortaya
c¢ikabilir. Birincisi, kronik plak psoriasiste plaklarin birlesip genislemesi seklinde
yavas yavas ilerlemesi olarak goriilebilir. Ikinci olarak da enfeksiyonlar, ilaglar veya
kortikosteroid kesilmesinin sonucu eritrodermi ortaya cikabilir (42,44). Tim cilt

bolgelerinde yaygin olarak goriilen eritem, vazodilatasyondan kaynaklanir ve bazen
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hipotermi ile asir1 1s1 kaybmna yol agar. Yorgunluk, kas agrisi, nefes darligi,
ekstremitelerde 6dem ates ve titreme olabilir (47). Kardiyovaskiiler sok ve septik sok
gelisme riski oldugu i¢in bu olgularin hastanede yakin takip edilmesi gerekmektedir
(48).

Jeneralize Pustuler Psoriasis

Jeneralize piistiiler psoriasis (von Zumbusch psoriasisi), agrili iltihapl ciltte;
kiiclik, monomorfik steril piistiillerin gelistigi akut bir formdur. Hastanin atesi vardir
ve klinik durumu iyi degildir. Hastaligin ortaya ¢ikmasinda sistemik ve potent
topikal kortikostreoidlerin kesilmesi veya enfeksiyonlar etkilidir. Hastalarin

genellikle hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gerekir (42,43)

Palmoplantar Pustulozis

El i¢i, ayak tabaninda bilateral ve simetrik yerlesimli, eritemli zeminde 2-4 mm
capli pistiillerle karakterizedir. Hastalik kadinlarda ¢ok daha sik goriiliir
(hastalarin% 70'inden fazlas1 kadindir), sigara ile plak psoriazise gore ¢cok daha gucli
bir sekilde iliskilidir ve genellikle 40-50°li yaslarda ortaya ¢ikar (43,48). Jeneralize

pustller psoriasise ilerleme bildirilmemistir (44).

invers Psoriasis

Invers psoriasis siklikla aksilla, memealti kivrimlari, genitokrural bolge ve
boyun gibi kivrimli bdlgelerde olusur. Lezyonlarda psoriasis vulgaristen farkli olarak
cok az skuam gorulir ya da hi¢ gorilmez. Skuam goértilmemesine ek olarak keskin
sinirl, somon kirmizist renginde egzamatoz ve fissiirliidiirler. Karakteristik

konumlar1 nedeniyle kandidiyaz, kontakt dermatitten ayirt edilmelidir (46).
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Tirnak Psoriasisi

Psoriasiste tirnak degisiklikleri siktir (tirnaklarin % 50’si ve ayak tirnaklariin
% 35'). Psoriasisteki tirnak degisiklikleri, ¢ukurlagsma, onikoliz, sari-kahverengi renk
degisikligi (yag lekeleri), subungual debris ve tirnak plagimin tamamen
kaybedilmesini icerir (45,47). Tinak plaginin fokal parakeratozu, tirnagin
onikolizine, tirnak distrofisine, ¢ukurlasmaya ve renk degisikliklerine yol agar.
Dermal papillalardaki deigisiklik, fokal hipogranuloz ve parakeratozla birlikte

hiperkeratoz, yag lekelerinin olugsmasina neden olur (45).

Sach Deri Psoriasisi

Psoriasisi olan hastalarin yaklasik % 79'unda kafa derisi tutulumu vardir.
Lezyonlar, alin ve kulak kepgesine kadar uzayabilen, keskin smirli, giimiis-beyaz
skuamli eritamatoz plaklar seklinde goriiliir (46,48). Sadece sa¢ tutulumu oldugunda
seboreik dermatitle karigabilir (Sebopsoriasis). Tani, histopatolojik olarak Munro

mikroabselerinin gorilmesi ile konur. Genellikle alopesiye neden olmaz (48).

Seboreik Psoriasis

Sebopsoriasiste (seboreik dermatit + psoriasis) lezyonlar seboreik dermatit ile
ayni bolgelerde ortaya ¢ikma egilimindedir: kafa derisi, sa¢ kenari, kaslar, burun,
nazolabial kivrimlar ve intertrijin6z bolgeler. Morfolojideki benzerlikten dolay1 diger
cilt bolgelerinde tipik psoriatrik lezyon olmadiginda, seboreik dermatitle ayrimi zor

olabilir (47).
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Oral Psoriasis

Oral psoriasis nadir goralur. Plak psoriasisin kutanoz plaklarinin aksine, oral
psoriasisteki lezyonlar tipik olarak hareketlidir ve hizla sekil ve siddeti degisir. Agiz
boslugunun tiim yiizeyleri etkilenebilir. Dildeki tutulum cografi dil goriiniimiine

neden olur (45).

Penil Yerlesimli Psoriasis

Penis, geng¢ hastalarin biiyiik bir kisminda hastaligin ilk baslangi¢ yeri olabilir.
Penisteki psoriasis lezyonu hafif skuamli, parlak yiizeyli, infiltre bir plaktir (48).

Napkin Psoriasis

Napkin psoriasis genellikle 2 yasin altindaki cocuklarda goriiliir. Napkin
psoriasis, bebek bezi alaninda iyi tanimlanmig sinirlari olan, eritematéz ve bazen
giimiis renkli skuamoz plaklar ile karakterizedir ve cinsel organ tutulumu da
gorulebilir (49).

Psoriatrik Artrit

Psoriatik artrit (PsA), psoriasis ile iligkili, genellikle seronegatif olan bir
inflamatuar artrittir. Inflamatuar artrit, genel popilasyonun % 2-3'inde gorilir,
ancak psoriasisi olan hastalarda inflamatuar artrit prevalanst % 6 ila% 42 arasinda
degisir (50). Hastalik en sik 30-50 yas arasi, kadin ve erkeklerde esit oranda
gorilmektedir. PsA, periferik eklem, omurga ve entezis bdlgesini tutar. Artrit
gelisimi yaklasik %70 hastada psoriasisin cilt lezyonlarinin ortaya ¢ikmasindan sonra

gorulirken, %15 oraninda cilt lezyonlariyla es zamanli ve %15 oraninda hastada cilt
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lezyonlar artritten sonra gelisebilir. PsA igin tipik klinik bulgular; DIF tutulumu,
asimetrik sakroiliit/spondilit, daktilit ve entezittir (51).

2.1.7. Histopatoloji

Psoriasisin ti¢ temel histolojik 6zelligi vardir: epidermal hiperplazi; dermiste
dilate, belirgin kan damarlar;; ve agirhikli olarak dermiste inflamatuar lenfosit
infiltrasyonu. Lezyon olmayan, klinik olarak semptomsuz bdlgelerinin histolojisi
normaldir (43).

Psoriasis, lezyonun evrimi sirasinda morfolojik degisikliklere sahip dinamik bir
dermatozdur. Erken asama, papiller dermal kan damarlarinin uzamasi ve
genislemesiyle iliskili 6dem ve lenfositik infiltrattan olusur. Damarlar genislemis ve
kivrimlidir, limenlerinde nétrofiller bulunur. Lenfositler ve nétrofiller, epidermise
ulasan damardan ortaya ¢ikar (“squirting” papilla). Nadiren ekstravaze olmus

eritrositler goriilebilir. Bu asamada epidermis normal goriiniimliidiir (52).

Kisa bir siire sonra, graniiler hiicre tabakas1 kayb1 ve belirgin 6l¢iide kisalmig bir
hlcresel turnoverdan kaynaklandigi diisiiniilen parakeratoz olusumu ile epidermis
kalinlasir. Keratinositler hizla c¢ogalir ve olgunlasir, terminal farklilasma
tamamlanamaz. Bunun sonucunda, keratinositler normal olmayan bir ¢ekirdege sahip
olur ve korneositlerin adezyonu icin gerekli olan lipitleri az miktarda salgiyabilirler.
Lipitlerin az salgilanmasiyla stratum corneum tabakasinda zayif bir adezyon
gerceklesir, bu durum psoriatrik lezyonlarin karakteristik skuam veya pullanmasini

olusturur (52,53).

Ileri evre, diizenli akantoz (stratum spinosumun kalinlagmasi) ve epidermal
“psoriasiform hiperplazi” ve suprapapiller plakalarin incelmesi ile karakterizedir.

Inflamatuar hiicreler epidermisten parakeratotik bdlgelere gogerek, stratum
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corneumda nétrofil kolleksiyonuyla karakterize “munro mikroabseleri”ne neden olur.
Bu koleksiyonlar stratum spinosumda meydana gelirse “Kogoj’un siingerimsi

plistiilii” olarak adlandirilir (52).

Epidermal bazal membran altinda, CDll1c pozitif makrofajlar mevcuttur.
Notrofillere ek olarak, T lenfositler, epidermis boyunca keratinositler arasinda ve
dermiste daha blylk miktarlarda bulunur. Daha sonraki lezyonlarda ortokeratoz,

saglam bir graniiler tabaka ve inflamatuar hilcrelerin hafif ekzositozu vardir (52).

2.1.8. Tam

Psoriasiste tani detayli anamnez, klinik muayene, hastaliga 6zgii fenomenler ve
nadiren diger tanilar1 ekarte etmek i¢in bagvurulan histopatolojik inceleme ile konur.
Nonspesifik olarak C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH),
hastaligin aktivitesine, yayginlhigina ve artrit varligina bagli olarak artmaktadir.
Lezyonlarda minimal kasinti olmasi veya hi¢ kasinti olmamasi ve aile dykusunin
pozitif olmas1 psoriasis tanisin1 destekleyici 6zelliklerdir. Intergluteal eritem, diffiiz
sacli deri tutulumu ve travma alanlarinda lezyonlarin gelismesi (Kobner fenomeni)
psoriasis i¢in karakteristiktir (9).

Ayirict tanida bolgelere gore farkliliklar mevceuttur. Agik alanlardaki psoriasis
vulgaris tipleri en cok liken simpleks kronikus, pitriyazis rozea, yizeyel mantar
hastaliklari, pitriyazis rubra pilaris ile karigabilir. Eklem yerlerinde ise yizeyel
mantar hastaliklari, eritrazma, intertrigo ile sagh deri yerlesimi 6zellikle seboreik
dermatitle, kronik ekzema turleriyle, palmoplantar yerlesim de yine mantar
hastaliklari, liken simpleks kronikus ile ¢ok karisirlar. Tirnak tutulumu ise dncelikle

mantar hastaliklar1 ve travmatik bozukluklarla karisabilir (22).
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2.1.9. Kilinik skorlama

Psoriasis siddetinin degerlendirilmesi ¢ok yonlidir ve hastaligin siddetini her
yonuyle degerlendirebilen bir arag bulunmamaktadir. Psoriasis siddetinin
tanimlanmasinda en ¢ok kullanilan Olgeklerden biri hastaligin eritem, kepek ve
endirasyon/infiltrasyon gibi semptomlarini anatomik lokalizasyonlarina gore
derecelendiren Psoriasis Alan Siddet Indeksi’dir (PASI). PASI yetiskin plak tipi

psoriasisinde guvenilir ve tekrar edilebilir bir skorlama yontemidir (54).

