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1. GIRIS VE AMAC

Psoriazis vulgaris (PV) immin aracili patogenezbips&kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Toplumda oldukc¢a sik (%0,1-11,8)sKagilan bir hastalik olan PV de eritemli
skuamli deri lezyonlarinin yani sira sach dernak tutulumlarn da gorulebilmektedir. PV
herhangi bir ygta bglayabilir ancak siklikla bgangic yal 15-30 ya arasinda dgsmektedir
(). Psoriazis insidansinin ilki adélesanda, iksnhde yetskinde olmak tzere iki donemde pik
yaptgindan bahsedilmektedir. Kadinlarda bu piklerin ¥6ve 57-60 yglarinda, erkeklerde
21-22 ve 60-62 ydarinda goruldgu saptannstir (2,3).

Genetgin ¢cok etkili oldygu bu hastalikta travma, ultraviyole, metabolik wvel@krin
faktorler, ilaclar, alkol kullanimi ve enfeksiyonla hastalgl ortaya cikarabildii ya da
varolan hasta@ siddetlendirebildgi bilinmektedir (1)

Hastallk balangic yai ve HLA (human I6kosit antijeni) #kisi g6z Onunde
bulundurularak iki alt gruba ayrilmaktadir. Hadtabaslangic yai <40 ve HLA iligkili olan
hastalar tip-1 PV ve hastalik gf@ngic yai >40 ve HLA iligkili olmayan hastalar tip-2 PV

olarak adlandirimaktadir. Ancak tim hastalar buflandirmaya uymamaktadir (1).

PV tanisi sonrasinda veya 6ncesinde hastalardengkkelumu da geebilmektedir.
Hastalik hem deri hem de eklemleri tutal@iidyibi sadece deri veya sadece eklem tutulumu
ile de gorulebilir. Hastahin dsaridan gorilebilmesi nedeniyle psoriazise psikilgatr
hastaliklar da gik edebilmektedir. Onceleri psoriazis hastalin deri dginda sadece tirnak,
eklem tutulumu yapgn distnulirken farkh sistemik hastaliklara da nedenbid&esi
bilinmiyordu. Son yillarda psoriazisin diyabetesliihes (DM), kardiyovaskuler hastaliklar,
hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, obezite vb. sisik hastaliklarla yani metabolik

sendromla igkisi gosterilmgtir (4).

Son yillarda yapilan c¢amalarda 6zellikle yegkin psoriazis hastalarinda sistemik
hastaliklarin gefimine zemin hazirlayabilecek kaekeri, lipid, lipoprotein, apolipoprotein,
insulin, homosistein, folat, rezistin, adiponekti@ptin, timor nekroz faktoru-alfa (TNd);
interlokin-6 (IL-6), IL-13 vb. sitokinler ve anjiotensin dogtiirict enzim (ACE)

duzeylerindeki dgisiklikler gosterilmitir (5-14).

Yetiskin psoriazis hastalarinda normal populasyona gohé& glikoz, total kolesterol,
trigliserid, diguk dansiteli lipoprotein (LDL-kolesterol) seviyeiein yiksek, yiksek dansiteli

1



lipoproteinin (HDL-kolesterol) daha dilk ve tansiyon deerlerinin daha yuksek oldu,
insulin direncinin vark yapilan cgitli calismalarla gosterilngtir (10,15-20). Ancak juvenil
psoriazisli hastalarda cginalar kisithdir (21-24).

Bu tez cakmasinda juvenil psoriazisli hastalarin klinik 6#éérinin argtiriimasi,
psoriazis alansiddet indeksinin (PASI), tirnak psoriazigiddet indeksinin (NAPSI)
hesaplanmasi ve ya&insiyet olarak gestirilmis salikli kontrol grubu ile aclk karyekeri,
insulin, lipid (trigliserid, kolesterol, HDL-kolestol, LDL-kolesterol) dlzeylerinin ve
HOMA-IR'nin (=The homeostasis model assessmenteiilin resistangekasilastiriimasi
amaclanmytir. Bu calsma ¢cocuk ystaki psoriazis hastalarinda aclik kgagkeri, insdlin, lipid
degserlerinin  ve HOMA-IR’nin ya-cinsiyet @lestirmeli salikli  kontrol grubu ile
karsilastirildigl ilk calismadir. Yetgkinlerde yapilan bircok cagima ile ortaya konulan
psoriazis ve metabolik sendromsilisine DM ve hiperlipidemi acisindan juvenil grupek
tutacak olan bu ¢aimanin juvenil psoriazis hastalarina yakha ve izlemde klinisyenlere yol

gOsterecg dusunulmektedir.



2. GENEL BILGILER

Psoriazis toplumda %0,1-11,8 arasindgigen oranlarda rastlanan kronik, inflamatuar
bir deri hastafiidir (1). Hastalarin yakigk 1/3'nde hastalik ¢cocukluk ganda balamaktadir
(25). Psoriazis 1/4-1/3 arasindaggen oranlarda 18 yaaltinda bglarken %10 oraninda 10
yasindan 6nce, %2'den az bir b6limu de 2igdan 6nce bgamaktadir (26,27). Cocukluk
cagindaki psoriazis hastalari ile yapilan ¢ok fazlasgaa olmamasi nedeniyle tam prevalansi
bilinmese de yabanci literatirde %0,1-3 arasindis€ele oranlardan bahsedilmektedir (22).
Ancak Turkiye'de yapilan onalti yandan kicik 6300 ¢co@gun dahil edildgi bir calismada
psoriazis prevalansi %3,1 olarak saptanirken %56rdninda kiz hakimiyetinden
bahsedilmjtir. Bu calsmada juvenil psoriazis prevalansi 6-11s yarasindaki cocuklar
deserlendirildiginde %3,6’lara kadar ¢cikmaktadir (28).

Ozellikle son yillarda sistemik hastalik olarak k@akan psoriazis ¢ocuklarda farkli
kliniklerle kasimiza cikabilmektedir. Hastalar siklikla eritemtuamli plaklarla karakterize
plak tipi lezyonlarla bgvurmaktadir. Guttat, pustuler, invers, diaper bglgeukozal,
eritrodermik klinikler ve tirnak tutulumu ile gidgpsoriazis daha az siklikla kdastigimiz
formlardir (Tablo-1). Imh formlar bile fizyolok gelisim ve hayat kalitesi Uzerine etkili
olabilmektedir. Erken b#angich psoriazisde farenijit, stres ve travma g#tikleyicilerin
hastalik aktivitesine olan etkisi ygkin psoriazisine goére daha fazladir (29,30).

Tablo-1: Psoriazis Vulgarisin Cocukluk @andaki Klinik Varyantlari (27,30)

Psoriazis Vulgarisin Cocukluk Cagindaki Klinik Varyantlari

Plak tip psoriazis
Gulttat tip psoriazis
Invers psoriazis
Tirnak psoriazisi
Diaper bolge psoriazisi
Eritrodermik psoriazis
Pulstuler psoriazis

Mukozal tip psoriazis




Juvenil psoriazis prevalansininggelendirildigi Almanya’dan bir cahmada 15 yillik
zaman dilimi dgerlendirilmis ve 18 yaindan kuguk cocuklarda prevalans 0,71 (kiz:0,76
erkek:0,66) olarak hesaplanytr (4).

Juvenil psoriazis insidansi Amerika’da ayni bolgddkat farkli zaman dilimlerini
kapsayan iki cajmada 40,8/100 bin (31), 30,9/100 bin (32) gibi bine yakin dgerlerde
bulunurken, Tirkiye’den bir ¢ainmada %3,8 (33)ngiltere’den bir cakmada ise 116/100 bin
(34) olarak saptantir. Bu farkli oranlar genetik, cevresel faktérlendkaynaklanabilege
gibi calsmalara dahil edilme kriterleri ve dahil edilen ptggyon sayisinin farkigindan da

kaynaklanabilir.

Insidansin 1070-74 yillari arasinda 29,6/100 bint@®5-89 yillari arasinda 42,7/100
bine yukseldii belirtiimistir (31). Juvenil psoriazisde saptanan bu insidahgnin benzerinin
yetiskinlerde de goruldgiiniin Gzerinde durulnwe calgmacilar insidanstaki bu agtidaha ¢ok
hastalgin taninma oranlarinin zamanla artmasi ilgkiilendirmislerdir. Ayni yillar arasinda
yetigkin psoriazis insidansi aitarildiginda 78,9/100 bin olarak bulungtur (35).

Juvenil psoriazisde cinsiyetlerin tutulum oranindegerlendirildigi calismalarda
benzer oranlar saptangtir. 277 hastalik bir calmada erkek/kiz orani 1/1,13 olarak
hesaplanirken (36), Turkiye’de yapilan bir gadada 1/1,65 (33) ve Amerika’dan bir
calismada 1/1,1 olarak saptargtm (31). Farber ve ark. nin ¢ghasinda ise bu oran 1/2'ye
kadar yiukselmektedir (37). Yekinlerde ise bu oran 1/0,97 olarak bildiriktir (31). Juvenil
psoriazisde yegkinlerden farkli olarak kadinlarin daha c¢ok etkdem gorulmektedir ancak
cinsiyetler arasindaki bu fark istatistiksel anlailunmamgtir (31,38). Bu ¢cabmalarin yani
sira her iki cinsiyetin desé oranda tutuldgunu (39) veya erkeklerin 1,4/1 (40) ve 1,09/1 (41)
oranlarinda daha cok etkilegdhi belirten galgmalar da bulunmaktadir. Bu gahalardan
birinde 1262 gibi oldukca fazla sayida hasta grulbudezerlendirildigi bir calismadan bu
sonug¢ elde edilngtir (39).

Psoriazis insidansinin ilki ¢cocukluk veya adolesanifincisi de yetikinde olmak
Uzere iki donemde pik yagindan bahsedilmektedir. Kadinlarda bu piklerin ¥6ve 57-60
yaslarinda, erkeklerde 21-22 ve 60-62shkaunda goruldglu saptanmgtir (2,3). Ancak
literatlirde dger calsmalardan daha genzaman araini inceleyen bir cagmada bu pikler
saptanmang) 6zellikle ilk 30 yilda en hizli olmak Gzere 70shkmina kadar gittikce artan bir

insidanstan bahsedilgtir. Yine ayni camada juvenil psoriazis insidansinin dglsearttgi
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ancak en belirgin agin ¢ocuklarda ilk 7 yilda oldiu saptanngtir (31). insidansta yga

paralel olarak tarif edilen bu afrtbenzer birsekilde Almanya’dan yapilan bir catnada da
gosterilmi hatta on sekiz wanda riskin bir yaindan kigik olanlara gére on kat fazla @du
ileri suralmdtir (4). Bu nedenle de her ygrubu icin psoriazisin olasi bir tani olabilgce

akildan cikarilmamalidir.

Hastalik balangi¢ yal acisindan juvenil psoriazis hastalari ayricgedendirildiginde
medyan ya 10,6 (31), 11 (36) ortalama yada 6,89 (33) olarak bulunurken cinsiyetler ayri
ayri degerlendirildiginde kiz ve erkeklerde ortalama syairasiyla 6,81 ve 7,03 olarak

hesaplanmaktadir (33).

2.1.KLINiK OZELL iKLER

Pediatrik psoriazisde hastah klinik tiplerinin orani agisindan da yginlere goére
farkliliklar gérilmektedir. 30 yillik kayitlar tar@rak elde edilen 18 yadan kicik 357
psoriazis hastasinin gerlendirildigi Amerika’dan bir cakmada yetkin ve 18 yaindan
kucuk psoriazis hastalarinin 6zellikleri kdastiriimistir. Bu calgmada yetkinlerde plak tip
orani %79 iken cocuklarda %74, guttat tip %8 ikeh4%opustiler tip %3 iken %1 olarak
saptanmytir. Literatlrdeki dger calsmalarda da yegkindekine benzegekilde en sik plak tip
psoriazis gorilmektedir. Ancak bazi galalarda %54,1 (33), %63,3 (38), %68,6 (36) gibi
benzer oranlar bulunurken %34 (39) gibi dahgii#lbranlar da saptanmaktadir.

Guttat psoriazis plak tipten sonra cocuklarda iks&likta gorilen hastalik tipidir.
Yetiskinlerden belirgin birsekilde fazla gorilen guttat psoriazis orani 277tddds bir
calismada %28,9 olarak saptartm (36). Ancak literatirde c¢ok daha ik oranlarda
saptanan camalar da bulunmaktadir. 1262 juvenil psoriazis &sistizerinde yapilan
calismada guttat psoriazis orani %6,4 olarak saptstnm(39). Bunun dynda %20 (33),
%33,3 (38) oranlarinin saptagdicalsmalar da bulunmaktadir. Literatirde sadece bir

calismada ¢ocuklarda en sik gorilen psoriazis tipi gtippeolarak saptanmgtir (42).

Tam tersine yegkinlerde de pustuler psoriazis orani belirgin f@kilde ylksektir
(31). 277 juvenil psoriazis hastasinin dahil edilddir calismada eritrodermik tip %1,4,
pustler tip %1,1 oranlarinda saptagimi(36). Turkiye’den 61 juvenil psoriazis hastasin

deserlendirildigi bir calsmada ise %13,1 jeneralize pustiler psoriazis, %&8itBodermik



psoriazis gozlenmiir (33). Cocukluk cal psoriazisinde pustiler, eritrodermik psoriazis

tipleri ve psoriatik artrit nadir gorulmektedir (43

Yetiskinlere oranla ¢ocuklarda sagli deri tutulumu datkagorulmektedir. Ayni zaman
diliminde tani almy yetiskin psoriazisli hastalarda sacli deri tutulumu %4&cuklarda ise
%47 olarak saptangtir (31). Saclh deri dinda ¢ocuklarda yiz tutulumu da sik gérulmektedir
(43). Cocuklarda yiz tutulumunun %56,7 olarak saghfa bir calsmada istatistiksel anlamli
bir sekilde yuz tutulumunun yekinlerden daha sik olgwnun tzerinde durulmaktadir (38).

Ekstremite, gdvde, yuz ve inguinal tutulum cocultéardaha cok gorulirken,
yetiskinlerde de genital, intergluteal tutulumun dahak ggorildigli saptanngtir (31).
Infantlarda bez bolgesi siklikla tutulurken inguirsdnlar daha biyiik ¢ocuklarda tutulur.
Tirnak tutulumu plak tip psoriazis, psoriatik aeriglik edebilecgi gibi izole de olabilir.

Psoriatik artrit cocuklarda ygkinlere oranla daha az goértulmektedir (30).

Juvenil psoriazisli hastalardagkati Gnemli bir sorundur. Erken (<16gyave gec¢ (>16
yas) balangicli psoriazis hastalarinin kaastirildigl bir calsmada erken gangich psoriazis
hastalarinin  %79,7'sinde §ati saptanirken gec¢ f{angich grupta %86,6 oraninda
saptanmytir. Kasinti siddeti detaylandiriidinda gec bgangich gruptasiddetli kasinti

oraninin daha fazla olg@u belirtilmistir (25).

Yine erken bglangicli psoriazisi olanlarda hasfah jeneralize olmaya daha meyilli

oldugu ve daha irregtiler bir seyir izlgdide ileri surdimigttr (44).

Cin’de 137 juvenil psoriazisli hastanin dahil ediidbir calismada tirnak tutulum
orani %25,5 olarak saptanirken en sik saptananulpitgng (%22,6), ikincisi de ¢izgilenme

ve tirnakta renk dgsikli gi olarak belirtiimitir (45).

201 adet ¢ocuk psoriazis hastasinigediendirildigi bir ¢calismada %37,81 oraninda
tirnak tutulumu saptanirken %61,84 oraninda pittidgusu en sik saptanan bulgu olarak
belirtiimistir. Subungual hiperkeratoz (%13,16), tirnakta retegisikligi (%7,9) saptanan
diger tirnak deisiklikleri olarak aktarilirken tirnak dgsikliklerinin kizlardan ¢ok erkeklerde
ve ayaklardan cok el tirnaklarinda gori@diain tzerinde durngtardir. Bu ¢algmada tirnak

tutulumu ile hastalik tipi, sUresi ve cinsiyet anala iliski saptanmangtir (46).



Juvenil psoriazisde tirnak tutulum orani yine bengkilde Kuveyt'te yapilan bir
calismada %36 (47), Hindistan’da %31 (41) saptanirkenavistandan yapilan bir cghada
%10,4 (40), Cinde yapilan ¢giinada ise %5 (36) gibi dik oranlarda saptangtr.

Pitting yapilan cadmalarin hepsinde juvenil psoriazisde en sik saptamanak
bulgusu olarak belirtilngtir (36,40,41,45-47).

2.2. PATOGENEZ

Psoriazis patogenezinde T hucreleri, dendritikjamtsunucu hicreler ve sitokinler
blyuk onem tamaktadir. Epidermal tetikleyici bir faktorin keradsit ve T lenfositleri
aktive ettgi, notrofil ve endotelyal hiicrelerinde aktivasyoaligiigi ve bunun da epidermal
proliferasyona yol agh bilinmektedir. Keratinositlerden salinan sitolanlve buyime
faktorleri kapillerlerdeki adezyon molekllli ekspmsunu uyarmakta, lokositler icin
kemotaktik etki gostermekte ve vaskiler prolifeay uyarmaktadir. Odan kronik

inflamasyonu tipik psoriazis lezyonlarinin getiesi izlemektedir (1).

2.3. ETIYOLOJI

Pediatrik psoriazis bircok risk faktorl ileshilidir. Basta genetik olmak lzere stres
(25,48,49), ilaclar (antimalaryal kullanimi, sisi&nsteroidlerin kesilmesi), enfeksiyonlar
(33,49-51), travma (25,49), sigara (48), kseroZS) (ve obezite (48,52) risk faktorleri
arasinda sayllmaktadir. Enfeksiyonlardan streptigkqB3,51,53-56), stafilokoklar (50) etken
olarak gosterilirken helikobakter pilorinin etketdwsu gosterilememnstir (57). Literatirde

growth hormon kullanimi sonrasinda geh juvenil psoriazis olgusu bildirilgtir (58).

Etnik 6zelliklerin hastalik Uzerine etkisi sinimhd Eskimolarda psoriazis goérilme
orani dger toplumlara gore daha giktir (30). Sik tukettikleri baliktan aldiklari ogee3 y&
asidlerinin koruyucu olabile@e distintlmektedir (30). Bu nedenle beslenmenin de paisria
gelisimini etkileyen faktdrlerden biri oldiu 6ne surulmgtir. Tayvan'’dan 6-11 warinda
3273 c¢ocgun deerlendirildigi bir calismada psoriazis saptanmgdi belirtiimis,

toplumlarinda psoriazisin daha az gortlmesi nedarak 6ne sartlmgidr (59).



2.3.1. Genetik ve Aile Oykusl

Psoriazisin patogenezi hentiz tam olarak agiklanami@genegin onemi bilinmektedir.
Juvenil psoriazisli hastalarda yapilan farkli gaklarda hastalarin %4,5 (41), %8 (45), %9,8
(60), %34,3 (36), %71 (39) inde aile Oykusu @dusaptannstir. Turkiye’den yapilan
calismada %23 oraninda aile 6ykusu saptanirken aile Siylsaptanan 14 hastadan 13’'Unde
birinci derece akrabalarinda psoriazis @ldbelirtiimistir (33). Fan ve ark. nin ¢aimasinda da
ikinci derece akrabalardan c¢ok birinci derece addabla hastalik Oykisu saptagtmi (36).
Yine 1376 psoriazis hastasinin dahil edildiir calismada hastalarin %45,6’sinda aile 6ykisu
saptanirken bu hastalarin da %74,5'inde birincieder akrabalarinda hastalik 6ykisu
oldugundan bahsedilrgir (61). ikizler tizerinde yapilan bir afirmada tek yumurta ikizlerinde
cift yumurta ikizlerine gore daha fazla psoriazisigdigl saptanmtir (62).

Bazi calgmalarda erken Rkngicli psoriazis hastalarinda aile dykisi oranoaha
yuksek oldgu, hatta baba tarafindan aile dykisunin gldhastalarda hastalik gfangic
yasinin daha erken olgw belirtiise de (61) tam tersine aile dykusunumtistiksel olarak
anlaminin saptanamagicalsmalar da bulunmaktadir (25,38).

Erken (<16 yg) ve gec¢ (>16 yg baslangicli psoriazis hastalarinin kaastirildigr bir
calismada erken b#angicli psoriazisde tetikleyici nedenler arasir¥®&0,4 stres, %27,9
farenjit, %49,6 travma saptamgnve ge¢ bglangicli psoriazisde tetiklenme oranlariyla
karsilastirildiginda daha yiksek oranda bulurgton. Spontan remisyon erken ve geg
baslangicl grupta sirasiyla %35,3 ve %24,3 oraniadla, 6ykiusi %68,2 ve %54 oranlarinda
saptanmytir (25). Birinci derece akrabalarda psoriazis &gikérken ve ge¢ klangicli grupta
sirasiyla %48,8, %36.6 iken ikinci ve Uc¢linct dergebalarda aile 6ykusi %31.9 ve %8.3
oraninda saptangtir. Calsmacilar aile oykusu vagi/yoklugu ile hastalik bgangic yal,
hastalik suresi, remisyon skl ve tutulum alanlar arasinda istatistiksel glbati
saptamadiklarini sadece erkersl@agicli grubun birinci derece akrabalarinda dahzlaf

psoriazis 0ykusu oldiunu vurgulamglardir (25).

Yapilan argtirmalarda belirli HLA subtipleri ile psoriazis hasgi ili skilendirilmistir.
HLA-Cw6 erken bsalangicli psoriazis hastalarinda geglaagicli hastalara gére daha fazla
saptanmitir (44). Baka bir calsmada da juvenil psoriazis hastalarinda HLA-A3, Cvel
DR7 antijenleri ile birliktelik gdsterilirken ail@ykisu olanlarda da HLA-DRS8 ile pozitif
korelasyon saptangtir (63).



Psoriazis otoimmun bir¢cok hastalikla birlikgglisaptanmy bir hastaliktir. Cocukluk
¢aginda morfea, vitiligo ile birliktelgi saptanan olgular bulunmaktadir. Y%&tn psoriazis
hastalarinda otoimmdin tiroid hastaliklarinin norn@dpulasyondan farksiz olgunun
saptanmasi Uzerine cocuklarda rutin tiroid gorientidsi onerilmemektedir (64). Ancak
psoriatik artritte artngi birlikteligin yetigskinlerde saptanmasi nedeniyle (65) cocuklarda da
psoriatik artrit varlginda veya vitiligo gibi otoimmdan tiroid hastalikiaite birlikteligi daha
fazla saptanmihastaliklarin gézlenmesi durumunda tiroid kan ikéki ve gorunttlemesi

onerilmektedir (66).

2.3.2. Enfeksiyonlar

Patogenezde o6zellikle ygtinlerden farkl olarak bakteriyel enfeksiyonlamolli de
gosterilmitir. Cocuklarda psoriazis tedavisinde bakteriyelakddrin erken taninmasi ve
tedavi edilmesi psoriazis tedavisinde oOnemintaktadir. Psoriazis tedavisinde bircok
immansupresif tedavinin kullanimi da hastalarine&sifyonlara daha yatkin olmasina neden

olmaktadir.

Tarkiye’den 61 juvenil psoriazis hastasinin olastikteyici faktorler acisindan
sorgulandgl bir calsmada %21,3 A grubu beta-hemolitik streptokoklart@apken %14,8
oraninda da etkeni belirlenemeyen Ust solunum galieksiyonu oldgu belirtilmistir (33).
Keratinosit antijenleri ve streptokokkal antijendeasindaki ¢capraz-reaksiyonun bu tetikleyici
ili skide 6nemli oldgu distinulmektedir (67).

30 cocuk ve 30 yaikin psoriazis hastasinin ASO (anti streptolizin-d@gerlerinin
karsilastirildigl bir calsmada ASO dgerleri yuksek olan ¢ocuklarin normal olan ¢ocuklara
gore daha fazla oranda guttat tipte @awsaptanngtir. Plak tip psoriazisi olan ¢ocuklarda
ASO deserleri yiksek olanlarin normal olanlara oranla dgliksek PASI dgerleri olduzu
goOzlenmigtir (38).