PASI, hastaligin siddeti ile yaygmliginin birlikte degerlendirildigi ve bas (h), iist
ekstremiteler (u), govde (t), alt ekstremiteler (1) olmak tzere dort bolgede lezyonlarin
kapladig1 viicut yiizey alaninin (A=alan skoru; 1=%10’dan az, 2=%10-29; 3=%30-
49, 4=%50-69, 5=%70- 89, 6=%90’dan c¢ok) ve eritem (E), endiirasyon (I) ve
deskiiamasyon (D) siddetinin 0-4 arasinda skorlandig1 bir sistemdir (55).

2.1.10. Prognoz

Psoriasisin seyri degisim gostermektedir. Hastaligin seyri hastaligin baslangic
yasina, lezyonlarm lokalizasyonuna ve hastanin tedaviye uyumu gibi c¢esitli
faktorlere baglidir. Baz1 bireylerde lezyonlar uzun siire stabil kalirken, bazilarinda
eski lezyonlar gerilemekte ancak yeni lezyon c¢ikisi olmaktadir (56). Erken
baglangich ve aile Oykiisii olan hastalar tedaviye daha direnclidir. Eritrodermik ve

jeneralize pustller psoriasiste prognoz daha kottdar (9).

2.2. Tedavi

Psoriasisin tedavisinde hastaligin siddetine gore hafif formlarda topikal ajanlar

ve fototerapi; daha siddetli formlarda ise sistemik ajan kullanimi gibi degisik
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yaklagimlar mevcuttur (Sekil2.2). Sistemik tedavilerin 6nemi ve biyolojik ajanlarda
gosterilen ilerlemelere ragmen, topikal ajanlar birgok hasta ic¢in tedavinin temel

dayanagi olacaktir (36).

Sistemik Tedavi ™
BIyIO|OjIk ajan $|DDETL|
Siklosporin A i
Metotreksat RORIASIS
Fototefapi
PUVA
(art1 r¢tinoidler) ORTA SIDDETLI
UVB PSORIASIS
UVA
Topikal Tedavi L ,
Topikal Retinoidler HAFIF SIDDETLI
Dithrgnol PSORIASIS
Calcipotripl
Steroidler

Sekil 2.2. Psoriasis Tedavi Yontemleri(57)

2.2.1. Topikal Tedavi

Psoriasisin tedavisinde, D vitamini analoglar1 ve kortikosteroidler gibi topikal

tedaviler, sinirlt hastalig1 yonetmek i¢in etkili ve yeterli olabilir (58).

Nemlendiriciler ve Keratolitik Ajanlar

Nemlendiriciler kuru ve pul pul cildi nemlendiren, yaglayan ve yatistirici
urtnlerdir. Bu Urunler - banyo yaglari, sabun ikameleri ve cilt kremleri - suyun
deriden buharlagsmasini smirlar ve stratum corneum'un kendini rehidrate etmesine
izin verirler. Keratolitik ajanlar skuamlarin ¢ikarilmasina ve hiperkeratozu azaltmaya

yardimet olur. En yaygin keratolitik ajan topikal salisilik asittir (17).
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Kortikostreoidler

Kortikostreoidler lokalize ve hafif siddette psoriasis tedavisinin ilk se¢enegidir.
Anti-inflamatuvar, antiproliferatif, immdinstpresif ve vazokonstriktif etkilerini,
hicre ici kortikosteroid reseptorlerine baglandiktan sonra proinflamatuvar birgok
sitokinin kodlanmasini saglayacak cesitli genlerde, bircok gen transkripsiyonunu
duzenleyerek gerceklestirirler (59).

Kortikosteroidler potenslerine gore 4 gruba ayrilir; hafif, orta, giiclii, cok gii¢li.
Kortikosterodilerin potensine goére se¢iminde hastaliktan etkilenen alan, Onceki
tedavi, hastalik siddeti ve hasta tercihi gibi faktorler etkilidir (60). Cocuklarda,
intertrig6z ve genital bdlgede, yiizde diisiik potensli kortikosteroid kullanilir. Diger
bolgelerde ve yetiskinlerde, baslangic tedavisi olarak genellikle orta veya yliksek
potensli ajanlar oOnerilir. Yiksek potensli kortikosteroidler 2 haftadan uzun sire
kullanilmamalidir (58,60).

Lokal kutan6z yan etkiler daha sik goriiliirken, sistemik yan etki sik degildir.
Yan etkiler daha ¢ok yiiz ve intertrigdz bolgelerde ve uzun siireli kullanimda goriiliir.
Bu yan etkiler arasinda cilt atrofisi, telenjiektazi, stria, akne, folikilit ve purpura
bulunur (58).

Vitamin D Analoglan

Sentetik D vitamini analoglari, 1990’larin basindan beri psoriasisin tedavisinde
kullanilmaktadir. Kalsipotriol, Kalsitriol ve takalsitol, topikal kortikosteroidlerle
birlikte lokalize, hafif siddette psoriasis tedavisinde ilk sira tedavi secenegidir (59). D
vitamini analoglari, keratinosit hipreproliferayonunu inhibe eden ve ve keratinosit

farklilasmasini hizlandiran D vitamini reseptorlerine baglanarak etki gostermektedir
(58).
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D vitamini analoglar1 tedavisinin en yaygin yan etkileri cilt tahrisi (yanma,
kasint1 veya batma), kuruluk, soyulma, eritem ve édem olup hastalarin % 35'inde
gorulebilir. Maksimum doz asilmazsa kalsiyum homeostazinin bozulmasi beklenmez

(60).

Retinoidler

Tazaroten jel, psoriasis icin en son onaylanan topikal tedavilerden biridir (58).
Tazarotenin  keratinosit  farklilasmasint  normallestirdigi, hiperproliferasyonu
stnirladigr ve inflamatuvar belirteclerin salinimini azalttigi diistinilmektedir (60). Bu
ilag tek basina kullanildiginda uygulama bolgesinde tahrise neden olabilir. Tahris;
krem formiilasyonu, diisilk konsantrasyonlu iirlin kullanimi, nemlendiricilerle
kombinasyon kullanimi, alternatif giinlerde uygulama ve topikal kortikosteroidlerle

kombinasyon halinde uygulanarak azaltilabilir (58,61)

Takrolimus-Pimekrolimus

Kalsindrin inhibitorleri, psoriasisin patogenezinde 6nemli bir rol oynayan ¢ok
sayida inflamatuar sitokin sentezini bloke ederek islev goriir (58). Kalin psoritatrik
plaklarda etkinliginin sinirli oldugu goézlenmis oldugundan, cilde niifuzun kolay
oldugu fleksural bolgeler ve yiizde kullanilmaktadir (60). Yan etkileri arasinda

uygulama bolgesinde yanma ve kasinti bulunmaktadir (59,60).

2.2.2. Fototerapi

Dogal giines 15181 seklinde fototerapi, binlerce yildir birgok cilt rahatsizliginin
iyilestirilmesi i¢in kullanilmaktadir (62).
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Fototerapi, keratinosit apoptozisi ile antiproliferatif; lenfosit ve dendritik hicre
apoptozisi ile antiinflamatuar; tirokanik asit artig1 ile immiinstipresif; Th1/Th2 sifti,
Th17 baskilanmasi1 ve regiilatér T hiicre indiiksiyonu ile immiiniimodulatér etki

gosterir (63).

Cok sayida veri, psoriasisin tedavisinde fototerapinin etkinligini desteklese de,
dunyadaki uygulamalarda o6nemli o6l¢iide degiskenlik devam etmektedir. Bazi
kilavuzlarda, dar bant ultraviyole B (NB-UVB) fototerapiyi miimkiin oldugunda
birinci basamak tedavi olarak onerilir ve NB-UVB'nin diger modalitelere gore daha

avantajli oldugu belirtilir (62).

Fotokemoterapi, ultraviyole 1s1k ve ilaglarin kombinasyonudur. Psoriasis i¢in en
yaygin fotokemoterap6tik rejimlerden biri psoralen arti ultraviyole A'dir (PUVA).
(17). PUVA’nin en onemli avantajlarindan biri, tedavi sonrasi remisyon siiresinin
bazi1 hastalarda olduk¢a uzun olmasidir. Psoriasiste birinci basamak fototerapi
yontemi dar bant UVB olup, PUVA’nin birinci basamaga gecebilecegi durumlar,
yaygin ve kalin plak psoriasis ve dar bant UVB’ye yetersiz yanittir. Bunlarin disinda,
daha az sayida seans ile yanit elde edilmek istenen hastalarda veya dar bant UVB

sonrast hizli niikks olanlarda da PUV A birinci basamakta tercih edilebilir (64).

2.2.3. Sistemik tedavi

Metotreksat

Metotreksat niikleik asitlerin sentezi igin gerekli folat kofaktorlerini azaltan,
dihidrofolat rediiktazin rekabet¢i bir inhibitoriidiir. Ek olarak, metotreksatin
poliglutamat tarevleri, 5-aminoimidazol-4-karboksamid ribonukleotid (AICAR)
transformilazin giiclii inhibitorleridir; bir antiinflamatuar molekil olan endojen

adenosin miktarlarinda artisa neden olur. Bu engelleyici etkilerin hizli bolinen
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hiicreler tizerinde biiyiik bir etkisi vardir. Diislik doz metotreksat (164 haftada <25
mg) lenfoid hiicrelerin proliferasyonunu azaltir ve bu dogrudan immiinostpresif etki

metotreksatin psoriasis tedavisindeki etkisini gosterir (65).

Psoriatik eritrodermi ve pustiler psoriasis dahil olmak Uzere ciddi psoriasis
formlariin uzun siireli tedavisi i¢in endikedir. Topikal tedavilere ve fototerapi gibi

diger yontemlere direngli olan psoriasis hastalarinda genellikle yararlidir (66).

Metotreksat bobreklerden atilir, bu nedenle bobrek fonksiyon bozuklugu olan
hastalara  uygulanmamalidir. Aymi zamanda teratojeniktir ve gebelerde
kullanilmamalidir. Metotreksat immiinsiipresif oldugundan, aktif enfeksiyonu olan

hastalarda kullanimindan kaginilmalidir (66).

Oral Retinoidler

Retinoidler A vitamininin (retinol) metabolitleri ve sentetik analoglardir.
Psoriasiste ilk kullanilan retinoid etretinattir. Asitretin etretinatin aktif metabolitidir
(67). Asitretin gibi retinoidlerin etki mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir.
Epidermal farklilasma ve proliferasyonu modiile eder ve ayrica antiinflamatuar ve

immunomodilator etkilere sahiptir (65).

Tek basina piistiiler psoriasis tedavisinde; kronik plak psoriasis, guttat psoriasis
ve eritrodermik psoriasis tedavisinde oldugundan daha etkilidir (67). Plak ve guttat
psoriasis i¢in daha yavas etkili olmalarina ragmen PUVA ve UVB'ye yanit1 6nemli
olgiide artirabilir (66).