Bu nedenlerle yegkinlerden farkl olarak ¢ocukluk gendaki bazi psoriazis tiplerinde
antibiyotikler kullanilabilmektedir ancak rutin o&k Onerilmez. Bpaz kultirinde etken
gosterildginde 0zellikle guttat psoriazisde kullaniimaktadBunun dgsinda c¢ocuklarda
pustller psoriazisde de sistemik antibiyotiklerl&ailabilmektedir. Ancak yegkinde gortlen

guttat psoriazisde Onerilmemektedir. CUnkU gkéti psoriazis hastalarinin ASO geleri



Olclilerek yapilan caimalarda hastalin guttat veya plak tip olmasi ile ASO gieleri
arasinda ikki kurulamadgl gibi ASO degerlerinin artmasi ile PASI arasinda dagkii
saptanmangtir (38). Pediatrik psoriazis olgularinda 6zellikbenisilin, eritromisin tercih
edilmektedir. Literatirde pediatrik olgularda plasekontrolli ¢cakma bulunmadi icin
antibiyotik tedavisinde standart bir yakla, ideal tedavi dozu bulunmamaktadir. Plasebo
kontrolli calsmalarin sayisi artmadikga antibiyotik tedavisinitkile veya faydasiz
oldugundan bahsetmek mimktn olamamaktadir (29,30).

1975-2001 yillar arasinda 6zellikle cocuk ve gerigkinlerin dahil edildgi, guttat ve
kronik plak psoriazisde antibiyotik etkiglnin degerlendirildigi calismalardan sadece birinin
plasebo kontrolli oldgu, diger iki calsmada kontrol grubu olmagh goérilmektedir. 17
hastanin degerlendirildigi ilk calismada hastalarin %82,4'Unde iygihee go6zlenirken ve
%17,6'sinda lezyonlarda gaiklik gozlenmemstir. 9 hastanin dgerlendirildigi ikinci
calismada ise %55,6’ sinda lezyonlarda tamamen/kismemms, %44,4’tnde ise iyikgne
saptanmgtir. ilk grubun oral penisilin veya eritromisin tedavisiak olarak rifampisin alg
ve kontrol grubunun da penisilin veya eritromisigle olarak plasebo algh bir calsmada
kontrol grubu ile kanlastirildiginda ilk grupta lezyonlarda @deiklik olmadigi belirtiimistir.
Calismalarin  hicbirinde lezyonlarda kétghee izlenmemtir. Calismalarda penisilin,

eritromisin, roksitromisin, klaritromisin ve rifarrgan kullaniimstir (26).

2005 yilina ait 30 kronik plak psoriazis hastasid@hil edildgi bir calismada
hastalara 24 hafta boyunca iki haftada bir 1,2 omlyinite intramuskuler benzatin penisilin
enjeksiyonlari yapilmy 24 hafta sonrasinda doz ayda birgudiiats. %50 hastada ASO
pozitifligi, iki hastada da kgaz koltirinde beta hemolitik streptokok Urefildden
bahsedilen bu ¢alnada ilk 4 haftada hastalarin PASEdderi sabit izlenirken 12. haftadan
itibaren belirgin dizelme saptanmB6. haftada hastalarin %66,6’sinda (20 hasta)'BAS
%91-100 arasinda, %30’'unda (9 hasta) %61-90 amasyedleme gozlenirken bir hastada
%31-60 arasinda gerileme gozlegnBu calgmada dgerlendirilen hastalarin dordi 18sya
altinda olup Ucunde %91-100 arasinda yanit alinirk&inde %61-90 arasinda yanit
alinmstir (54).

Sistematik dgerlendirmelerde literatirdeki cainalardan yola cikarak cocukluk
caginda antibiyotik kullaniminin etkirginden veya etkisiz§inden bahsetmenin mumkin
olmadgindan ve literatirde antibiyotikleri direkt olargdasebo ile kaulastiran calsma
olmadgindan bahsedilngiir (68,69).
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Serolojik olarak streptokokkal enfeksiyonugdalanan 43 adet ygkiin erkek guttat
psoriazis hastasinin dahil edgdiplasebo kontrolli bir ¢almada kontrol, eritromisin ve
penisilin gruplari arasinda fark saptanmazken,ihgropta iyilsme olmadgi belirtiimektedir
(53). Literattirde yegkinlerde kronik plak psoriazisde azitromisin ileapéboyu karlastiran
calisma bulunmaktadir. 4 gin boyunca 500 mg/gin azisomverilen 10 gin tedavisiz
birakilan gruba 48 hafta boyunca ayni tedavi dewdiimis ve hasta grubunda %93,3
oraninda iyileme saptanirken plasebo verilen kontrol grubundgstidik gozlenmemgtir
(70). Ancak cocuk psoriazisi icin yghkinlerden c¢ikarim yapmak @ou olmayacgindan

cocuk grubunda yapilan plasebo kontrolligablara ihtiyac bulunmaktadir.

Guttat veya plak psoriazis olgularinda Ucten fadkirren enfeksiyon vaginda
tonsillektomi endikasyonundan bahsedilmektedir (29)eratlirde guttat ve kronik plak
psoriazisde tonsillektomi etkiginin deserlendirildigi calismalara bakilacak olursa e
calismanin da kontrol grubu olmadan yapilan gahlar oldgu gorulmektedir. Bu
calismalarda lezyonlarda tam silinme orani %32 ile %5%&simda dgisirken sadece bir
calismada hastalarin %7’sinde lezyonlarin gritdan bahsedilmektedir. Lezyonlarda azalma
orani da %23-39 arasindagtgnektedir (26). Tonsillektomi sonuclarininggelendirildigi
plasebo kontrolli calma olmadg icin bu konuda da net yorumlar yapmak mumkin

olamamaktadir.

Literatirde perianal streptokokkal dermatit (PSMDy tetiklenen guttat psoriazis
olgulari mevcuttur (51,55). Literatiirde aktarilalyudardan birinde PSD’ye balanitisin de
sslik ettiginden bahsedilmektedir (55). Hatta plak tip psasiaziort yainda bir hastada PSD
saptandil belirtiimistir (56). PSD A grubu beta hemolitik streptokoksatetiklenen bir deri
enfeksiyonu olup siklikla 6 ay-10 yarasinda gorulmektedir. Perianal eritermsitkia, rektal
agr1 sikayetleri ile bavuran bu hastalarda penisilin, eritromisin, roksitisin, azitromisin
tedavileri kullanilabilir. Amoksisilin 40 mg/kg/gifibu toplam doz tge bolinerek) dnerilirken
tedaviye topikal mupirosinin de 3x1 olarak 10 glierebilecgi belirtimektedir (56). PSD,
taninin uzun sdre atlanma ihtimalinin yuksek @ldubu nedenle deskk ettigi guttat

psoriazisli olgularda tedaviye yaniti etkileyebisnaedeniyle 6nemlidir.

Streptokoklar dunda stafilokoklarin da etyolojideki roll ile ilgil calismalar
bulunmaktadir. 50 plak tip psoriazis hastasi vek&ftrol Uzerinde yapilan Turkiye'den bir
calismada hasta grubunda lezyonlu deriden yapilan kéttle stafilokok utretilmesi agisindan
lezyonsuz deriye gobre anlamli fark saptagimi Nazal stafilokok tg@yiciligl psoriazis
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grubunda daha yiksek oranda saptanirken, lezyoetided saptanan slarin lezyonsuz
deridekilere oranla ve psoriazis hastalarinin blarmumdan izole edilen sujlarin da kontrol
grubundakilere oranla daha toksijenik gidwbelirtilmistir (50).

Literatiirde human papilloma virus (HPV), molluskufantagiozum ile birliktelik
gosteren psoriazis olgulari bildirilgtir (27,71). Kawasaki Hast@ nedeniyle psoriatik

eripsiyon gekien olgular da bulunmaktadir (72).

2.3.3. Psikolojik faktorler

Psikososyal faktorlerin psoriazisin hemslaagic hem de alevlenmesinde 6nemli rol
oynadg gosterilmgtir (73). Hastalgin ilk ortaya ¢ikginda stresin %40 etkili olgw ve %37
oraninda da hastgli kotulestirdigi bildirilmi stir (73). Bazi yayinlarda bu oranin %80’lere
kadar ciktgindan bahsedilmektedir (74)lk akut guttat psoriazis ateni gegiren hastalar
de tetikleyici bir faktor oldgu gosterilmgtir (75). Erken bglangich (<40 ya) psoriazis
hastalarinin ge¢ bangicli olanlara gore daha kolay stresten etkilgrtaldirilmi stir (76).

Genellikle psoriazis hastalari da hastaliklarinm @emli nedeni olarak stresi
ongormektedirler. 162 psoriazis hastasina hastairkh en 6nemli nedeni sorulglinda

%60,1'inin stresi neden olarak @dind{gu 6grenilmistir (77).

2.3.4. Beslenme

Eskimolarda psoriazis gorilme oraninigetdi toplumlara gore daha gik olmasindan
yola cikilarak beslenmenin de psoriazis geline etkili olduzu 6ne surtlmgtir (30). Besin
takviyeleri psoriazisi iyilgtirmese de hastalilgiddetini azaltabilmektedir. Omega-3 ga
asidlerinden zengin balik §a bu konuda en cok oOnerilen besindir. fidonik asit ve
dokosapentaenoik asit yapisinda bulunmalari nelemipega-3 ve omega-6'nin bu etkiyi

gosterdikleri dgunulmektedir.

83 yetiskin kronik plak psoriazis hastasi Uzerinde yapitgit kor, randomize bir

calismada iki farkli gruba 14 gin boyunca omega-3 ve gar iceren lipid inflizyonlari
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verilerek PASI skorlarindaki gerilemeler acisindangrup deserlendirilmis. Omega-3 ve
omega-6 gruplarinda PASI'da sirasiyla ortalama ¥&,2,5 gerileme oldiu, omega-3 iceren
lipid inflzyonunun daha etkili oldiu ve her iki grupta da yan etki gézlenmgdielirtilmistir
(78). 7,5 gr/gin balik ya icenlerle 700 gr/hafta balk tiketenlerin qdastirildigl bir
calismada olctlen eikosapentaenoik asit ve dokosapemitaansit diizeylerinin benzer olgu
saptanmy ve boylece haftada 4-Gdn balik tiketiminin, diyete ek olarak gunlik baysg
tuketimi ile benzer etki gostegdisavunulmugtur (79).

2.4. HASTALIK SIDDETININ HESAPLANMASI

Psoriazis hastglinin deerlendiriimesinde farkli olgekler kullanilabilmekiie PASI
(Tablo-2), vicut yuzey alani (Body Surface Area=BSATablo-2), hekimin genel
deserlendirmesi (PGA= physician’s global assessmaidAPSI, dermatoloji ygam kalite
indeksi (DLQI) kullanilan olceklerden bazilaridvfetiskinlerde de ayngekilde kullanilan bu
Olceklerden ozellikle BSA deerlerinin ¢ocuklarda laviicut oranlarinin farkli olmasi
nedeniyle farkli hesaplanmasi gergktiizerinde durulmaktadir. Dermatologlarin ¢gocukluk
caginda psoriazissiddetini degerlendirmeyi tercih ettikleri 6lceklerin  sorgulagdi bir
calismada azalan sirayla PASI, BSA, PGA, DLQI ve NAPdldndiklari @renilmistir (29).

Tablo-2: Tutulan viicut ylizey alanina gore psorigaletinin dgerlendirilmesi (27,30)

Tutulan Vicut Ylzey Alani (Body Surface Area=BSA)

<%3: hafif
%3-10: orta
>0010: siddetli

2.5. HASTALIK KOMORB IDITELERI

Yetiskinlerde yapilan c¢ajmalarda psoriazisin  miyokard enfarktiust (Ml),
kardiyovaskuler hastaliklar, metabolik sendrom,eHipidemi (4), HT (4), DM (4), dgilk
HDL-kolesterol (80), obezite (4), romatoid artiRA) (4) ve Crohn hastaliklari (4) acisindan
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bir risk faktéri oldgu gosterilmgtir. Metabolik sendromun komponentleri iskemik kalp
hastalgl, HT, DM, obezite, hiperlipidemi olarak tanimlanktedir (8,81).

20 yaindan kuclk psoriazis hastalarinda komorbiditelemormal populasyonla
karsilastirildiginda iki kat daha fazla olgu saptanmive oranlarin sirasiyla %14,4 ve %7,2
oldugundan bahsedilrgiir. Bu calsmada hiperlipidemi, obezite, HT, DM, RA ve Crohimic
artms riskten s6z edilirken farkl olarak Crohn hagialin normal poptlasyona gore 3-4 kat
daha fazla goruldit saptanngtir. Hiperlipidemi, DM, HT riski ise iki kat olarakarif
edilirken iskemik kalp hasta@h ve Ulseratif kolit riski fazla ancak istatistiksmlamsiz olarak
belirtiimistir (4).

2.5.1. Obezite

Obezite ve psoriazis arasindakgkiitam olarak bilinmemektedir. Vicut kitle indeksi
(VKI) yikseklgi sedanter ygam, alkol kullanimi, depresyon, yiyecek skanhklari ile
ili skilendirilebilmektedir. VK artsi hastalgin tetiklemesiyle gejebilecegi gibi hastalg
tetikleyen bir neden de olabilir. Adipoz doku leptrezistin, adiponektin gibi bircok hormon
ve sitokin salgilayan (TNk; IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdir. Bu nedenobezitenin
psoriazisi tetikleyebilegg belirtiimistir (80). Tam tersine psoriazisin de obeziteyiieatt bir
risk faktorii oldgunu belirten caymalar bulunmaktadir (82). TN&-duzeyleri ile VK
arasinda korelasyon olgu gosterilmgtir (83).

96 juvenil psoriazis ve 100 kontrol hastasi Uzegigepilan bir cajmada fazla kilolu
olmanin psoriazis icin bir risk faktort olgu belirtilmistir (84). 1074 juvenil psoriazis
hastasinin dgerlendirildigi bir calismada sadece kizlarda 12-13slgan icin artms kilo ile
psoriazis arasindagki bulunurken, erkeklerde gki saptanmangtir (85).

Yetiskinlerde de adipoz doku a&tive kilo alimi ile kadinlarda psoriazis riskinin
arttigini ileri stiren cagmalar bulunmaktadir (86). Ancak tam tersine gkgtilerde yapilan bir
calismada psoriazis tani aninda obezitenin hastalik righ faktort oldgu gosterilemezken
takipte kilo artgi gorilmesi nedeniyle hast@in obeziteyi tetikledii yorumunda
bulunulmutur. Ayrica obezitenin tedaviye yanita pozitif vayagatif etkisi saptanmastir.
Hem normal kilodaki hem de obez psoriazislilerdgasa icme orani normal kilolu ve obez

kontrol grubuna gore daha yuksek bulugtaou(82).
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127706 ortgiddetli psoriazis ve 385diddetli psoriazis hastasinin gelendirildigi bir
calismada psoriazis hastalarinirgslli gruba gore obezite riskinin daha yiiksek @duhatta
siddetli grubun ortgiddetli psoriazis grubuna gore daha da riskli gldsaptannstir (87).

Juvenil psoriazis hastalarinda YKin saglikli gruba goére daha yiiksek olglinu
gosteren cagmalar (85) olmasina gmen erken bdangich (<18 ya) yetiskin psoriazis
hastalarinda artmiVK1 saptanmagh da bildirilmistir (102).

2.5.2. Karacger Hastaliklar

Non-alkolik yagsli karacger hastakil (NAYKH) terimi alkol alimi olmayan bireylerde
hepatik steatozdan siroza kadagiden bir yelpazede karar patolojisini ifade etmektedir.
Hepatik steatoz hepatosittekigyaraninin %5’den fazla olmasi anlamina gelirken-aliolik
hepatosteatoz (NASH) ise hepatositlerde fibrozssiik ettigi veya etmedii hepatosit hasari
ve inflamasyon olarak tanimlanmaktadir. Yapilanisgalarda psoriazis hastalarinda hem
NAYKH hem de NASH saptanstir (80).

NAYKH olanlarda DM ve kardiyovaskiler hastaliklasiroz ve hepatoselltler
karsinom acisindan artgnrisk bulunmaktadir. NASH olanlar ise siroza dgiimid ve siroz

komplikasyonlari acisindan riskstenaktadir (80).

Psoriazis patogenezinde de rollu olan adipoz doksdanan birgok adipokin, sitokin
yagli karacger gelsiminde de rol oynamaktadir. TNé=duzeyleri ile NAYKH arasinda gki
mevcuttur (83). TNFe: instlin reseptor aracili sinyal iletimini inhibdexek instlin direncini
tetiklemektedir. Ayrica hepatositlerdegyasid oksidasyonunu arttiran,gyasid alimini inhibe
eden, hepatik insilin duyarini arttiran adiponektin tretimini azaltmaktadi8):8Bunlarla
ili skili olarak NAYKH ve psoriazisde adiponektin dizeyldistk saptanngtir (89). Visseral
abdominal adipoz doku subkutan dokuya oranla BNR=6 vb. proinflamatuar adipokinler
icin daha onemli bir kaynaktir. Bu da obezite il&AYKH, insilin rezistansi ve der

metabolik sendrom nedenlerini agiklamaktadir (80).

Son yillarda yapilan c¢amalarla psoriazis hastalarindaki NAYKH oranlari
gosterilmitir. Yas, cinsiyet, VK agisindan gestirilmis 130 yetgkin kronik plak psoriazis ve
260 sa&likli kontrol Gzerinde yapilan bir calnada NAYKH sirasiyla %47 ve %28 olarak

saptanmytir.  Alkol kullananlar, alkolik ygli karacger hastaliini dslamak amaciyla
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deserlendirme dyi birakildginda bile %37, %21 oranlari saptagtm Bu calsmada NAYKH
yuksek PASI dgeri ile iligkili bulunmustur (90). Benzer bir ¢calmada yine psoriazisli
hastalarda NAYKH orani yiksek bulunurken obezitetaholik sendrom, psoriatik artrit ile
ili skili oldugu belirtilmistir. Calismacilar psoriatik olmayan NAYKH olanlara gére psaisli
NAYKH da karacger fibrozisinin dahaiddetli oldugunu bu nedenle de hepatotoksik ilag
baslanmadan 6nce hastalaringyiskaracger acisindan derlendirilmesinin 6nemli oldgunu
belirtmiglerdir. Bu calgmada NAYKH ile yiksek PASI deri arasinda ifki saptanmangtir
(91).

2.5.3. Metabolik Sendrom, Diyabet vdnsulin Direnci

NAYKH metabolik sendromda kara@r tutulum goOstergesi olarak kabul
edilmektedir. Psoriazis hastalarinda NAYKH oramiari yiksek olmasindan yola c¢ikilarak

hastalardaki metabolik sendrom oranlars@aramistir.

Metabolik sendrom, insulin direnciyle ghayan abdominal obezite, glukoz intoleransi
veya DM, dislipidemi, HT ve koroner arter hagtal(KAH) gibi sistemik bozukluklarin

birbirine eklendgi bir endokrinopatidir.

Ulusal kolesterol gtim programi yetkin tedavi paneli-lll (NCEP ATP 3) e gore
metabolik sendrom tani kriterleri arasinda kanrmasbel ¢evresi, aglk glikozu, trigliserid ve
HDL-kolesterol dizeyi yer almaktadir (Tablo-3). Bes kriterden tc¢u oldgunda metabolik
sendrom tanisi konulmaktadir. Diinyaga Orguttinin (WHO) kriterlerinde farkli olarak
insulin duzeyleri de yer almaktadir. Turkiye Endaoktoji Metabolizma Derng Metabolik
Sendrom Ca$ma Grubu tarafindan da 2001-NCEP ATP-III ile WHQintan! kriterlerinden
olusturulan farkh bir tani kilavuzu kullaniimaktadirgblo-4).
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Tablo-3: Ulusal kolesterol gtim programi yegkin tedavi paneli-lll (NCEP ATP 3)-2001
Metabolik sendrom tani kriterleri (8)

Risk Faktorleri Sinir Degerler

Abdominal obezite Bel cevresi: Erkeklerdd.02 cm
Kadinlarda 88 cm
Trigliserid seviyesinde yukseklik > 150 mg/dl
HDL-kolesterol seviyelerinde gukliuk Erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl
Hipertansiyon >130 mmHg sistolik ya da>85 mmHg
diyastolik

Hiperglisemi Aclik glikoz seviyest100mg/dl

Tablo-4: Tiurkiye Endokrinoloji Metabolizma Dergie Metabolik Sendrom Calma Grubu,
Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (2005) (81)

Asagidakilerden en az biri:

* Diabetes mellitus veya

* Bozulmuy glukoz toleransi veya
« Instilin direnci

ve

Asagidakilerden en az ikisi:

-Hipertansiyon (sistolik kan basinci>130, diyagtolkan basinci>85 mmHg veya
antihipertansif kullaniyor olmak)
- Dislipidemi (trigliserid duzeyi > 150 mg/dl veyaDH-kolesterol diizeyi erkekte < 40 mg/d
kadinda < 50 mg/dl)

. Abdominal obezite (VK> 30 kg/nf veya bel cevresi: erkeklerde> 94 cm, kadinlarda
>80 cm)

Psoriazisde artmimetabolik sendrom vagh ve insilin direncinin nedeni tam olarak
bilinmese de kronik inflamasyona gla oldugu disinidlmektedir. Hastalarda abdominal
obezite ve insilin direnci de metabolik sendromehsgninde etkilidir. Kronik inflamatuar
hastaliklardan sistemik lupus eritematozus ve RAldeartmy metabolik sendrom orani bu
ili skiyi dogrulamaktadir (80). Ayrica NAYKH ile karagerden bazi maddelerin saliniminin
arttigi ve metabolik sendrom gglninin bu yolla tetiklendii de 6ne surdlmgitr. Yagl
karacgerde cok diilk dansiteli lipoprotein (VLDL-kolesterol) sekresyoun arttg ve
HDL-kolesteroliin de azalgh saptanmtir. Hepatosit hasarinin ardindan anjiotensin4hi’ni
salgilandgl ve HT'nin tetiklendgi iddia edilmitir. NAYKH ve psoriazisde TNFe, IL-6, C-
reaktif protein (CRP), glikoz, fibrinojen ve plazmojen aktivator inhibitor-1 gibi inflamatuar

ve protrombotik faktorlerin artmasi, adiponektin antiinflamatuar sitokinlerin azalmasi hem
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metabolik sendrom hem de kardiyovaskiler hastaliitasindan riski arttirmaktadir (7,8).
Metabolik sendromun kendisi de tip-2 DM geh riskini 3-9 kat (92,93) , koroner arter
hastaliklari , serebrovaskuler olay ve Ml riskiei 2+3 kat arttirmaktadir (94).

Insulin direnci yglh karacierle iliskilidir hatta insulin direncininsiddeti arttikga
NAYKH derecesi de artmaktadir. Ancak insilin direme hepatik steatoza nasil neden
oldugu tam olarak bilinmemektediinsiilin direnci variginda serbest yaasidlerinin (SYA)
karacgere gegiinin artmasi; hepatositlerden SYA’nin bozulgnkacsi; trigliserid, SYA
sentezinin artmasi; hepatositlerde SYA’nin betaiddsyonunun azalmasi; diyette SYA ve

kalori aliminin artmasi sonucunda hepatik steatgaigekleatigi dustinilmektedir (80).

Psoriazis ile metabolik sendrom arasindakgkifiin argtirildigi bir calsmada
psoriazis hastalarinda ve kontrol grubunda sirasi¥ %13,8 ve %7,3, HT %27,5 ve %14,4,
obezite %8,4 ve %3,6, iskemik kalp hagimise %14,2 ve %7,1 oranlarinda saptagmiiki
grup arasinda tim bu hastaliklar acisindan isteedtanlaml fark saptanirken gahacilar
bu hastaliklarin sadece psoriazislgkilerinin kanitlandginin Gizerinde durmyve psoriazisin
neden oldgunun sdylenmesinin mimkin olamayacaelirtiimistir (95).