Gugli teratojenik etkisinden dolayr dogurganlik yaslarinda olan kadinlarda

kullanilmamali, kullanilma zorunlulugunda tedavi suresi ve sonraki 3 yil boyunca

27



mutlak kontrasepsiyon saglanmalidir (68). Asitretin ile tedavi edilen hastalarda
sistemik yan etkiler ve serum lipidleri 0Ozellikle trigliserid yukselmesi gibi
laboratuvar degisiklikleri gorilebilir. Karaciger fonksiyon testlerinde artis olabilir ve
bu nedenle izlenmelidir (66). Neredeyse tiim hastalar, cilt kurulugu, géz kurulugu,
burun / oral mukoza kurulugu, burun kanamasi, burun kasintis1 veya yanmasi ve
kirtlgan tirnaklar da dahil olmak tizere mukokiitan6z olumsuz etkiler yasar; bunlarin
hepsi bireysel hasta 6zelliklerine ve doza bagli olarak hafif ila siddetli arasinda

degisebilir (65).

Siklosporin

Siklofiline baglanarak islev goren ve daha sonra kalsinorini inhibe edip ve pro-
inflamatuar sinyalleri bloke eden gii¢lii bir immiinosiipresandir. Sonu¢ olarak bu
etkisiyle, interferon gama ve IL-2 dahil olmak Uzere birgok inflamatuar sitokin

azaltilir ve bu da T hiicrelerinin aktivasyonunun azalmasina yol agar (65).

Her ne kadar siklosporin psoriasisin butln tiplerinde son derece etkili olsa da,
yan etkiler ve kullanimu ile ilgili deneyim eksikligi hakkindaki endiseler, bu ilacin
kullanimini1 smirlandirmaktadir (66). Siklosporin tedavisinin en 6nemli yan etkileri
nefrotoksisite, hipertansiyon ve immunsipresyondur. Diger yan etkileri;
hiperlipidemi, gingival hiperplazi, hipertrikoz, bulanti, kusma, karin agrisi, bas

agrsi, enfeksiyon ve malignite gelisimidir (69).

Biyolojik ajanlar

Psoriasis, kutan6z T hicreleri, dentritik hucreler ve Kkeratinositleri igeren
inflamatuar ve bagisiklik sistemiyle iliskili bir hastaliktir ve bunlarin etkisiyle sitokin
salmim1 gergeklesir. Bu kimyasal sinyaller, karakteristik pullu plaklar olarak ortaya

¢ikan keratinosit hiperproliferasyonundan sorumludur. Biyolojik ajanlar, psoriatik
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inflamasyon igin kritik olan spesifik sitokinleri veya sitokin reseptorlerini bloke
ederek terapOtik etkilerini gésteren monoklonal antikorlar ve fuzyon proteinleridir
(70).

Aktif enfeksiyon veya tiiberkiiloz varliginda, immunosupressif tedavi alanlarda,
malignite varliginda (tedavi edilmis melanom dis1 deri kanserleri ve 5 y1l 6nce tedavi
almig olan maligniteler hari¢), demiyelinizan hastaligi olanlarda, konjestif kalp
yetmezliginde [New York Kalp Birligi (NYKB) derece 3 ve 4], ilag
hipersensitivitesinde kullanim1 kesin kontrendikedir. Iki yiiz seanstan fazla PUVA
tedavisi, 350 seanstan fazla UVB alan, 6zellikle arkasindan siklosporin kullanmis
hastalarda, HIV pozitif veya AIDSIi hastalarda, Hepatit B veya C pozitif hastalarda,
konjestif kalp yetmezligi olanlarda (NYKB derece 1 ve 2), rekirren enfeksiyon

varhiginda, canl as1 uygulamasi sonrasi kullanimi ise goreceli kontrendikedir (71).

Etanersept, psoriasis ve psoriatik artrit patogenezinde 6nemli rol oynayan
proinflamatur bir sitokin olan TNF-a reseptorlerine yarismali bir sekilde baglanir ve
hlcre yizeyi reseptorleri ile etkilesimleri onleyerek TNF-o aktivitesini inhibe eder
(72). Cesitli klinik ¢alismalar etanerseptin diger formlara gore tedavisi daha zor olan
kafa derisi ve tirnak psoriasisinde etkinligine dair kanit saglamistir. Etanersept'in
pustller, eritrodermik ve palmoplantar gibi diger psoriasis formlarinin tedavisinde

etkinligi oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (70) .

Intravendz infiizyonla uygulanan simerik bir anti-TNF monoklonal antikoru olan
Infliksimab, psoriasis tedavisi icin incelenen ilk TNF blokeridir (67). infliksimab,
plazmada ve hastalikli dokudaki ¢oziinebilir ve transmembran TNF-a molekullerine
dogrudan baglanarak TNF-a'nin etkisini smirlandirir. Infliksimaba bagli TNF-q,
TNF-a reseptdriine baglanamaz veya reseptorii aktive edemez (73). Infliksimabin
yetigkinlerde psoriasis, PSA, romatoid artrit ve ankilozan spondilit tedavisi icin

kullanim1 onaylanmuistir (70).
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Adalimumab, insan anti TNF-o. monoklonal antikordur. Cozunir ve membrana
bagli TNF-a'ya baglanir, TNF reseptorleri ile etkilesimini inhibe eder (70). Fototerapi
ve geleneksel sistemik tedavilere yamt vermeyen veya bu tedavilerin kontrendike

oldugu orta ve siddetli kronik plak tip psoriasis tedavisinde kullanilabilir (74).

2.3. Psoriasis ve Komorbiditeler

Psoriasisin  daha once cilt ve eklemlerle smirli bir hastalik oldugu
dustintiliiyordu; ancak son yapilan ¢alismalarla elde edilen kanitlar, bu hastaligin
genis kapsamli sistemik etkileri oldugunu gostermektedir. Psoriasis, hipertansiyon,
diabetes mellitus (DM), metabolik sendrom, inme, koroner arter hastaligi (KAH),
bobrek hastaligi, karaciger hastaligi, kanser ve kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) gibi kronik inflamasyon ile karakterize gesitli hastaliklarla iligkilidir (75).

Psoriasisli hastalarda goriilen komorbid hastaliklarin psoriasis ile arasindaki
iligki, 1897 Strauss tarafindan diyabet ve psoriasis arasinda rapor edilmistir. 1961'de
Reed ve ark., psoriatik artritli psoriasis hastalarinin 6liim sonrasi muayenelerinde
koroner tromboz ve miyokard enfarktisu (M) dahil olmak tizere yiiksek bir kalp
hastaligi prevalansi tespit etmislerdir. Daha sonra, 1978'de McDonald ve ark.
hastanede yatan psoriasis hastalarinda vendéz ve arteriyel vaskiiler hastalik
prevalansinda artis gozlemislerdir. Son zamanlarda modern epidemiyolojik teknikler
kullanilarak yapilan gozlemler sonucu, 6zellikle siddetli psoriasiste meydana gelen
kronik inflamasyonun artan mortalite ve komorbid hastalikla iligkili oldugu

diistintilmektedir (6).

Psoriasis ile iligkili komorbiditeler klasik, artmakta olan, hayat tarz: ile iliskili ve

psoriasis tedavisi ile iligkili olarak 4 ayr1 grupta incelenebilir.
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Klasik

Psoriatik artrit

Inflamatuar barsak hastalig1
Psikiyatrik hastalik

Uveit

Artmakta olan

Metabolik sendrom ve komponentleri
Kardiyovaskiiler hastalik
Ateroskleroz

Nonalkolik yagl karaciger hastaligi
Lenfoma

Uyku apnesi

Kronik obstruktif akciger hastaligi
Osteoporoz

Parkinson hastalig1

Colyak hastaligi

Erektil disfonksiyon

Hayat tarz ile iligkili

Sigara bagimlilig

Alkolizm

Anksiyete

Tedavi ile Iliskili

Dislipidemi (asitretin ve siklosporin)
Nefrotoksisite (siklosporin)
Hipertansiyon (siklosporin)
Hepatotoksisite (methotreksat, leflunomid and asitretin)
Deri malignitesi (PUVA) (76).

Son yillarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk faktorleri (metabolik sendrom
ve onun komponentlerini olusturan obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve Tip 2
diyabet ile psoriasis arasindaki iliskiyle ilgili artmig bir farkindalik mevcuttur (77).
Bu risk faktorlerinin artiginin yani sira psoriasiste goriilen inflamasyonun da KVH
gelisimi agisindan bagimsiz bir etken oldugu distiniilmektedir (78). Siddetli
psoriasisi olan hastalar, geleneksel KVH risk faktorlerinden bagimsiz olarak daha
yiksek KV mortalite riskine sahiptir. Psoriasiste meydana gelen sistemik
inflamasyonun biyolojik ajanlar ile baskilanmast KVH tizerinde olumlu ydnde etki

gosterir (76).

Metabolik sendrom, abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yuksek kan

basinci, insiilin direnci veya glikoz intoleransi, protrombotik durum ve
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proinflamatuar durum dahil olmak (zere metabolik risk faktorlerinin bir
kombinasyonudur (79). Yapilan gesitli epidemiyolojik arastirmalarda, psoriasis ve
metabolik sendrom arasinda iligki incelenmis ve psoriatik hastalarda metabolik
sendrom sikliginin artmis oldugu tespit edilmistir. Psoriasis siddeti ile metabolik

sendrom siklig1 arasinda da pozitif korelasyon tespit edilmistir (80).

Thl ve Thl7 tarafindan salinan TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler
santral obezite, insiilin direnci ve hipertansiyon gelisimiyle iliskili hipotalamik-
hipofizer aksi uyarabilirler. Bu nedenle psoriasis obezite, diyabet, ateroskleroz ve

trombozu siddetlendirebilir (81).

Artmis viicut kitle indeksi (VKI) ve psoriasis arasinda bir iliski gosterilmistir, bu
da psoriasisli hastalarin genel popiilasyondan daha fazla kilolu veya obez oldugunu
ve psoriasis siddetinin VKI ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Obezite;
psoriasisin ortaya c¢ikmasinda etkili, diisiik dereceli persistan inflamasyona neden

olan artmis leptin, resistin, TNF-a, IL-8 seviyeleri ile karakterizedir (82)

Iyi bilinen bir kardiyovaskiiler risk faktorli olan hipertansiyon, miyokard
iskemisi ve enfarktiis, inme ve kardiyovaskiiler 6liimiin gelismesine katkida bulunur.
Yapilan birgok ¢aligmada psoriasis ve hipertansiyon arasinda pozitif iliski oldugunu
bildirilmistir (83). Psoriasis ve hipertansiyon arasindaki iligkinin altinda yatan kesin
mekanizmalar belirsiz olsa da, muhtemel sebepler arasinda renin-anjiyotensin
sisteminin diizensizligi, yliksek endotelin-1 seviyeleri ve psoriasiste artan oksidatif
stres bulunmaktadir (84). Ayrica, yapilan ¢alismalarin ¢ogu psoriasisli hastalarin

hipertansiyon acisindan daha yiiksek risk altinda oldugunu gostermektedir (83).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar psoriasis ve diyabet gibi kronik hastaliklarin
patogenezinde inflamasyonun rolini goéstermektedir. Ortak immin mekanizmalar;
epidemiyolojik gozlemlerde psoriasisli hastalarin diger immiin sistem aracili

hastaliklar1 (6r:diyabet) gelistirme riski altinda oldugunun temelini olusturur.
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Psoriasisli hastalarin diyabetli olmasi veya psoriasisli hastalarda yeni baslangich
diyabet gorilmesi olasiligi daha yiiksektir. TNF-a inhibitorleri psoriasisi tedavi
etmenin yani sira yeni baslangich diyabet gelismesini ihtimalini de azaltir (85).
Yapilan yeni c¢alismalar psoriasis ile birlikte diyabeti olan hastalarda (psoriasisi
olmayan diyabetik hastalarla karsilagtirildiginda) diyabetin mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarinin daha sik goriildiigiinii; psoriasisin daha kotii HbAIC ile iliskili
oldugunu ve psoriatik lezyon genisligi arttikca diyabete bagli komplikasyon riskinde
artis oldugunu gostermistir (86).