Yine benzer bir cagmada psoriazis ile metabolik sendromgkisi sorgulanmy ve
psoriazis hastalarinda 40 syadan sonra kontrol grubuna goére belirgin yikseknda
metabolik sendrom gozlengtir. Hipertrigliseridemi ve obezite oranlar da gk
saptanirken, hiperglisemi, HT ve HDL-kolesterol eyieri kontrol grubu ile benzer
bulunmy. Metabolik sendrom ile hastalsiddeti arasinda gki saptanmazken, hastalik stresi

ile iliskili oldugu belirtilmistir (96).

Hastalikla ilgkili olarak psoriazis hastalarinda alkol ve siga@mal populasyona
gore daha fazla kullaniimaktadir. Sigara ve alkokamstirici etkisini ekarte etmek igin
yapilan regresyon analizinin sonucunda bile ps@ribastalarinda normal populasyona gore
tip-2 DM, HT, obezite, kardiyovaskiler hastalik Wperlipidemi agisindan artgrisk
saptanmytir (97).

36702 psoriazis hastasi ve ayni sayida non-pdohasta sigara icme durumu, YK
HT, hiperlipidemi, enfeksiyon ve sistemik steroidllenimi vb. kawgtirici faktérler ekarte
edildikten sonra karastirildiginda DM gelgsmesi icin relatif risk dgeri 1,31 olarak
saptanmytir. Hastalik suresisiddeti ve sistemik tedavi kullanimi arttikca, psaisli bireyde

ek olarak hiperlipidemi ve obezite eklendikge nélaskin daha da arts gosterilmg. DM
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gelisme riskinin <60 ya grubunda 60 yandan biylUklere oranla daha fazla @duve
kadinlarda da riskin erkeklerden daha fazla gldbelirtilmistir. Bu ¢calsmada 0-29 ygarasi
18 hasta oldgu ve bu gruptaki DM insidans oraninin 2,75 @duodan bahsedilmiir (98).

Yetiskin psoriazis hastalarinda bazi galalarda insilin duyarlg acisindan normal
populasyona oranla fark saptanmazken (10) bazsngalarda da insdlin duyarlginin
azaldgl belirtiimektedir (20,99). 70 psoriazis ve 40 kaht hastasi Uzerinde yapilan
Turkiye’den bir camada psoriazis hastalarinin kontrol grubuna goteadazla insulin
direncinin oldgu, 6zellikle tip-2 psoriazislilerde daha fazla blmaus glukoz toleransi oldgu
belirtilmistir ancak hastalikiddeti ve suresi ile korelasyonu saptanmgmi(99). Insilin
duyarhliginin  deserlendirilmesi i¢cin ¢ok g¢gtli yontemler bulunmaktadir. Psoriazis
hastalarinda farkli yontemlerin kaestirildigi bir calsmada HOMA-IR'nin bu metodlar
arasinda en kullagh yéntem oldgu belirtiimektedir (99).

En az bir kez hospitalize edilgipsoriazis hastalarinin kontrol grubu ile

karsilastirildigl bir calsmada DM acisindan artgmisk saptanmgtir (97).

Tam bu calmalarin tersine 22 hasta ve 22 kontrollik bir ggaiida hasta grubunda
lipidlerden sadece HDL-kolesterol duzeyistk saptanirken, insilin sekresyonu ve insulin

duyarliligi acisindan iki grup arasinda fark saptanngan{lL0).

203 psoriatik hastanin 904 non-psoriatik bireylesikastirildigl bir calsmada normal
kilolu psoriazis hastalarinin acglik glikozu, tokallesterol, trigliserid ve kan basincigdeleri
kilolu psoriatik hastalardan dilk bulunurken non-psoriatik normal kilolu bireylerdfarksiz

oldugu saptannstir (14).

Etanercept tedavisinin insulin direnci Uzerine tkn argtirildigl ¢calsmalarda farkl
sonuglara ulglmistir. Dokuz hastalik bir caimada tedavi sonrasi insilin duyagihin arttg:

saptanirken (100), oniki hastalik bir gatada ise etkisiz oldiw ileri strtlmittr (101).

Adiponektin de TNFe, IL-6 ve IFN« 0retimini azaltarak anti-inflamatuar etki
gOstermektedir. Ancak psoriazisde artan TdNFdlzeyleri adiponektinin Uretiminin
azalmasina neden olmaktadir (80,88).

Yine adiponektin gibi IL-6, leptin, rezistin de redjk steatoz gejmesinde katkisi olan
ve insilin duyarliiginda roli oldgu distinulen adipositlerdendir. Bazi gathalarda leptinin

yagli karacger ile iliskisi gosterilirken (102) bazilarinda gosterilemgmi(103). Siddetli
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psoriazis hastalarinda serum leptin, doku leptiregleri ve leptin reseptor ekspresyonu hafif
siddetli psoriazis hastalarina ve ghéili kontrol grubuna gore daha yiksek seviyelerde
bulunmu ve serum leptin duzeyleri ile hastalik suresi ¥SPsiddeti arasinda pozitif gki

saptanmitir (5).

Psoriazisli hastalarda hastagikideti ile korele birsekilde kontrol grubuna gére artgni
rezistin seviyelerinin saptanmasi nedeniyle ps@iatyopatogenezinde roli olglu 6ne
surtlmigtar. Ayni calsmada leptin seviyelerinin kontrol grubundan farpnmazken IL-6
ve IL-1f seviyelerinin hasta grubunda daha yuksek @ldielirtiimistir (6). Yapilan
calismalarda rezistinin sistemik insulin direnci ile ktasyonu go6sterilirken ga karacger

gelisimi ile ili skili oldugu 6ne surulmgtir (104).

IL-6’nin psoriazisde hem keratinositlerdeki inflatmar yanitta gorevli oldtu hem de

insilin direnci ve ygli karacger gelsimi Gizerine etkili oldgu tanimlanmytir (80).

2.5.4. Hiperlipidemi

Hiperlipideminin psoriazis hastalarinda neden gitiigil tam olarak bilinmemektedir.
Hatta psoriazisin mi hiperlipidemiyi tetiklegdiveya hiperlipideminin mi hastalik igin bir risk
faktort oldgu tam olarak bilinmemektedir. Psoriazis i¢in kullan asitretin, siklosporin vb.
ilaclarin da lipid dizeyleri Uzerine etkisi olmasu sorulara yanit alinmasini daha da
gucletirmektedir.immuin sistemdeki dgsikliklerin ve gastrointestinal sistemdeki yapisal v
fonksiyonel patolojilerin lipid metabolizmasindagdgkliklere neden oldgu distintlmektedir
7).

200 psoriazis ve 285 kontrol hastasininshkagtirldigi bir calsmada hastalarin
VLDL-kolesterol, HDL-kolesterol duzeyleri yiksekmanmstir (15). 100 psoriazis ve 100
kontrol hastasinin gerlendirildigi baska bir calgmada ise kolesterol ve LDL-kolesterol
duzeyleri kontrol grubuna gore anlamli yiksek sayk&n trigliserid, VLDL-kolesterol,
HDL-kolesterol dgerleri arasinda fark saptanmatm (16).

35 hasta ve kontrolin dahil edigli Turkiye’den bir calgmada psoriazisli grupta
kolesterol, triagilgliserol, LDL-kolesterol, CRP, edim, polimorfonikleer I6kositler,
seruloplazmin ve fibrinojen, lipid peroksidasyontiileri daha yuksek saptanirken total
antioksidan utrtnler ve antioksidan enzim aktivitetiaha dgik saptanmtir (9). Akhyani ve
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ark. nin cakmasinda ise trigliserid, kolesterol, LDL-kolestervlLDL-kolesterol dizeyleri
normal popilasyona gore anlamli yuksek saptaniH@h-kolesterol diizeyinde anlamli fark
saptanmangtir (17).

22 hasta ve 22 kontrollik bir cginada lipidler arasinda sadece HDL-kolesterol
duzeyi dguk saptanngtir (10).

15 juvenil psoriazis ve 14 kontrolin dahil ed#idibir calsmada hasta grubunda
triacilgliserol, total kolesterol dizeylerinde ve DL-kolesterol/protein, HDL-
kolesterol/protein oranlarinda anlaml yukseklikpoprotein dizeyinde anlamli gikluk
saptanmytir (21).

Normal populasyona gore trigliserid diizeyinin yik§05), antioksidan olan vitamin
A ve E duizeylerinin dgilk (106), serum apolipoprotein B, C-II, C-lll seglgrinin yiksek
(11) saptandu calsmalar da bulunmaktadir.

2.5.5. Hipertansiyon

Yapilan calgmalarda yetikin psoriazisli grupta normal popilasyona oranlbadtazla
HT riski saptanmtir (97,107).

52 psoriazis ve 51 ghkli kontrolin ACE duzeylerinin deerlendirildigi bir ¢calismada
hasta grubun ACE duzeyleri @&kli kontrole gbre anlamli yiksek saptanirken bksin
%42'sinin  ACE duzeyinin yuksek olgu belirtilmistir  (12). Anjiotensin-Il ACE
aktivasyonunun bir Grind olup damar tonusunu di&enpro-inflamatuar sitokinlerin
salinmasini stimule eder ve nitrik oksid salinimbaskilar. Yani ACE aktivitesi arfiinda
anjiotensin-1l duizeyleri de artarak inflamasyou aala arttirir (108). Buradan yola c¢ikilarak

psoriazisdeki artnIHT riskinin bu iliski ile aciklanabilecgi belirtilmistir.

En az bir kez hospitalize edilgnb81 psoriazis hastasi ile 1044 kontrol hastasiaml
edildigi calismada saptanan HT oranlari sirasiyla %21,9 ve %d@rak saptanmtir (97).
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2.5.6. Kardiyovaskiler hastaliklar

Psoriazis patofizyolojisindeki antijen sunumundakis, T hicre aktivasyonu, salinan
sitokinler, CRP vyukseklh gibi sistemik inflamasyon nedeniyle bu hastalaréalp
hastaliklarinin da daha sik gorulebilgicdUstinulmektedir (109). Psoriazis hastalarinda ya
eslestirmeli kontrol grubuna goére DM, kardiyovaskulerstelik, obezite, HT acisindan argmi
risk saptanmaktadir (107). Ancak literatirde kawalgskuler hastaliklar agisindan saptanan
artms riskin sadece hospitalize edilen hastalarda sdgism ayaktan takip edilen hig
hospitalize edilmengihastalardaki riskin toplumdakinden farksiz @dou belirten cagmalar
da mevcuttur (110). Orta veydddetli psoriazisde MI riskinin kontrol grubuna gédaha
fazla oldgu saptanirken bu riskin genc hastalarda daha éddigu saptannstir (109).

Ateroskleroz etyolojisinde rolu olabilegiedUstintlerek psoriazis hastalarinin okside-
LDL’ye karsI gelisen otoantikor duzeyleri 6lctilngive sglikh gruba gore hasta grupta daha
yiksek seviyede antikor saptagtm Antikor seviyeleri hastaliksiddeti ile korele
bulunmutur (111).

Homosistein kardiyovaskiler hastaliklar agisindaandi bir risk faktorudur. Yave
cinsiyet glestirmeli kontrol grubu ile kanlastirildiginda psoriazis hastalarinin homosistein
duzeylerinin daha yuksek olgu ve seviyelerin PASI ile korele olgu saptannstir. Yine
folik asid seviyelerinin de kontrol grubuna gérendadigik ve PASI ile ters korele olgu
belirtilmistir. Folik asid eksikiginin nedeni tam olarak bilinmese de derideki agttnrnover
ve gastrointestinal mukozadakigigklikler nedeniyle absorbsiyondaki bozuklin folik asid

eksikligine neden oldgu distnilmektedir (13).

2.5.7. Psoriatik Artrit

Eroziv, poliartikiler olarak seyreden psoriatikriareklem hasari ve fonksiyon kaybina
neden olabilmektedir. Hastalaringgmda psoriazis lezyonlarinin ggfiesinden sonra artrit
olussa da hastalarin daha az bir kisminda artrit, ldaydan 6nce gelnektedir. Psoriazis
hastalarinda psoriatik artrit orani yapilan gahlarda dgiskenlik gostermekle birlikte %11
ile %34 arasinda gesmektedir (112).
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Psoriatik artrit dekstriktif seyretmesi nedeniylecbk emosyonel soruna neden
olmaktadir. Bunun dinda bu hastalarda genel popullasyona goére @rtitim oranlarn
saptanmytir (113).

2.5.8. Stres ve Psikiyatrik Hastaliklar

Stresin tedaviye olan yaniti geciktigghi gosteren ¢cagmalar mevcuttur. 37 psoriazis
hastasi Uzerinde yapilan bir galada hastalarin bir kismina dBUVB ve PUVA tedavesig
zamanl olarak teypten meditasyon amacl strestiagz#ayitlar dinletiimg ve bu gruptaki
hastalarin lezyonlari sadece fototerapi alan grgdme daha kisa surede geril@di
bildirilmi stir (114). Ancak tam tersine hasgahin stresten etkilengini distinen psoriazis
hastalarinin t¢ aylik tedavi takiplerinde tedavniflarinin daha yuksek olgunu gosteren

calismalar da bulunmaktadir (115).

105 psoriazis hastasi ve 10%lddi birey Gzerinde yapilan bir ¢catnada psikolojik
testlerle depresyon, anksiyete ve karakteristik llikderi degerlendirilmis. Psoriazis
hastalarinin kontrol grubuna gore depresyon skstatistiksel anlamli yiksek saptanirken ve
kendine bakim skoru anlamh glik saptannstir. Depresyon ve anksiyete skorlari ile PASI ve

hastalik suresi arasinda korelasyon saptanghar{ii16).

Psoriazis hastalarinin bir kisminda ayrica psikiydtastaliklar da bulunmaktadir. Bu
nedenle gik eden psikiyatrik hastatin tedavisi de 6nem gamaktadir. 93 psoriazis hastasi
Uzerinde yapilan bir cgamada hastalar mental hastaliklar, anksiyete, dgpnege aleksitimi
(=duygularini tanima ve s6zel olarak ifade etmeilgik) acisindan gerlendirilmis ve 40
hastaya en az bir psikiyatrik tani konukn30 hastada aleksitimi tanimlargm. Hastalik
skorlarinin higbirinin PASI deeriyle korele olmady ancak erkeklerde ve hastalik suresi uzun

olanlarda daha fazla gorilgiii tespit edilmgtir (115).

Psoriazis hastalarinda hastalbali olarak kimi zaman 6lim dinceleri kimi zaman
da intihar girgimleri gorulebilmektedir. 217 psoriazis hastasi rime yapilan ¢agmada
%9, 7’sinin 6lmek istedi, %5,5'inin ¢alsma aninda aktif intihar glincelerinin oldgu ve bu
hastalarin depresyon skorlarinin, kendilerinin @rghsoriazissiddet skorlarinin da der

hastalara oranla daha yiksek @dwsaptanngtir (117).
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2.5.9. Dger

419 pediatrik psoriazis olgusunun incelemdiindistan’dan bir ¢cabmada hastalarin
onsekizinin astim, skleroderma, kolelitiazis, egpslievb. hastaliklarinin olgw saptannsi
ancak calmacilar bunlarin psoriazisin tetiklgdihastaliklar dgil de tesadufi ek hastaliklar

olarak dgerlendirildigini belirtmislerdir (41).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalarin Secimi

Calismaya 2010 Eylul-2010 Aralik aylari arasinda “Egeivédrsitesi Tip Fakdiltesi
Deri ve Zuhrevi Hastaliklar Anabilim Dali” polikligine bgvuran veya ayni klinikte kronik
hastaliklarin dizenli izlengii 6zel poliklinikte takipte olan klinik ve histopalbjik olarak
psoriazis tanisi almil8 yagindan kigclk 40 hasta ve “Ege Universitesi Tip RalsiilDeri ve
Zuhrevi Hastaliklar Anabilim Dali” na lauran non-psoriatik, cinsiyet-yiari hastalara e
olan 40 kontrol hastasi dahil edigni. Prospektif, kontrolli olan bu caimaya “Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Argirmalar Etik Komitesi” ne bavurularak etik kurul

onayi alinmgtir.

Hasta grubu icin bilinen DM, HT, hiperlipidemi, tofroidi, kardiyovaskuler hastg
olanlar, Turk cocuklarinin persentigrderine gore boyu, kilosu %3 persentilin altinda v
%97’nin Uzerinde olanlar, sekonder hiperlipidemigeden olabilecek nefrotik sendrom,
kronik bobrek yetmezi, kronik karacger hastalil, bag doku hastafii olanlar ve son dort
haftada sistemik steroid, siklosporin, retinoidl&nms olanlar, erken puberte (kiz cocuklari
icin <8 ya, erkek cocuklari icin <9 ya ve matir dgmasina rgmen diguk dgsum girhig
Oykusu (dgum girhg1<2500 gr) olanlar, antihiperlipidemik ve antipsikoila¢ kullananlar,
inflamatuar b&irsak hasta@ olanlar, son iki haftada topikal steroid tedavedanlar,
calismaya katilmak istemeyenler, bilgilendirilgnigénalli olur formunu onaylamayanlar

calisma dsi birakildi.

Sazlikli grup icin bu kriterlere ek olarak psoriaziadtalgi olanlar, ailesinde psoriazis
Oykusu olanlar cajma dg! birakildi.

Bir hasta dg&ik dasum a&irligi nedeniyle, tGc¢ ki (hasta grubunda bir, kontrol
grubunda iki) yuksek kilosu nedeniyle, yedsiKihasta grubundan 3, kontrol grubunda 4) kan
vermeyi kabul etmedinden calgma dgi birakildi. 40 psoriatik ve 40 non-psoriatik ¢cocuk
sayisina ulglincaya kadar caimaya devam edildi.

Hastalar belirlendikten sonra yapilacagtemler anlatilarak hastalarin ailelerinden
imzali “bilgilendirilmis génalli olur formu” alindi. Tim viicut dermatolojikuayeneleri ayni
dermatoloji hekimi tarafindan yapilan bireylerinlgo rapor formu” doldurulduktan sonra
hasta bireylerin PASI ve NAPSI hesaplamasi yapildi.
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3.2. PASI ve NAPSI hesaplamasi

Tablo-5: PASI hesabi (30)

PASI hesaplanmasi

Tutulan alan:

<% 10: 1 puan

%10-%29: 2 puan
%30-%49:3 puan

%50-%69: 4 puan
%70-%89:5 puan
%90-%1006 puan

Eritem/ Infiltrasyon/Skuam:

0-4 puan (tutulum yalddetli)

Yuz, govde, ust ekstremite ve alt ekstremite igin ayri son 3 parametrenin toplami alan
skoru ile carpilir ve ardindan vicut alaninin kagsi ile carpilir Yicut alan kat sayilart:
bas: 0,1,Ust ekstremite0,2,govde0, 3, alt ekstremite:0,4)

PASI hesabi Tablo-5'de gdsterigdligibi yapildi. NAPSI hesaplamasinda hastalarda en
siddetli tutulum goOsteren hedef tirnak secildikteansm matriks ve tirnak yataayri ayri
deserlendirildi. Matriks tutulumu dgerlendirilirken pitting, 16koni, lunulada kirmizi spotlar,
ufalanma ve tirnak yaga degerlendirilirken de onikolizis, splinter hemorajiagdy lekesi,
hiperkeratoz bulgulari arandi. Hedef tirnak veitika horizontal iki ¢izgi ile dért kadrana
ayrildi. Tek kadranda varsa 1 puan, iki kadrandaasra puan, 3 kadranda varsa 3 puan ve her
kadranda varsa 4 puan verildi. Sekiz bulgunun hepsiO-4 arasinda geen bu skorlama

ayri ayri yapildiktan sonra hepsinin toplami ile R\ elde edildi (Tablo-6).

Tablo-6: NAPSI (nail psoriasis severity index-tirnak psoisagiddet indeksi) (118)

NAPSI (nail psoriasis severity index-tirnak psoriassi siddet indeksi)

Matriks tutulumu de gerlendirmesi 0 puan: hi¢cbir kadranda saptanmadi
Pitting 1 puan: hedef tirngin 1/4 tinde (+)
Lokonisi 2 puan: hedef tirngin 2/4 Gnde (+)
Lunulada kirmizi spotlar 3 puan: hedef tirngin 3/4 tnde (+)
Ufalanma 4 puan: hedef tirngin 4/4 inde (+)
Tirnak yatagl degerlendirmesi 0 puan: hi¢cbir kadranda saptanmadi
Onikolizis 1 puan: hedef tirngin 1/4 tinde (+)
Splinter hemoraiji 2 puan: hedef tirngin 2/4 Gnde (+)
Yag lekesi 3 puan: hedef tirngin 3/4 tnde (+)
Hiperkeratoz 4 puan: hedef tirngin 4/4 inde (+)
Tek bulgu icin hedef tirnak skoru: 0-4

Tam bulgular icin hedef tirnak skoru: 0-32
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3.3. Kan tetkiklerinin yapilmasi ve sonuclarin dgerlendirilmesi

Hasta ve kontrol grubunun ayni boy olcer ve tddti &ullanilarak boy, kilo 6lcimu
yapildi. Bireylerin Ust kol 1/3'Unden kisa, 2/3’terd uzun mesafeyi kaplamayacsikilde
uygun magon secilerek tansiyon olcimu yapildi. Galaya dahil edilen tim bireylerden

oniki saatlik aclik sonucunda EDTA icermeyen tuplkan 6rngi alindi.

Kan alinma gleminin ardindan “Ege Universitesi Tip Fakiiltesbil Biyokimya
Anabilim Dali Argtirma Laboratuari’nda bir saat icinde ygavyazda santriftj edildikten (20
dakika) sonra ayrilan serum ornekleri -70°C’de aa#ll. Hastalarin serumunda aclik kan
sekeri, lipid, insulin duzeylerini saptamaya yonelkarak kullanilacak glikoz (Biolabo),
kolesterol (Biolabo), trigliserid (Biolabo), HDL-kesterol (Biolabo), instlinithmulite 2000)
kitleri kullanim zamanina kadar 2-8°C’de saklan@alismaya dahil edilecek tum bireyler
tamamlandiktan sonra “Ege Universitesi Tip FakiilfBbbi Biyokimya Anabilim Dali
Arastirma Laboratuari’nda serumlarda aclik kakeri, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol
duizeyleri ve “Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Endo&toji Laboratuari’nda insiilin diizeyleri
calisildi. LDL-kolesterol ise hastalarin her birinde laywyri Friedewald formalu [Total
kolesterol-(HDL-kolesterol)-(Trigliserid/5)] kullalarak hesaplandi.

Insilin direncini saptamak icin pratikte en yayguil&nilan parametreler arasinda
bulunan HOMA-IR hesaplamasi kullanildi. HOMA-IR gbhr “mg/dl” ve insulin ulU/ml”
cinsinden olmak tzere (acghk glikoz x insilin) A&klinde hesaplandi. HOMA-IR “1” veya
altinda ise normal, “1” tizerinde ise patolojik alikabul edildi (119).

Kullanilan insulin kiti ile iki plU/ml Gzerindeki egerlerde detayl parametrik sonuclar
alinirken, iki ulU/ml altindaki dgerlerde sadece “<2 plU/ml” gibi non-parametrik daser
alindi. Istatistiksel dgerlendirmede insulin drlerinin tumunin parametrik olarak
deserlendirilebilmesi icin regresyon modeli gturulmasi planlandi. “Ege Universitesi Tip
Fakultesi Endokrinoloji Laboratuari”’nda ayni insdlkiti ile insulin deeri >2 plu/ml
saptanan hastalar arasindan rastgele sacllfrft hastanin CPS (count per secon@ederi
ve insulin dgerleri kullanilarak dgrusal bir regresyon modeli alwruldu Sekil-1). Bu
modele gore y = -3,829 + 0,00005826.x formuli diemssi (x =insidlin, y = CPS). Bu
formule gore cagmadaki bireylerden insulin geri “<2 plU/ml” olarak saptananlarin CPS
deserleri temel alinarak insulin @erleri tahminlendi. Toplamda tim insdlin gileri

parametrik dgerlendirmeye dahil edildi.
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Sekil-1: insilin degeri >2 plU/ml saptanan 112 hastanin CP$ederi ve insilin dgerleri

kullanilarak hazirlanan gousal regresyon modeli

Calismaya dahil edilen tim bireylerin cinsiyet,sy&oy, kilo, VKI, tansiyon dgerleri,
ek hastalik varfii, kullandiklari ilaglar, soygecsinde psoriazis ve DM vagi, aclik kan
sekeri, kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HBkolesterol, insilin, HOMA-IR dizeyleri
kaydedildi. Ayrica psoriazis hastalarinin psoridriadangi¢ yal, hastalik suresi, hastalik tipi
(plak, guttat, eritrodermik, invers, pustuler, galrnak), sa¢ ve tirnak tutulumu vgrjiPASI
ve NAPSI dgerleri, soygecminde psoriazis olanlarin birinci ve ikinci deredeabalarinda

hastalik 6ykusu vagh kaydedildi.