Calismalar psoriasis ve dislipidemi arasinda da iliski oldugunu ve psoriasis
siddeti arttikga dislipidemi prevalansinin da arttigin1 gostermektedir. Psoriasiste IL-
1, IL-6 ve TNF-alfa gibi psoriasise aracilik eden sitokinlerin seviyesi artar, lipoliz ve

hepatik de novo yag sentezi uyarilir (80).

Kanser ve psoriasis arasindaki iliski yeterince aydinlatilamamaistir. Buna ragmen
kronik inflamasyonun kanser riskini arttirdigi bilindigi i¢in psoriasiste meydana
gelen inflamasyonla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Immiinmodiilator ilaglar:

iceren tedavilerin de kanser riskinde artisa neden olabilecegi diisiiniilmektedir (87).

Yapilan ¢aligmalarda psoriatik hastalarda nonalkolik yagli karaciger hastalig
(NAYKH) goriilme prevalansinin genel populasyondan yiiksek oldugu goriilmiistiir.
NAYKH icin bilinen risk faktorleri olan obezite ve metabolik sendromun psoriasisle
arasindaki iliski; adipoz dokunun inflamasyon gelisimindeki rolii ile agiklanmaktadir

(88).

Psoriasisin fiziksel ve duygusal yasam kalitesi lizerindeki etkisi, psoriasisli
hastalar1 depresyon, anksiyete ve intihara yatkin hale getirebilir. Yapilan
caligmalarda duygudurum bozukluklarinin, 6zellikle depresyonun, psoriasisli
hastalarda genel populasyona gore daha yaygin goriildiigii gosterilmistir (6).

Psoriasis sadece ciltte meydana getirdigi fiziksel sorun nedeniyle degil, ayni
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zamanda immdinolojik ve ndérokimyasal etkileri ile de major depresyona neden
olabilir. Yine yapilan ¢alismalarda hastalarin Beck Depresyon Olgegi skoruyla PASI

skoru arasinda korelasyon tespit edilmistir (89).

Biitiin bu komorbiditelerin yani1 sira psoriasisli hastalarda otoimmiin hastalik,
inflamatuar bagirsak hastaliklari, iiveit, erektil disfonksiyon, KOAH artmis siklikta
gorulmektedir (80).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin sekli

Bu arastirma, psoriasisi olan hastalarin mevcut komorbiditelerinin

degerlendirilmesi amaciyla yapilmis, retrospektif ve kesitsel tipte bir arastirmadir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Karabiik Universitesi Karabilkk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cildiye-2
Poliklinigine 01.01.2017-31.08.2019 tarihleri arasinda basvurmus ve bu poliklinikte

Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Uzman tarafindan psoriasis tanis1 almis olan hastalar

degerlendirmeye alindi.

3.3. Calismaya Alinma ve Alinmama Kriterleri

Calismaya hastane elektronik veritabaninda International Classification of
Disease-10 (ICD-10) kodlamasina gore psoriasis tant kodu (L40.0, L40.1, L40.3,
L40.4, 140.8, L40.9) girilmis her yas grubundaki hastalar alindi. Caligmamizda
herhangi bir diglama kriteri yoktu. Retrospektif bir caligma olmasi nedeniyle

hastalardan aydinlatilmis onam formu alinmada.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Hastanemiz veri tabaninda Cildiye-2 poliklinigine bagvurmus, ICD-10 tani

kodlama sistemine gore psoriasis tanist almis hastalarin gecmis kayitlar incelendi.
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Hastalarin yas ve cinsiyeti gosteren demografik verileri alindu.

Hastalarin komorbiditeleri, ICD-10 kodlama sistemine gore veritabaninda
girilmis olan hipertansiyon i¢in 110, diyabetes mellitus icin E11.0,1,2,3,4,5,6,7,8,9,
KAH igin 125.0.,,,,9, hiperlipidemi icin E78.5 , psoriatrik artrit icin L40.5, SVO ic¢in
163.0,,,,9, depresyon icin F32.0,,,9, anksiyete i¢in F41.1,,,9, hipotiroidi i¢in E03.8,9,
romatoid artirt icin M05.8,9, M06.8,9, ankilozan spondilit igin M45.0,,,9, kanser igin
C00....97 epilepsi icin G40.9, astim i¢im J45.0,1,8,9 tan1 kodlar1 kullanilarak tespit
edildi. Komorbiditeler ilgili degerlendirmeler hastalar yetiskin ve g¢ocuk olarak

gruplandirilarak yapildi.

Hastalarin psoriasis teshisinin oldugu yil igerisinde yapilmis olan hemogram,
glikoz degerleri, karaciger fonksiyon testleri(alanin transaminaz [ALT], aspartat
transaminaz [AST] ) , bobrek fonksiyon testleri (lire, kreainin), lipit profilleri
(trigliserid, diisiik yogunluklu lipoprotein [LDL], yiiksek yogunluklu protein [HDL],
total kolesterol), tiroid stimulan hormon (TSH) degerleri, vitamin B12 duzeyleri,
vitamin D duzeyleri, inflamasyon belirtegleri (C-reaktif protein [CRP], sedim),
diyabetli hastalarin HbA1C degerleri degerlendirildi.

Psoriasis teshisinin oldugu sene igerisinde ve sonrasinda yapilmis batin
ultrasonografisi olan hastalarin ultrasonografileri ile hepatosteatoz durumlari
degerlendirildi. Calismamiz retrospektif bir calisma oldugu icin, hastalarin alkol
kullanim durumlar 6grenilemedi ve hepatosteatoz durumlar alkolik olan ve alkolik

olmayan ayrimi yapilamadi.

Hastalarin psoriasis tedavi durumlar1 hastane recete sisteminde mevcut olan

receteleri ile degerlendirildi.
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Arastirmamizin  retrospektif olmasi nedeniyle hastalarin psoriasis siddeti
degerlendirilemedi. Ancak sistemik tedavi genellikle daha siddetli psoriasisi olan
hastalara verildigi i¢in, sistemik tedavi alanlarin topikal tedavi alanlara gore daha

siddetli hastalig1 oldugu distiniildii.

Calismamamizin retrospektif bir ¢alisma olmast ve hastalarin antropometrik
Ol¢iimlerinin olmamas1 nedeniyle, obezite durumlari ve metabolik sendrom siklig1

degerlendirilemedi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Bu ¢alismada elde edilen veriler IBM SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) surim 24 paket programi araciligi ile analiz edilmistir. Niteliksel
degiskenler say1 ve ylizde, siirekli degiskenler ortalama+standart sapma (SS) ile
verildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunluguna Kolmogrov Smirnov
testi ile bakildi. Ikili gruplar arasindaki ortalamalarm karsilastirilmasinda, normal
dagilima uyan veriler i¢cin Independent Samples t Test, normal dagilma uymayan
veriler icin  Mann-Whitney U testi kullanmildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-kare ve Fisher’s Excat testi kullanildi. Sonuglar %95’lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Calisma Karabiik Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan,  05.03.2020 tarihli ve 152 nolu onay1 ile
yuriitiilmistiir.
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4. BULGULAR

Calismaya 01.01.2017-31.08.2019 tarihleri Karabiik Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cildiye-2 poliklinigine bagvurmus psoriasis tanili 841 hasta
dahil edildi. Hastalar cinsiyetlerine, yetiskin (18 yas ve iistii) veya ¢ocuk (18 yas alt1)

olma durumlarina gore gruplara ayrildi.

Hastalarin %56,4’i (n=474) kadin, %43,6 ‘s1 (n=367) erkek; % 8,4’i (n=71)
cocuk, %91,6’s1 (n=771) yetiskindi. Hastalarin yaslar1 2 ile 88 arasinda olup,
ortalamasi 43,40+17,91 yildi. Kadin hastalarin yas ortalamasi1 43,48+17,56, erkek
hastalarin yas ortalamasi 43,31+13,39 yil olup; her iki cinsiyetin yas ortalamalart
acisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (Sekil 4.1 ve Sekil 4.2) (p=0,888).

CiNSIYET

M ERKEK
H KADIN

Sekil 4.1. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi
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Sekil 4.2. Yetiskin-cocuk cinsiyet durumu

Tim hastalarin

%40,8’inde (n=343) komorbidite saptand1 (Sekil 4.3).

Cinsiyetlere gore komorbidite degerlendirildiginde kadinlarin %42,2’sinde (n=201)

erkeklerin ise %34,6’sinda (n=127) komorbidite oldugu ve aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulundu (p=0,042) (Sekil 4.4).

Komorbidite Durumu

i Komorbiditesi Olan

L1 Komorbiditesi Olmayan

Sekil 4.3. Komorbidite durumu
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Sekil 4.4. Cinsiyetlere gére komorbidite bulundurma durumu

Hastalarda komorbidit durumlar ayri ayri degerlendirildiginde en sik goriilen

hastaligin hipertansiyon oldugu saptandi (%17,2) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Komorbiditelerin goriilme sikligi.

Goriilme Sikhig:

n (%)
Hipertansiyon 145 (17,2)
Diyabet 80 (9,5)
KAH 37 (4,4)
Hipotiroidi 40 (4,8)
Hiperlipidemi 140 (16,6)
PsA 15 (1,8)
Romatoid Artrit 7 (0,8)
Epilepsi 8 (1,0)
SVO 4 (0,5)
Ankilozan Spondilit 8 (1,0
Depresyon 40 (4,8)
Anksiyete 32 (3,8)
Astim 4 (0,5)
Kanser 9 (1,1
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Hastalar1 yetiskin ve ¢ocuk olarak olarak degerlendirildiginde; 71 c¢ocuk
hastadan yalnizca birinde komorbid (grade 1 hepatosteatoz) mevcut iken,
yetigkinlerin %44,5’inde (n=343) komorbid hastalik oldugu saptandi. Yetiskinlerin
%S55,5’inde (n=428) ise herhangi bir komorbidite olmadigi gozlendi. Yetiskin
hastalarda saptanan komorbid hastaliklarin dagilimi Tablo 4.2°de gortilmektedir.