3.4.istatistiksel analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi, bilgigar ortaminda “SPSS for Windows
15.0” programi ile yapildi. Sonuglarin istatistikslegerlendirmesinde T-test, Fisher's Exact
test, Pearson korelasyon analizi, Spearman’s lkoyeftaanalizi, Mann-Whitney ve ki-kare
testleri kullanildi. p<0,05 oldiunda istatistiksel anlamli kabul edildi.

28



4. BULGULAR

Calismaya 40 psoriazis hastas! ves,yainsiyet acisindan hastalarlglestirilmis 40
non-psoriatik kontrol hastasi dahil edildi. Her igrupta 26 kiz (%65), 14 erkek (%35)
bulunmakta iken hastalarin gyari 2 ile 17 arasinda @emekteydi. Ya ortalamalari
11,83+3,789 yil idi (Tablo-7). Caimaya dahil edilen hastalarin erkek/kiz orani:1/BBak

hesaplandi.

Tablo-7: Calsmaya alinan hastalarin cinsiyet ve dagilimi (SS=standart sapma)

Hasta Kontrol
Cinsiyet 0 0
(1.9%) K1z 26 (%65) 26 (%65)
Erkek 14 (%35) 14 (%35)
Toplam 40 40
Ygfé?itg‘frgﬁ;—rgs : 11,83+3,789 11.83+3,789
g (2-17) (2-17)

Hasta grubunda boy ortalamasi 148,55+21,284 ikenrédogrubunda 149,93+21,237
idi. Gruplarda sirasiyla kilo ortalamasi 44,23+PB,1e 44,10+15,676 iken iKL9,240+3,8304
ve 18,788+3,1168 olarak bulundu. Sistolik tansigeperi hasta ve kontrol grubunda sirasiyla
109,55+14,692 ve 106,93+10,654 iken diyastolik itgrs deseri de 68,55+9,769 ve
66,25+8,270 olarak saptandi. Hasta ve kontrol grioby, kilo, VKI, sistolik ve diyastolik
tansiyon agisindan T-test ile kdastirildiginda birbirine benzer bulundu (Tablo-8).

29



Tablo 8: Gruplara gore boy, kilo, sistolik ve diyastolikngayon dgerlerinin ortalamalari

(SS=standart sapma)

Hasta (ort + SS) Kontrol (ortx SS) p d&eri
Boy (cm) 148,55+21,284 149,93+21,237 0,778
Kiz 145,15+21,694 147,92+20,445 0,638
Erkek 154,86+19,701 153,64+22,940 0,882
Kilo (kg) 44,23+17,129 44,10+15,676 0,973
Kiz 42,12+15,521 42,35+15,102 0,957
Erkek 48,14+19,787 47,36+16,764 0,911
VKI 19,240+3,8304 18,788+3,1168 0,564
Kiz 19,258+3,6021 18,535+3,1347 0,444
Erkek 19,207+4,3660 19,257+3,1434 0,978
Sistolik TA (mm/Hg) 109,55+14,692 106,93+10,654 0,363
Diyastolik TA (mm/Hg) 68,55+9,769 66,25+8,270 0,25¢

15 psoriazis hastasinin (%37,5) soygegmiie psoriazis 6ykusu saptanirken 5 hastada
(%12,5) birinci derece akrabalarinda (anne, babaje), 10 hastada da (%25) ikinci derece
akrabalarinda (teyze, hala, dayi, amca, anneanabaabne, dede) psoriazis 0Oykusu
bulunmaktaydi §ekil-2). Hastalarin 12 tanesinde psoriazis Oyklusbabtarafinda iken 3
tanesinde anne tarafindaydi (Tablo-9). Baba tatahnpsoriazis dykusu olanlar ile anne
tarafindan 6ykusu olanlar

arasinda hastalikslapgic yal agisindan T-test ile

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0)848

40 juvenil
psoriazis hastasi

15 hasta 25 hasta Sekil-2: Hasta grubunun
Soygecmiinde psoriazis Soygecmiinde psoriazis soygecmgte psoriazis
oykusu (+) oykusu (-) oykusu Ozellgine gore
| dagihmi

5 hasta 10 hasta
2. derece akrabalarda

1. derece akrabalarda
psoriazis oykusu (+) psoriazis oykiusu (+)
v
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Tablo-9: Baba veya anne tarafindan soygegenipsoriazis Oykusld olanlarin hastalik

baslangic yalarl (SS=standart sapma)

Soygecmste psoriazis 6ykisu Hasta sayisi Hastalik Bngic yasl
ortalamasi+SS

Baba tarafinda 12 9+2,860

Anne tarafinda 3 8,670,577

Hem hasta hem de kontrol grubunda 26 hastanin (%®®ecmiinde DM oykusu saptandi
(Tablo-10). Hasta ve kontrol grubu Fisher's Exast le soygecmgte DM o6ykiusu agisindan
karsilastirildiginda birbirine ¢ bulundu (p=1,0)

Tablo-10: Hasta ve kontrol grubunun soygesmde DM varlg agisindan dalimi

Soygecmgte DM 6ykisi Hasta (n,%) Kontrol (n,%)
VAR 26 (%65) (2665)
YOK 14 (%35) (2435)

Hasta grubunda 7 hastada (%17,5), kontrol grubuadd hastada (%10) ek hastalik
bulunmaktaydi. Hasta grubunda epilepsi, astim, adik&ksiklgi-hiperaktivite bozuklgu,
depresyon, ailevi akdeniz atedemir eksiklgi anemisi bulunurken kontrol grubunda epilepsi,
depresyon, hiperimmunglobulin E sendromu, vitiledohastaliklar arasindaydi. Hasta grubunda
7 hasta (%17,5), kontrol grubunda da 3 hasta (Yé&l}ilen hastaliklari icin ilag kullaniyordu.
Hasta grubunda bir §i psoriazis icin metotreksat subkutan haziringa 5 mg/hafta
kullaniyordu. Hasta ve kontrol gruplari Fishersattast ile kagilastiriidiginda ek hastagi olan
ve ila¢ kullanan hasta sayilari acisindan birbibneezer bulundu (p= 0,518, 0,311).

27 hastada (%67,5) plak tip, 11 hastada (%27,%pagtip saptanirken bir hastada
eritrodermik, bir hastada da invers tip psoriaaptandi. Hicbir hastada pustuler ve izole

tirnak psoriazisi gorilmedi (Tablo-11).
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Tablo-11: Psoriazis klinik tiplerine gore hastagilami

Psoriazis Tipleri

Hast@n, %)

Plak tip

27 (%67.5)

Guttat Tip 11 (%27.5)
Eritrodermik Tip 1 (%2.5)
Pastiler Tip 0
Invers Tip 1 (%2.5)
izole tirnak 0

Cinsiyetlere gore hastalik tiplerinin glami Tablo-12'de oldgu gibiydi. Ki-kare

testine gore cinsiyet ile hastalik tipleri arasiidg&i saptanmadi (p=0,769).

Tablo 12: Cinsiyetlere gore hastalik tiplerinin glami

Hastalik Tipleri
Cinsiyet Plak tip Guttat Eritrodermik invers
(n,%) (n,%) (n,%) (n,%)
Kiz 17 (%65,4) 7 (%26,9) 1 (%3,8) 1 (%3,8)
Erkek 10 (%71,4) 4 (%28,6) 0 0

19 hastada (%47,5) sach deri tutulumu, 4 hast&6kO] tirnak tutulumu, 4 hastada
(%10) hem sach deri hem de tirnak tutulumu gozkem 13 hastada (%32,5) sacl deri ve
tirnak tutulumu saptanmadi (Tablo-13). Hastalangbininde izole tirnak tutulumu yoktu.
Calismamizda sach deri tutulumu ayri bir psoriazis tlarak alinmazken sadece sacli deride

plak tipi lezyonu olan hastalar plak tip psoriagiarak kabul edildi.

Tablo-13: Sagl deri ve tirnak tutulumuna gore hastgldai

Hasta (n,%)

Saclh deri tutulumu olanlar

19 (%47,5)

Tirnak tutulumu olanlar

4 (%10)

Sacl deri ve tirnak tutulumu olanlar

4 (%10)

Sacli deri veya tirnak tutulumu

olmayanlar

13 (%32,5)

Yalnizca sacgh deride plak tip lezyonu olary basta (%12,5) mevcuttu. Bbaastadan

dorda kiz, biri erkekti §ekil-3). Fishers exact test ile sach deri tutuluiteucinsiyet arasinda

ili ski saptanmadi (p=0,640).
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Erkek
20%

Sekil-3: Sadece sacli der
tutulumu olanlarin cinsiyetler,
DErkek| | gore dgilimi

B Kiz

¢

Hastallk balangic yal ortalamasi 8,213,353 saptanirken kizlardaldveyic yai
ortalamasi 7,92+3,452, medyani 8 (0-14) ve erkdkld,71+3,221, medyani 9 (2-13) olarak
hesaplandi. Hastalik siresi ortalama 43,45+33,83BPASI ortalamasi 3,645+3,5635, NAPSI
ortalamasi 6,25+3,05894 olarak hesaplandi (Tab)odthastada (%47,5) hastalik sire&
yil, 21 hastada (52,5) >2 yil id$é€kil-4).

Tablo-14: Hasta grubunda hastalikgtengi¢ yai, hastalik stresi, PASI, NAPSI, ortalama ve
medyan dgerleri (SS=standart sapma)

OrtalamatSS Medyan (minimum-
maksimum)
Hastalik baglangic yas! 8,2+3,353 8,5 (0-14)
Kizlarda hast. bglangic yasi 7,92+3,452 8 (0-14)
Erkeklerde hast. bglangi¢ yas! 8,713,221 9 (2-13)
Hastalik suresi (ay) 43,45+33,835 36 (2-132)
PASI 3,645+3.5635 2,35 (0-14,4)
NAPSI 6,25+3,05894 6 (2-11)
<L2yil
48% ms<2yi| | Sekil-4: Psoriazis hastalik
>2yil @>2yi| | sUresine gobre hastalann
52% dagihimi
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PASI >5

B PASI <5
O PASI >5

Sekil-5: PASI <5 ve >5
olmasina gore hastaglami

28 hastada (%70) PASI <5, 12 hastada (%30) PASlafalo saptandi Sekil-5).
Mann-Whitney testi ile cinsiyet ve PASI arasindakil saptanmadi (p=0,650) (Tablo-15).

Spearmans korelasyon analizine gore hastalilabgic yal ve PASI arasinda gki

saptanmadi (p=0,736).

Tablo-15: PASI deerinin cinsiyetlere gore ortalama ve medyargatkeri (SS=standart

sapma)
PASI
Cinsiyet OrtalamatSS Medyan (min-maks)
Kiz 4,042+4,026 2,3 (0-14,4)
Erkek 2,907+2,454 2,65 (0-7,3)

32 hastada tirnak tutulumu saptanmazken NAPSI #stdda 5, birer hastada

2,3,7,8,9,11 olarak hesaplanflekil-6).

80%T]

60%

40%

20%

0%

@ NAPSI | 80%

2.50%

2.50%

5%

2.50%2.50%2.50%2.50%

Sekil-6: NAPSI
degerlerinin

dagilimi
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Tirnak tutulumu saptanan 6 kiz ve 2 erkek hastacotay §ekil-7). Fishers exact test

ile tirnak tutulumu agisindan cinsiyetler arasifatét saptanmadi (p=0,689). Tirnak tutulumu

saptanan hastalarin yedisi plak biri eritroderniykpsoriazis hastasiydi. Guttat ve invers tip

psoriazis hastalarinda tirnak tutulumu saptanmiabl6-16). Ki-kare testi ile tirnak tutulumu

ile hastalik tipleri arasindagki saptanmadi (p=0,055).