Tablo 4.2. Yetiskinlerde komorbiditelerin goriilme siklig

Goriilme Sikhig1

n (%)
Hipertansiyon 145 (18,8)
Diyabet 80 (10,4)
KAH 37 (4,8)
Hipotiroidi 40 (5,2)
Hiperlipidemi 140 (18,2)
PsA 15 (1,9)
Romatoid Artrit 7 (09
Epilepsi 8 (1,0
SVO 4 (0,55
Ankilozan Spondilit 8 (1,0
Depresyon 40 (5,2)
Anksiyete 32 (4,2
Astim 4 (0,6)
Kanser 9 (12

Yetigkin hastalarin komorbidite durumlari cinsiyetlere gore
degerlendirildiginde; kadinlarin %47,8’inde (n=210), erkeklerin %40,1’inde (n=133)
komorbid hastalik oldugu ve komorbidite durumunun erkeklere gore kadinlarda
istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu saptand1 (p=0,031). Her komorbiditenin
cinsiyetlere gore oranlar1 karsilastirildiginda hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi,
PsA, RA, Ankilozan Spondilit, epilepsi, depresyon, anksiyete, astim ve kanser
acisindan cinsiyetler arasinda fark yok iken, KAH ve SVO’nun kadinlara gore
erkeklerde, hipotiroidinin ise erkeklere gore kadinlarda istatistiksel anlamli olarak

daha fazla oldugu tespit edildi (Tablo 4.3)
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Tablo 4.3. Yetiskin hastalarda komorbid hastaliklarin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Hipertansiyon 90 (20,5) 55 (16,6) 145 (18,8) 0,116
Diyabet 53 (12,1) 27 (8,1) 80 (10,4) 0,076
KAH 15 (3,3) 22 (6,6) 37 (4,8) 0,025
Hipotiroidi 37 (8,4) 3 (09 40 (5,2) 0,000
Hiperlipidemi 80 (18,2) 60 (18,1) 140 (18,2) 0,957
PsA 10 (2,3) 5 (1,5 15 (1,9 0,442
Romatoid Artrit 5 (1,1 2 (0,6) 7 (09 0,705
Epilepsi 4 (0,9) 4 (1,2 8 (1,0 0,690
SVO 0 (0,0 4 (1,2 4 (0,5 NA
Ankilozan Spondilit 4 (0,9) 4 (1,2 8 (1,0 0,690
Depresyon 29 (6,6) 15 (4,5) 40 (5,2) 0,216
Anksiyete 17 (3,9) 11 (3,3) 32 (4,2 0,681
Astim 3 (0,7) 2 (0,6) 4  (0,6) 1,0
Kanser 6 (2,3) 3 (0,9 9 (12 0,739

Calismaya dahil edilen hastalarin 9'u ¢ocuk olmak iizere 244'liniin (%29)
yapilmig batin ultrasonografisi sonucuna ulasildi. Cocuk hastalardan 1'inde
hepatosteatoz tespit edildigi i¢in gocuklar degerlendirme digi birakildi. Yetiskin
hastalarin ise %52,3’iinde (n=123) hepatosteatoz oldugu saptand1 (Sekil4.5).
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HEPATOSTEATOZ

47.70%

EHEPATOSTEATOZU OLAN
CJHEPATOSTETOZU OLMAYAN

Sekil 4.5. Batin ultrasonografisi yapilmig olan yetigkin hastalarda hepatosteatoz
durumu

Hepatosteatozu olan hastalarin %70,7’sinde (n=87) grade 1, %28,5’inde (n=35)
grade 2, %0,8’inde (n=1) grade 3 diizeyinde steatoz mevcuttu. Hepatosteatozu olan
hastalarin %8’1 (n=10) metotreksat tedavisi almaktaydi. Hepatosteatozlu hastalarin

%4’iinde (n=4) karaciger fonksiyon testi bozuklugu vardi.

Batin ultrasonografisi yapilmis yetiskin hastalarda hepatosteatoz durumu
cinsiyete ve komorbid hastalaiklara gore degerlendirildiginde; toplam 142 kadin
hastanin %>55,6’sinda  (n=79) hepatosteatoz gozlenmisken, 93 erkek hastanin
%47,3’tinde (n=44) hepatosteatoz oldugu ve hepatosteatoz oranmnin erkelere gore
kadinlarda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,039).
Hepatosteatoz olan ve olmayan hastalar komorbid hastaliklara  gore
karsilastirildiginda hepatosteatozu olan hastalarda hipertansiyon, diyabet ve
hiperlipidemi, hipotiroidi oranlar1 da hepatosteatozu olmayan hastalara gére anlamli
olarak daha yiiksekti. Diger komorbid hastaliklar agisindan ise cinsiyetler arasinda

farklilik gézlenmedi (Tablo 4.4)

43



Tablo 4.4. Hepatosteatozu olan ve olmayan hastalarin cinsiyet ve komorbidite
oranlarina gore karsilastirilmasi

Hepatosteatozu Hepatosteatozu p

olan n(%) olmayan n(%)
Hipertansiyon 60 (48,8) 24 (21,4) 0,000
Diyabet 35 (28,5) 15 (134) 0,005
Hiperlipidemi 53 (43,1) 18 (16,1) 0,000
KAH 13 (10,6) 8 (7,0) 0,779
Hipotiroidi 15 (12,2) 4 (3,6) 0,013
PsA 5 (4,8) 1 (1,3 0,450
Depresyon 4 (3,3) 6 (54) 0,525
Anksiyete 2 (1,6) 5 (45) 0,186
Kanser 6 (4,9 2 (1,8 0,285

Hepatosetatozu olan ve olmayan hastalarin ALT, AST trigliserid, LDL, HDL,
total kolesterol, HbA1C degerlerinin ortalamasi karsilastirildiginda; AST, LDL, HDL
ve total kolesterol degerleri agisindan gruplar arasinda fark yokken, ALT, trigliserid
ve HbA1C degerlerinin hepatosteatozu olan hastalarda olmayanlara gore istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (sirasiyla, p=0,015, p=0.001 ve p=0,007)
(Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Hepatosteatoz durumuna gore lipid paneli, HbA1C ve KCFT deger
ortalamalarinin karsilastirilmasi

Hepatosteatozu Hepatosteatozu p

olan olmayan
Trigliserid (mg/dL) 194,30+102,63 147,47+81,88 0,001
LDL (mg/dL) 128,31+46,14 119,77+39,83 0,223
HDL (mg/dL) 50,72+12,39 50,69+11,92 0,990
Total kolesterol (mg/dL) 216,83+48,82 192,97+53,71 0,006
ALT (U/L) 24,37+11,14 20,55+8,90 0,015
HbALC (%) 10,73+14,96 6,57+0,61 0,007
AST (U/L) 23,19+7,99 22,20+6,49 0,665

Yetiskin hasta grubunda diyabeti olan 80 (%10,4) hastanin yas ortalamasi
58,88410,22 yildi. Diyabetli hastalarin aglik plazma glikoz ortalamas1 165,32+74,90,
HbAI1C ortalamas: 7,89+1,64°tli. Hastalarin %20’sinin HbA1C diizeyi >%?9,
%39’unun HbA1C diizeyi <%7’ydi. Cinsiyetlere gore karsilastirildiginda HbA1C
ortalamas1 kadinlarin 8,05+1,6 iken, erkeklerde 7,55+1,57 idi ve aradaki farlilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,241). Hastalarin HbA1C ortalamalar
psoriasis tedavisi sekline gore karsilastirildiginda; HbA1C ortalamasi topikal tedavi
alanlarda 7,91+£1,70, sistemik tedavi alanlarda 7,724+1,24 olarak saptandi ve tedavi
sekline gore HbAIC ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (p=0,954). Diyabeti olan hastalarin %61,9’unda (n=49) hipertansiyon,
%22,5’inde (n=18) KAH, %66,3’linde (n=53) hiperlipidemi mevcuttu.

KAH olan 37 (%4,8) yetiskin hastalarin yas ortalamasi 45,41+15,41 yild1.
KAH'ye eslik eden hastaliklar ise sirasiyla %77,8 (n=28) hiperlipidemi, %75 (n=27)
hipertansiyon, %50 (n=18) diyabetti.
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Hipertansiyonu olan 145 (%18,8) yetiskin hastanin yas ortalamasi 59,30+10,36
yildi. Bu hastalarin %34,5 (n=50) tekli, %44,8’1 (n=65) ikili, %19’u (n=27) iglii,
%2’s1 (n=3) dortlii antihipertansif tedavi almaktaydi.

Hiperlipidemisi olan %18,2 (n=140) yetiskin hastanin yas ortalamas1 58,10+11,0
yildi. Hiperlipidemili hastalarin trigliserid ortalamasi 246,57+153,1 mg/dL, LDL
ortalamasi 138,95+46,93 mg/dL, HDL ortalamas1 49,14+13 mg/dL, total kolesterol
ortalamasit  230,13+49,55 mg/dL idi. Cinsiyete go6re lipid profilleri
karsilastirildiginda; erkek hastalara gore kadin hastalarda HDL ve total kolesterol
diizeyleri istatistiksel anlamli olarak yiiksek, trigliserid duzeyleri ise diisiiktii, LDL

diizeyleri agisindan ise cinsiyetler arasinda anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Hiperlipidemisi olan hastalarin trigliserid, LDL, HDL ve total kolesterol
diizeylerinin ortalamasinin cinsiyete gore karsilastirilmast

Kadin Erkek p
Trigliserid (mg/dL) 164,79+107,71 191,06+125,51 0,025
LDL (mg/dL) 123,73+37,06 120,34+4354 0,214
HDL (mg/dL) 54,63£12,36 44,13+9,38 0,000
Total Kolesterol (mg/dL) 208,49+42,78 193,38+50,51 0,003

Yetiskin hastalarin yapilan tetkiklerinde ortalama hemoglobin duzeyinin
13,53+1,72 g/dL, glikoz dizeyinin 111,52+46,90 mg/dL, vitamin B12 dizeyinin
342,23£191,31 pg/mL, vitamin D dlzeyinin 17,03£9,59 mg/dL, crp dizeyinin
4,74+6,45 mg/L, ESH dizeyinin 17,88+12,23 oldugu saptandi..

Hastalar tedavi sekillerine gore degerlendirildiginde; ¢ocuk hastalarin tamaminin
topikal tedavi aldigi, yetiskin hastalarin ise %81,1’inin (n=625) topikal tedavi,
%18,9’unun (n=146) sistemik tedavi aldigi saptandi. Yetiskin kadin hastalarin
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%18,2’s1 (n=80), erkeklerin %19,9’u (n=66) sistemik tedavi almaktayd: ve tedavi
sekli agisindan istatistiki olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,561).

Tedavi sekline gére mevcut komorbiditeler karsilastirildiginda; topikal tedavi
alan hastalarin %43,4’tinde (n=271), sistemik tedavi alanlarin %49,3’{inde (n=72)
komorbid hastalik oldugu saptandi. Tedavi sekli ve komorbidite mevcudiyeti
arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,192). Tedavi sekline gore komorbid
hastalik tipleri karsilastirildiginda; sitemik tedavi alanlarda topikal tedavi alanlara
gore hiperlipidemi ve PSA olma durumunun istatistiksel anlamli olarak daha fazla
oldugu saptandi (sirastyla, p=0,001 ve p=0,001) (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Tedavi sekline gore komorbiditeler

TOPIKAL TEDAVI SISTEMIK TEDAVI p

n (%) n (%)
Hipertansiyon 120 (17,3) 25 (17,1) 0,563
Diyabet 64 (9,2) 16 (11) 0,798
KAH 30 (4,4) 6 (4,1 0,722
Hipotirodi 30 (44 10 (6,8) 0,315
Hiperlipidemi 100 (14,3) 40 (27,4) 0,001
PsA 5 (0,7) 10 (6,8) 0,000
Romatoid artrit 5 (0,7 22 (1,4) 0,513
Epilepsi 6 (09) 22 (1,4) 0,660
SVO 4 (06) 0 NA
Ankilozan spondilit 6 (0,9 22 (1,4) 0,651
Depresyon 30 (4,8) 10 (6,8) 0,315
Anksiyete 25 (4,0) 7 (48) 0,665
Astim 5 (0,7 0 NA
Kanser 7 (11) 2 (14 0,682
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Yetigskin hastalarin cinsiyete gore ortalama CRP ve ESH degerleri
karsilastirildiginda; ortalama CRP diizeyleri agisindan cinsiyetler arasinda fark
yokken (p=0,091), ortalama ESH diizeylerinin kadinlara goére erkek hastalarda
istatistiksel anlaml1 olarak daha yiiksek oldugu saptandi (0,017) (Sekil 4.6).

Yetiskin hastalarin tedavi sekline gore ortalama CRP ve ESH degerleri
karsilastirildiginda; ortalama CRP ve ESH diizeyleri acisindan cinsiyetler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirastyla, p=0,548 ve p=0,145) (Sekil
4.6).
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Sekil 4.6 Cinsiyet ve tedavi sekline gore CRP ve ESH ortalamalari
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5. TARTISMA

Psoriasis genetik bir zeminde ortaya ¢ikan, immun sistem aracilikli oldugu kabul
edilen kronik inflamatuar bir hastaliktir. Yapilan yeni ¢calismalarda, 6zellikle siddetli
psoriasisi olan hastalarda, diger hastaliklar ile iliski tespit edilmistir (90). Bu
komorbid hastaliklar psoriatik artrit, metabolik sendrom veya sendromun bilesenleri,
kardiyovaskiiler bozukluklar ve anksiyete ve depresyon, alkolsiiz yagl karaciger

hastalig1, Crohn hastaligi ve lenfoma gibi diger bazi hastaliklardir (91).

(Calismamizda, hastanemiz cildiye-2 poliklinigine son 3 yil igerisinde bagvurmus
olan psoriasis tanili hastalarin demografik Ozelliklerini, psoriasis ic¢in aldiklari
tedavileri, eslik eden hastaliklarini, demografik 6zelliklerinin ve aldiklar tedavilerin
eslik eden hastaliklar1 ile iliskisini, kan tetkiklerindeki degisimleri incelemeyi
hedefledik. Cocuklarda komorbidite gbzlenmedigi ve komorbiditeyle ilgili yapilmis
olan ¢aligmalarda da yetigkin hastalar degerlendirildigi i¢in biz de tartisma

boliimiinde komorbidite degerlendirmesini yetiskin hastalarda yaptik.

Psoriasis genel olarak her iki cinsiyeti benzer oranda etkilemekte iken, her iki
cinsiyet icin az farkla daha sik goriildiigiinii bildiren ¢alismalar da vardir (16).
Kundak¢1 ve ark.’nin (14) yaptiklari ¢alismada kadin hastalarin orani erkeklerden
daha fazla bulunmustur (kadin %61, erkek %39). Topal ve ark.’nin (92) yaptigi
benzer bir ¢alismada ise erkek hastalarin oran1 kadin hastalardan daha yiiksek (erkek
%52,2, kadin %47,8) olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise kadin hastalarin
orani erkeklerden daha yiiksek olarak tespit edildi (kadin %56,4, erkek %43,6).

Psoriasis her yasta goriilebilen bir hastalik olmakla birlikte, hastaligin ilk
belirtileri 40 yasindan 6nce siklikla 3. Dekatta goriilmektedir. Cocukluk doneminde
de oldukca seyrek gorulir (10,22). Chen-Yi-Vu ve ark.’nin (75) yaptig1 ¢alismada
tiim hastalarin yas ortalamasi 46,1+19,6 yil olarak saptanmisg; cinisyete gore yas

ortalamasi ise kadinlarda 47,6+19,2 yil , erkeklerde 43,9+20 yil olarak bildirilmistir.

49



Ayni calismada hastalar yas gruplarina gore degerlendirildiginde 20 yas alt1 hasta
orani %8,5 bulunmustur. Solaktekin ve ark.’nin (93) Zonguldak’ta yaptig1 ¢alismada
ise kadmlarin yas ortalamasi 37,31+16,26 yil, erkeklerin yas ortalamasi ise
39,09+15,84 yil; 20 yas alt1 hasta oran1 ise %16,65 olarak bildirilmistir. Aykol ve
ark.’nin (94) Konya’da yaptigi benzer bir ¢alismada kadimnlarin yas ortalamasi
33.5£16.5 yil, erkeklerin yas ortalamasi 37+£15.6 yil, 20 yas alt1 hasta oran1 %14,4
olarak saptanmistir.  Bizim ¢alismamizda ise hasta grubunun yas ortalamasi
43,40+17,9 yil olup iilkemizde yapilan ¢alismalardan yiiksek bulundu. Cinsiyete gore
degerlendirildiginde de yas ortalamas1 kadinlarda 43,48+17,56 yil, erkeklerde
43,31+13,39 y1l olup yine diger ¢alismalardan yiiksek olarak saptandi. 20 yas alti
hasta oran ise (%11,8) ¢alismamizda diger calismalarla karsilastirildiginda oldukca
diisiiktii. Calisma sonuglart arasindaki farkliliklar ¢alisma gruplarinin farkliligindan
kaynaklaniyor olsa da daha Onceden de belirtildigi gibi literatiire gore psoriasisin

siklikla goriildiigii 3. ve 4. dekatla uyumludur.

Son yillarda yapilan ¢alismalar psoriasisli hastalarin, 6zellikle orta veya siddetli
formda hastalig1 olanlarda, kardiyovaskiiler hastalik ve buna bagli mortalitenin
arttigini; bu hastalarda diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyonun artmis siklikta
oldugunu gostermektedir. Ayrica psoriasiste depresyon riskinin de 6nemli yiksek
oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (95).Calismamizda psoriasisli hastalarin en
stk goriilen komorbiditelerinin sirasiyla hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet,

depresyon, KAH oldugu saptandi.

Tiirkiye’de yapilan degisik caligmalarda erigkin yas grubunda hipertansiyon
prevalansi; Tiirk Kardiyoloji Dernegi: %33, Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma
Dernegi: %35.9, Tirk HT ve Bobrek Hastaliklar1 Dernegi: %30.3 arasinda
degismektedir. Daha yakin zamanda tamamlanmis olan Tiirk Hipertansiyon
Prevalans Calismasi1 (Prevalence, awareness and treatment of hypertension in
Turkey, PatenT), lilkemizde HT sikligi, dagilimi, farkindaligi, tedavi ve kontrol
oranlart konusunda en giincel ve kapsamli bilgilere erismek amaciyla

gerceklestirilmistir. Calismamizda hipertansiyonu olan hastalarin orant %18,8 olup

50



genel popiilasyona gore diisiiktii, ancak hipertansiyon prevalansinin yas ile birlikte
arttig1 ve ¢alisma grubumuzun yas ortalamasinin 43,40+17,9 yil oldugu goz Oniine
alindiginda, bu sonuclarin yasa gore iilkemizdeki sonuglarla karsilastirilmas: gerekir.
Yukarida belirtilen PatentT 2 ¢alismasina gore hipertansiyon prevalansi, 30-39 yas
araliginda %11.5, 40-49 yas araliginda %29,7, 50-59 yas araliginda %53,6, 60-69 yas
araliginda %67,9, 70-79 yas araliginda %85,2, 80 yas ve iizerinde ise ,%76,3'tiir (96).
Calisma grubumuzun yas araligmin 2-88 yil, yas ortalamasinin 43,40+17,9 yil,
median degerlerin 45.0 yil oldugu g6z Oniine alindiginda bu oranlarin genel
popiilasyona gore diisiik oldugu goziikkmektedir. Calisma grubumuzda erkek ve kadin
hastalarda yas ortalamasi a¢isindan anlamli farklilik yoktu. Hipertansiyon sikligi
acisindan da cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamigsa da kadin hastalarda erkeklere gore siklik daha yiiksekti.
Calismamizda hipertansiyon sikliginin diisiik olmasinin  bir nedeni bolgesel
farkliliklar olabilir. Ayrica g¢alismamizin tek merkezli olmasi ve bu hastalarin
komorbordite takiplerinin baska merkezlerde yapiliyor olmast nedeniyle de

hipertansiyon oranlarimiz diisiik tespit edilmis olabilir.

Yapilan gozlemsel caligmalar psoriasis ve hipertansiyon arasinda bir iliski
oldugunu diistindiirmektedir. Armstrong ve ark.’nin (84) yapmis oldugu bir meta-
analizde psoriasisli hastalarla kontrol grubu karsilagtirildiginda, psoriasisli hastalar
icin hipertansiyon odds orani1 1,95 olarak tespit edilmis. Armstrong ve ark. (97)
yaptiklar1 bagka bir ¢aligmada psoriasisli hastalarla posriasisi olmayan hastalarin
hipertansiyon siddetlerini karsilastirmislar ve psoriasisli hastalarin kontrol grubuna
gore daha fazla ¢oklu antihipertansif ihtiyaci oldugunu bildirmislerdir. Bu galismada
psoriasisi olan hipertansiyon hastalarinin %14°li yasam tarzi degisikligiyle tedavi
edilmekte iken, %36’s1 tekli antipertansif, %29’u ikili, %18’1 l¢ld, %4,30’u ise
dortlu antihipertansif tedaviye ihtiyag duydugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda
da hipertansiyonu olan hastalarda da ¢oklu antihipertansif ila¢ kullananlarin oram
yiiksekti. Ancak retrospektif tipteki calismamizda kontrol grubu olmadigi igin

karsilastirma yapilamamaistir, bu da ¢calismamizin en 6nemli kisitliligidir.
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Tiirkiye’de kalp hastaligi prevalansinin degerlendirildigi Onat ve ark.’nin (98)
yaptigt TEKHARF ¢alismasinda 2007 yilinda koroner kalp hastaligi prevalansini
%10 olarak tespit etmislerdir. Erkeklerde kadinlara gére daha yiiksek oranda koroner
kalp hastalig1 goriilmiistiir. Bizim calismamizda koroner arter hastaligi olan hasta
oranimiz %4,4’ti. Caligmamizdaki KAH sikliginin, genel populasyonda goriilme
sikligina gore diisiik olmasi yine c¢alismamizin tek merkezli olmasi ve hasta
sayimizin bu caligmalarda degerlendirilen hasta sayisindan daha diisiik olmasiyla
aciklanabilir. Erkeklerde kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek koroner kalp
hastalig1 tespit edildi. Yine TEKHARF ¢alismasina gore total kolesterol ortalamasi
kadinlarda daha yiiksek, trigliserid ortalamasi erkeklerde daha yiiksek, HDL
ortalamasi erkeklerde daha diisiik, LDL deger ortalamasi kadinlarda daha yiiksek

tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizdaki veriler de bu bulgularla uyumluydu.

Manolis ve ark. (90) yaptigi bir meta-analize gore ABD’de yapilmis olan,
psoriasisin KAH ve KAH risk faktorleri ile arasindaki iliskinin incelendigi kesitsel
bir ¢aligmada, KAH ve risk faktorlerini kontrol grubuna gore daha yiksek oranda
bulmuslar ve yine ayni meta-analize gore psoriasis ve es zamanli kardiyovaskiiler
hastalik birlikteligini inceleyen 18 kesitsel vaka- kotrol ¢alismasinin sistemik olarak
gbozden gegirilmesi ¢alismasinda psoriatik hastalarda metabolik sendrom riskinin
artigr gostermiglerdir (OR=1.3-5.92). Phan ve ark.’min (91) Fransa’da 2210
psoriasisli hastay1 degerlendirdikleri ¢aligmada psoriasisli hastalarda %27,5 oraninda
dislipidemi, %26 oraninda hipertansiyon, %24,4 oraninda obezite ve %10,9 oraninda
diyabet bulundugunu tespit etmislerdir. Shah ve ark.’nin (99) ABD’de yaptigi
469,097 psoriasisli hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada da psoriasisli hastalarda
%45,6 hiperlipidemi, %42,2 hipertansiyon, %17,2 diyabet, %14,4 obezite, %11
oraninda KAH oldugunu bildirmislerdir. Her iki ¢alismada da 6zellikle metabolik
sendromun komponentleri olan hipertansiyon, dislipidemi, diyabet ve obezitenin ve
bunlarla birlikte KAH’ nin artmig siklikta oldugunu goriiyoruz. Tiirkiye’de Topal ve
ark.’nin (92) 742 hasta ile yaptig1 calismada ise psoriasisli hastalarda %214,1
hipertansiyon, %13,8 diyabet, %7,7 dislipidemi, %1,7 KAH tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda da hastalarin %18’8’inde hipertansiyon,  %10,4’linde diyabet,

%18,2’sinde hiperlipidemi mevcuttu. Yurt disinda yapilan caligmalara gore bizim
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calismamizda metabolik sendrom komponenti ve KAH risk faktori olan bu
hastaliklar ve KAH daha az siklikta gozlendi. Bu farkliliklar, bu hastaliklarin o
toplumlarda gorilme prevelansinin farkli olmasindan ve bizim hasta sayimizin bu
calismalardaki hasta sayilarina gore diisik olmasindan kaynaklanabilir. Buna
karsilik, bizim ¢alismamizda KAH olan psoriasisli hastalarda %77,8 hiperlipidemi,
%75 hipertansiyon, %50 diyabet oldugu gozlendi. Chen-yi Wu ve ark.’nin (75)
yaptig1 calismada KAH, psorasisli erkek hastalarda (%13,5), kadin hastalara (%11,5)
oranla istatistiki olarak daha fazla goriildiigii tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da
erkeklerde istatistiki olarak daha yiiksek oranda KAH tespit edildi. Calismamiz
retrospektif oldugu ve hastalarin antropometrik Ol¢iimleri elimizde olmadigi igin

obezite ve metabolik sendrom durumlari1 degerlendirilemedi.

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi bati iilkelerinde %10 ila 25 arasinda
degisen prevelanslarla en sik goriilen kronik karaciger hastaligidir. Siklikla obez
kisilerde goriiliir ve metabolik sendromun hepatik bulgusu olarak diisiiniilmektedir.
Metabolik sendromun bu iki hastalikla olan iligkisi, psoriasisli hastalarda
NAYKH’nin artmis siklikla gériilmesine neden olabilir (88). Ortolan ve ark. (100)
Italya’da yaptiklar1 galismada psoriasisli hastalarm %33’tinde NAYKH tespit
etmiglerdir. Psoriasisli erkeklere gore anlamli olmamakla birlikte kadinlarda
NAYKH sikliginin daha fazla oldugunu bildirmislerdi. NAYKH’na neden
olabilecek etkenler degerlendirildiginde, trigliserid diizeylerinin (OR 1.00; 95%ClI
0.99, 1.01;p = 0.123) ve diyabetin (OR 7.85; 95%CI 2.19, 28.03; p =0.002)
istatistiki olarak anlamli etkisi oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica bu g¢alismada
psoriasli hastalarin total kolesterol diizeyi 202+39,5 mg/dL, HDL dizeyi 49,4+13,9
mg/dL, LDL dizeyi 137,6+35,4 mg/dL, trigliserid dizeyi 130,3£32,9 mg/dL,
HbA1C dizeyi 5,9+1,2 olarak bulunmustur. Dogan ve ark. (101) ulkemizde
yaptiklar1 calismada KCFT yiiksekligi mevcut olan psoriasisli  hastalari
degerlendirmigler ve bu hastalarin  %65’inde  NAYKH tespit etmislerdir.
Narayanasamy ve ark. (102) yaptigi c¢alismada batin ultrasonografisinde yagh
karacigeri olan psoriasisli hasta oranmin %53,6 oldugunu bildirmigler ve diger
calismadan farkli olarak erkeklerde kadinlara gére daha fazla siklikta yagh karaciger

oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica bu ¢alismada alkol kullanim Oykust, kronik
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hepatit B ve C enfeksiyonu olan hastalar ¢ikardiklarinda % 45,2 oraninda NAYKH
olan hasta oldugunu bildirmislerdir. Bu hastalarin total kolesterol ortalamasini
217.03 +43.198 mg/dL, trigliserid ortalamasim1 238.18 +129.89 mg/dL, HDL
ortalamasin1 44.54 £8.206 mg/dL, LDL ortalamasimi 124.23 +37.242 mg/dL, ALT
ortalamast 34.21 £13.666 olarak tespit etmisler; trigliserid ve ALT ortalamalarini
NAYKH olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. NAYKH olan
hastalarin  %61,1 ‘inde hiperkolesterolemi, %78,8’inde hipertrigliseridemi,
%68,1’inde ise diyabet oldugu bildirilmistir. Diyabet ve hipertrigliseridemiyi
NAYKH gelisiminde anlamli bir etken olarak gozlemlemislerdir. Bizim
calismamizda batin ultrasonografisi olan 235 yetigkin hastanin %47,7’sinde karaciger
yapisi normalken, %352,3’linde hepatosteatoz mevcuttu. Calismamiz retrospektif
oldugu igin hastalarin alkol kullanim durumlari degerlendirilemedi. Bu nedenele
hastalarin alkolik olan ya da alkolik olmayan hepatosteatoz ayrimlari yapilamadi.
Hastalarin higbirinde kronik hepatit B veya C enfeksiyonu yoktu. Hepatosteatozu
olan hastalarin %81 metotreksat tedavisi almaktaydi. Hepatosteatozlu hastalarimizin
metotreksat tedavi dozlar1 bilinmedigi igin metotreksat tedavisinin hepatotoksiste
etkisi degerlendirilemedi. %64,2 oranla erkek hastalara gore kadin hastalarda anlaml
olarak daha sik hepatosteatoz goOzlendi. Literatirle uyumlu olarak bizim
calismamizdaki hastalarda da hiperlipidemi ve diyabet yagl karaciger hastaligi olan
hastalarda artmuis siklikta tespit edildi. Yagh karacigeri olan hastalarimizin, yagh
karaciger goriilmemis olan hastalara oranla total kolesterol, trigliserid, ALT ve
HbA1C ortalamalar1 anlamli sekilde yiiksekti. Bu sonuglara gore yuksek trigliserid
diizeylerinin ve kontrolsliz diyabetin hepatosteatoz iizerinde etkili oldugu

diistiniilebilir.

Tiirkiye’de diyabet prevalansinin degerlendirildigi Satman ve ark. (103) 26,499
kisinin ¢alismaya alindig1 Turdep-II ¢alismasinda diyabet prevelansini %13,7 olarak
tespit etmislerdir ve erkeklere gore kadinlarda anlamli olarak daha fazla siklikta
diyabet oldugunu bildirmiglerdir. Bizim calismamizda hastalarda diyabet goriilme
siklig1 %10,4 olarak bulundu. Anlaml farklilik olmamakla birlikte kadinlarda daha
yiiksek oranda diyabet mevcuttu. Calismamizdaki hastalarin diyabet sikliginin genel

populasyondan daha diisiik bulunma nedeni diger komorbiditelerde oldugu gibi
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calismamizin tek merkezde yapilmis olmasi, bolgesel farkliliklar ve hasta sayisinin

diger prevalans calismalarina gore daha diisiik olmasi olabilir.

Diyabet ve psoriasis arasindaki iliski iyi bir sekilde tanimlanmustir. Ozellikle
psoriaisis siddeti ile diyabet birlikteligi artis gosterir. Psoriasisi olan hastalarda
insiilin ihtiyaci daha fazla olmaktadir (80). Onsun ve ark. (104) Glkemizde yaptiklar
calismada psoriasisli kadin hastalarin %10,3’linde, erkek hastalarin ise %8,3’linde
diyabet goriildiigiinii bildirmislerdir. Ghiasi ve ark. (105) iran’da yaptiklar
calismada psoriasisli hastalarin %17’sinde diyabet gozlemlemisler ve psoriasisli
erkek hastalara gore kadin hastalarda anlamli olarak daha yiiksek oranda diyabet
oldugunu bildirmislerdir. Shalom ve ark. (106) Israil’de yaptiklar1 calismada diyabeti
olan 3612 psoriasisli hastanin %56,4’inlin HbA1C diizeyini <%7, %8,5’inin
HbA1C dizeyini >%9 olarak tespit etmislerdir. A. Schwandt ve ark. (107) yaptiklari
calismada psoriasisli diyabetik hastalarin HbA1C ortalamasim1 =~ %8,08 tespit
etmislerdir ve bu hastalarin %86,1’inde hipertansiyon, %80,8’inde hiperlipideminin
eslik ettigini gozlemlemislerdir. Bizim c¢alismamizda diyabetli hastalarin orani
%10,4°tii ve literatiirle uyumlu olarak kadin hastalarda diyabet sikligi daha ylksek
bulundu. Hastalarimizin HbA1C ortalamas1 7,89+1,64°tii ve HbA1C’si>%9 olan
hasta oranimiz literatiir karsilagtirmasina gore daha fazlaydi. HbA1C hedef degerleri
hastanin komorbidite ve yasina gore farklilik gostermektedir ancak ¢alismamizdaki
hastalarin medyan yagminin 45.0 yil oldugu diistiniildiigiinde, HbA1C diizeylerinin
yiiksek oldugu ve hastalarimizin kotii kontrollii diyabeti oldugu goriildii. Bizim
calismamizda da hipertansiyon ve hiperlipideminin diger hastaliklara nazaran
diyabete daha yiiksek oranda eslik ettigi tespit edildi. Bu hastaliklarin artmis siklikta
birliktelik gostermeleri, psoriasisli hastalarda metabolik sendrom varliginin artmis

oldugunu diisiindiirmektedir.

Dislipidemi  koroner arter hastaligi, inme, miyokard infarktiisu ve
kardiyovaskiiler 6liimde etkili olan iyi tanimlanmis bir risk faktoridur. Literatlrde
psoriasis ile dislipidemi arasinda iliski olabilecegine dair bilgi mevcuttur (108).

Guven ve ark. (109) yaptiklar1 vaka-kontrol calismasinda, psorasisli hasta grubunda
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ortalama total kolesterol, trigliserid ve LDL degerlerini kontrol grubuna gore anlaml
yuksek, ortalama HDL degerlerini iste kontrol grubuna goére anlamli digiik
bulmuslardir. Giinaydin ve ark. (110) yaptiklar1 vaka-kontrol ¢alismasinda ise hasta
grubunun sadece ortalama trigliserid degerini kontrol grubuna gore anlamli yiksek
tespit etmiglerdir. Arican (111) yaptigi, 62 psoriasisli hastanin oldugu vaka-kontrol
calismasinda psoriasisli hastalarin %52’sinin total kolesterol diizeyinin, %9,7 ‘sinin
trgliserid dizeyinin, %12,7’sinin LDL diizeyinin yiksek oldugunu bildirmistir.
Affandi ve ark. (112) Malezya’da 15,497 psoriasisli hastay1r degerlendirdikleri
calismada hastalarin %18’inde hiperlipidemi gozlemisler; %20,3 ile kadinlara gore
erkek hastalarda daha yuksek oranda hiperlipidemi tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda ise istatistiksel olarak olmasa da erkek hastalara gére kadin hastalarda
daha yiksek oranda hiperlipidemi mevcuttu. Lipit profilleri incelendiginde;
hastalarin %15’inde trigliserid, %27’sinde LDL dizeyi, %19’unda total kolesterol
yiiksekligi tespit edildi. Cinsiyetlere gore lipid profillerini degerlendirdigimizde
kadinlarin total kolesterol ve trigliserid ortalamalar1 anlamli olarak yiiksekti; HDL
ortalamas1 ise erkeklerde anlamli olarak diisiik tespit edildi. Hastalarimizin ilag
tedavilerine gore hiperlipidemi sikliklar1 karsilagtirildiginda ise sistemik tedavi
alanlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla hiperlipidemi tespit edildi. Bu
farkliligin nedeni, oral retinoid tedavisinin hiperlipidemiye yol agmasi ve oral
retinoid tedavisinin diger sistemik tedavilerden oransal olarak daha fazla gozlenmis

olmasi olabilir.

Yapilan bir¢cok ¢aligmada psoriasisli hastalarin depresyon ve intihara meyilli
oldugu gosterilmistir. Yapilmis genis Olgekli bir kohort c¢alismasinda depresyon,
anksiyete ve intihara egilimin arttigi; siddetli psoriasisi olanlarda ise bu riskin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (113). Mcdonough ve ark. (114) ABD’de yaptiklari
calismada psoriasisli hastalarin %24,4’iinde anksiyete, %9,6’sinda depresyon tespit
etmislerdir. Her iki hastalik da erkeklere gore kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek
oranda goriilmiistiir. Lamb ve ark. (115) Ingiltere’de yaptiklari ¢aligmada ise
hastalarin  %59,9’unda depresyon, %13,1’inde anksiyete tespit etmislerdir. Bu
calismada da her iki hastalik kadin cinsiyette daha yiiksek oranda gdzlenmistir.

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda depresyon prevalansi degiskenlik gdstermektedir.
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Psoriasisli hastalarda depresyon sikliginin degerlendirildigi bir c¢alisma da
bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %5,2’sinde depresyon, %4,2’sinde
anksiyete gozlendi. Yurt disinda yapilmis olan galismalarla karsilastirildiginda bizim
calismamizdaki oranlar daha disliktii. Ayrica bizim g¢alismamizda farkli olarak
depresyon anksiyeteden daha sik goriildu. Cinsiyetlere gore goriilme oranlart ise
istatistiki olarak anlamli olmasa da kadinlarda daha fazlaydi. Calismamizdaki
sistemik tedavi alan hastalarda depresyon ve anksiyete orani, topikal tedavi
alanlardan istatistiki olarak anlamli olmasa da yiiksekti. Sistemik tedavinin daha ¢ok
orta-siddetli psoriasisi olanlarda tercih edildigi gbz 6niinde bulundurulursa, her iki

hastaligin sikliginin psoriasis siddetliyle birlikte arttigini soyleyebiliriz.

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda psoriasisli hastalardaki kanser sikliginin,
psoriasisi olmayan saglikli kigilere gore daha fazla oldugu gosterilmistir. Chen-Yi
Wu ve ark’nin (75) Tayvan’da 110,729 psoriasisli hastayr degerlendirdikleri
calismada, psoriasisli hastalarin %4,3’linde kanser oldugunu; kadinlara gore
erkeklerde anlamli olarak daha yiliksek oranda kanser goriildiigiinii tespit etmislerdir.
Bizim calismamizda hastalarimizda %]1,1’le daha diisiik oranda kanser goriildii.
Ayrica kadinlarda kanser daha yiiksek oranda tespit edildi. Hasta sayimizin diigiik ve
calismamizin tek merkezli olmasi ¢alismamizin bir kisithligidir. Cok merkezli bir
caliysmada daha fazla sayida psoriasisli hastanin kanser birlikteligi acisindan

degerlendirilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

CRP, hepatositler tarafindan viicutta meydana gelen enfeksiyon, inflamasyon,
doku hasarina yanit olarak tiretilen bir akut faz reaktanidir. Psoriasis gibi inflamatuar
hastaliklarin aktivitesinin degerlendirilmesinde de kullanilir. ESH da inflamasyon
takibinde kullanilabilmektedir (116). Gokalp (117) yaptig1 c¢alismada psoariasisli
hastalarin CRP ortalamalarini 5,624+3,43, sedim ortalamalarim 12,70+7,63 olarak
bulmustur. Paschoal ve ark. (118) yaptiklari ¢alismada ise psoriasisli hastalarin CRP
ortalamasini 2,93 olarak bulmuslardir. Yine bu ¢alismada anlamli diizeyde farklilik
olmamakla birlikte kadin hastalarin CRP diizeyleri erkek hastalarinkinden yuksektir.

Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle hastalarin tetiklerinin yapildigi donemde
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herhangi bir enfeksiyonlari olup olmadigi degerlendirilemedi. Bu nedenle hastalarin
enflamasyon belirteglerindeki ylksekligin nedeni tam olarak ayrimlastirilamadi.
Calismamizda erkeklerin CRP ortalamasi yiiksekti, cinsiyetler arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktaydi. Sedim ortalamasi kadinlarda anlamli diizeyde yiiksek
tespit edildi. Yine Gokalp (117) yaptig1 calismada PASI skoru daha yiiksek olan
hastalarin CRP ortalamasinin PASI skoru diisiik olan gruba gore anlamli olarak daha
yuksek tespit etmistir. ESH ortalamalar1 arasinda ise anlamli farklilik bulmamustir.
Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle hastalarin psoriasis siddeti tespit
edilemedi. Hastalarin psoriasis i¢in aldiklari tedaviye gore inflamasyon belirtecleri
karsilastirildiginda da sistemik tedavi alanlarin CRP ve ESH ortalamalar1 daha diisiik
gozlenmis olmakla birlikte topikal tedavi alanlarin ortalamalari ile arasinda anlaml
bir farklilik gézlenmedi. Sistemik tedavi alan hastalarda inflamasyon belirteglerinin
daha diisiik olmasinda, sistemik tedavi ajanlarinin inflamasyonu baskilamadaki

etkinligi etkili olabilir.
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6. SONUC ve ONERILER

Son yillarda yapilan calismalar psoriasisin cilt ile sinirlt bir hastalik olmaktan
cok kronik inflamasyonla seyreden sistemik bir hastalik oldugunu gostermektedir.
Bu baglamda ozellikle metabolik sendrom ve komponentlerinin, bunun sonucu
olarak da KAH gibi aterosklerotik hastaliklarin goriilme ihtimalinde artisa sebep
olmaktadir. Biz de ¢alismamizda psoriasise eslik eden komorbiditeleri inceleyerek,
aile hekimliginin biitiinciil yaklasimina uygun olarak psoriasisli hastalarin sistemik

olarak degerlendirilmesini saglamay1 hedefledik.

Elde ettigimiz verilere gore;

1. Psoriasisli hastalarda belirgin sekilde komorbidite gozlenmistir. Bu
komorbiditelerin en sik goriilenleri sirasiyla metabolik sendromun

komponentlerini olusturan hiperlipidemi, hipertansiyon ve diyabettir.

2. Kadin psoriasisli hastalarda erkeklere gore anlamli diizeyde daha yiiksek
oranda komorbidite gozlenmistir. Bu nedenle kadin psoriasisli hastalar

komorbidite yoniinden daha dikkatli degerlendirilmelidir.

3. Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabet gibi KAH risk faktdleri olan
hastaliklar kadinlarda anlamli farklilik olmamakla birlikte daha yuksek

goriilmiis olmasina ragmen, KAH erkeklerde daha sik gdzlenmistir.

4. Hastalarin KCFT yiiksekligi oran1 diisiik olmasina ragmen batin
ultrasonografisi olan hastalarin %>52,3’inde hepatosteatoz gdzlenmistir.
Psoraisisli hastalarda KCFT yiiksekligi olmasa bile hepatosteatozlar

olabilecegi akilda tutulmali ve hastalar bu yonde degerlendirilmelidir.

59



5. Diyabetli psoriasis hastalarimizin %61’inin HbAlc diizeyinin >%7 olmasi,
hastalarinin  ¢ogunlugunun diyabetinin kontrol altinda olmadiginin bir
gostergesidir. Bu hastalarin diyabet kontrolii agisindan daha titiz takip

edilmesi gerekmektedir.

6. Sistemik tedavinin daha ¢ok siddetli psoriasisi olan hastalara uygulandigi
diistintildiigiinde, ¢alismamizda komorbidite orani anlamli diizeyde olmasa
da sistemik tedavi alanlarda daha yiliksek orandadir. Bu nedenle siddetli
hastalifi  olan, sistemik tedavi alan  hastalarda  komorbidite

degerlendirilmesine daha fazla dikkat edilmelidir.

Sonug olarak psoriasisli bir hasta her zaman sistemik olarak degerlendirilmelidir.
Psoriasisli hastalarin komorbiditelerinin degerlendirilmesinde ¢ok merkezli ve hasta
sayisinin yiiksek oldugu, prospektif kohort calismalarinin yapilmasi da daha degerli

sonuclar elde edilmesi agisindan 6nemlidir.
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