Erkek

25%

Sekil-7:

O Kiz
B Erkek

tutulumunun cinsiyetlers
gore dgilimi

Tirnak

1%

Tablo-16: Tirnak tutulumunun hastalik tiplerine gérezdami

Tirnak Hastalik Tipleri
tutulumu plak Guttat eritrodermik invers
VAR 7 0 1 0
YOK 20 11 0 1

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama aclik glikdeerleri sirasiyla 83,6+9,682

mg/dl ve 79+9,594 mg/dl olarak hesaplandi (Tablp-Hasta ve kontrol grubu T-test ile

kassilastirildiginda ortalama glikoz @erleri psoriatik grupta istatistiksel anlamli yikse

saptandi (p=0,036).

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama kolestergiederi sirasiyla 165,45+38,302
mg/dl ve 161,03+23,615 mg/dl olarak hesaplandi [@-4@). Hasta ve kontrol grubu T-test ile
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karsilastirildiginda ortalama kolesterol gerleri psoriatik grupta daha yiksek bulundu ancak

iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,536)

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama trigliseriegetleri sirasiyla 73,35+30,119
mg/dl ve 78,28+55,415 mg/dl olarak hesaplandi (@d). Hasta ve kontrol grubu T-test ile
karsilastirildiginda ortalama trigliserid g@erleri psoriatik grupta daha glik bulundu ancak

iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,623)

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama HDL-kolestelegerleri sirasiyla 47,559,624
mg/dl ve 47,95+11,653 mg/dl olarak hesaplandi (@d). Hasta ve kontrol grubu T-test ile
karsilastirildiginda ortalama HDL-kolesterol gerleri psoriatik grupta daha gik bulundu

ancak iki grup arasinda anlaml fark saptanmad0,§67).

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama LDL-kolesterdegerleri sirasiyla
103,23+£35,907 mg/dl ve 97,42+20,578 mg/dl olarakapéandi (Tablo-17). Hasta ve kontrol
grubu T-test ile karlastirildiginda ortalama LDL-kolesterol derleri psoriatik grupta daha
yuksek bulundu ancak iki grup arasinda anlaml &atanmadi (p=0,377).

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama insulingeféeri sirasiyla 6,5941+4,58034
piU/ml ve 7,3432+4,93687 plU/ml olarak hesaplarikhlo-17). Hasta ve kontrol grubu T-
test ile kagilastinldiginda ortalama insilin gerleri psoriatik grupta daha glik ancak iki

grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,484).

Hasta ve kontrol gruplarinda ortalama HOMA-IR gyks 1,3782+1,03818 ve
1,4559+1,04337 olarak hesaplandi (Tablo-17). Has&a kontrol grubu T-test ile
karsilastirildiginda HOMA-IR dgerleri kontrol grubunda daha yiksek bulundu andak i

grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,740).

HOMA-IR <1 olanlarda insulin duyarlgi normal, >1 olanlarda patolojik kabul
edilerek hasta ve kontrol grubu ayricgedendirildiginde hasta grubunda 24 hastada, kontrol
grubunda 21 hastada patolojik HOMA-IR peei saptandi. iki grup ki-kare ile
karsilastirildiginda anlaml fark saptanmadi (p=0,652).

Hasta grubunda LDL/HDL-kolesterol orani 2,2517+0,88, kontrol grubunda ise
2,1473+0,65493 olarak saptandi. Hasta ve kontudbynun LDL/HDL-kolesterol oranlari T-
test ile kagilastirildiginda anlaml fark saptanmadi (p=0,550) (Tablo-17).
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Tablo-17: Hasta ve kontrol grubunda glukoz, kolesterol,lisegid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol,

LDL/HDL-kolesterol, insilin ortalama ghrleri ve iki grubun T-test ile

karsilastirilmasi sonucunda elde edilen gdderi (SS=standart sapma)

Hasta (ort£SS)

Kontrol (ortxSS)

T-test ile iki grubun
karsilastiriimasi
sonucunda elde edilen p

degeri
Glukoz (mg/dl) 83,619,682 799,594 0,036
Kolesterol (mg/dI) 165,45+38,302 161,03+23,615 0,536
Trigliserid (mg/dl) 73,35+30,119 78,28+55,415 0,623
HDL (mg/dl) 47,559,624 47,95+11,653 0,867
LDL (mg/dl) 103,23+35,907 97,424+20,578 0,377
LDL/HDL 2,2517+0,88189 2,1473+0,65493 0,550
Insilin (uIU/ml) 6,5941+4,58034 7,3432+4,93687 0,484
HOMA-IR 1,3782+1,03818 1,4559+1,04337 0,740

Trigliserid ve HDL-kolesterol dindaki tim degerler erkeklerde daha ylksek

saptanmasina gmen (Tablo-18) hasta grubunda her iki cinsiyet Si-te kagilastirildiginda

ortalama glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kotesol, LDL-kolesterol, insulin, sistolik,

diyastolik tansiyon dgerleri ve HOMA-IR acisindan anlamlh fark saptanm#ok0,270,
0,917, 0,730, 0,462, 0,692, 0,619, 0,147, 0,980,

Tablo-18: Hasta grubunda cinsiyete goére glukoz, kolestetrgliserid, HDL-kolesterol,

LDL-kolesterol, insilin dgerleri, sistolik, diyastolik kan basinci ve HOMR-lortalamalari
(Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserjd

Cinsiyet| Gilc TK TG HDL insiilin [HOMA | Sistolik |Diyastolik
(mg/dl)| (mg/dl)| (mg/dl)| (mg/dl)| (mg/dl)|(uIU/ml)| IR TA TA

(mm/Hg)| (mm/HQ)

Kiz 82,35| 164,8% 74,58 | 48,38/ 101,556,3249| 1,3063 106,73 68,50

Erkek 85,93 | 166,57 71,07 | 46,00, 106,367,0940| 1,5119 114,79 68,64

Pearson korelasyon analizi kullanilarak hastalresiile glikoz, kolesterol, trigliserid,

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insulin, sistolikdiyastolik tansiyon dgerleri ve HOMA-

IR’nin ili skisi incelendginde hastalik siresi ile hicbir glerde pozitif veya negatif korelasyon
saptanmadi (p=0,921, 0,987, 0,987, 0,493, 0,871680,0,447, 0,557, 0,822). Hastalik

suresi>2 yil olanlarda glikoz, kolesterol, LDL-ksterol, sistolik ve diyastolik tansiyon




ortalamalari yiksek bulunurken trigliserid, HDL-keterol, insulin ve HOMA-IR
ortalamalari daha dik bulundu (Tablo-19). Hastalar hastalik sire®iyil olanlar ile >2
olanlar T-test ile karlastinldiginda glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolestérd_DL-
kolesterol, instilin, sistolik, diyastolik tansiyoleserleri ve HOMA-IR agisindan sure ileski
saptanmadi (p=0,280, 0,381, 0,506, 0,858, 0,272400,173, 0,299, 0,880).

Tablo-19: Hasta grubunda hastalik sire2i yil ve >2 yil olmasina gore glukoz, kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insiideserleri, sistolik, diyastolik kan basinci
ve HOMA-IR ortalamalarn (Glc: Glikoz, TK: total kesterol, TG: trigliserid)

Hastalik| Glc TK TG HDL LDL Insiilin |HOMA |Sistolik TA | Diyastolik
suresi | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (LIU/ml) IR (mm/Hg) TA
(mm/Hg)

<2yl | 81,84 | 159,79 76,74| 47,84 96,60 6,8888 1,4047106,11 66,84

>2vyil | 8519| 170,57 70,29 | 47,29 109,2836,3274 | 1,3543 112,67 70,10

Pearson korelasyon analizi kullanilarak hastalidogic yai ile glikoz, kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insij sistolik, diyastolik tansiyon gerlerinin
ve HOMA-IRnin iliskisi incelendi. Hastallk b#angic yal ile glikoz, insdlin, sistolik-
diyastolik tansiyon dgerleri ve HOMA-IR arasinda pozitif korelasyon saptken (p=0,029,
0,043, 0,001, 0,009, 0,024), trigliserid ile nefyatrelasyon saptandi (p=0,048). Kolesterol,
HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol derleri acisindan fark saptanmadi (p= 0,159, 0,530,
0,179) (Tablo-20).

Tablo-20: Hastalik baglangi¢c yal ile glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolestdr LDL-
kolesterol, insulin dgerleri, sistolik, diyastolik kan basinci ve HOMR-lortalamalari
arasindaki igkinin Pearson korelasyon analizine gore incelenmesiucunda elde edilen p
deserleri (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: tiigerid)

Pearson Korelasyon analizine gére p derleri
Glc TK TG HDL | LDL | Insiilin |[HOMA | Sistolik Diyastolik
IR TA TA

Hastalik
baslangi¢| 0,029| 0,159 0,048 | 0,530 0,179| 0,043 | 0,024 0,001 0,009

yasl

Soygecmginde psoriazis 6ykusu saptananlarda glikoz, kotekterigliserid, HDL-
kolesterol, insitlin ve HOMA-IR diilk, LDL-kolesterol, sistolik ve diyastolik tansiyon
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deserleri yiksek bulundu (Tablo-21). Hastalarin soyggide psoriazis 6ykusi olanlar ile
olmayanlar T-test ile kadastirildiginda glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolestér&.DL-
kolesterol, insulin, sistolik-diyastolik tansiyoneggrleri ve  HOMA-IR agisindan ki
saptanmadi (p=0,573, 0,797, 0,254, 0,733, 0,9956500,918, 0,605, 0,836).

Tablo-21:
glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, lLBEkolesterol, insulin dgerleri,
diyastolik kan basinci ve HOMA-IR ortalamalari (GlGlikoz, TK: total kolesterol, TG:

Hasta grubunda soygeginide psoriazis Oykisu olan ve olmayan gruplarin

sistolik,

trigliserid)

Soygecmgte| Glc TK TG | HDL | LDL | Insilin |[HOMA | Sistolik |Diyastolik
Psoriazis |(mg/dl)| (mg/dl) |(mg/dl)|(mg/dl){(mg/dl)| (uIU/mI)| IR TA TA
oyklsu (mm/Hg) | (mm/HQg)
VAR 82,47| 163,40/ 66,27| 46,87|103,28 6,5524| 1,3335| 109,87 69,60
YOK 84,28| 166,68| 77,60| 47,96/103,2Q0 6,6191| 1,4051] 109,36 67,92

Soygecmginde DM oOykusu olan psoriazis hastalarinin glikéalesterol, HDL-

kolesterol, LDL-kolesterol, instilin, HOMA-IR, tarygin deserleri yiksek, trigliserid dizeyi

disUk bulundu (Tablo-22). Hastalarin soygegimie DM 6ykisu olanlar ile olmayanlar T-

test ile kagilastinldiginda glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolestéra_DL-kolesterol,

insulin, sistolik-diyastolik tansiyon gerleri ve  HOMA-IR agisindan gki saptanmadi

(p=0,752, 0,897, 0,888, 0,572, 0,991, 0,276, 0,68%K0, 0,280).

Tablo-22: Hasta grubunun soygeggimde DM oOykisu olan ve olmayan gruplarin glukoz,

kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolestol, insulin dgerleri, sistolik, diyastolik
kan basinci ve HOMA-IR ortalamalari (Glc: GlikoZTtotal kolesterol, TG: trigliserid)

Hasta grubunda

soygecmginde
DM oykisi

Glc
(mg/dl)

TK
(mg/dl)

TG
(mg/dl)

HDL
(mg/dl)

LDL
(mg/dl)

insilin
(LIU/ml)

HOMA
IR

Sistolik
TA
(mm/Hg)

Diyastolik
TA
(mm/Hg)

VAR

83,96

166,04

| 72,85

48,19

103,2

87,1792

1,5100

111,04

68,77

YOK

82,93

164,36

74,29

46,36

103,1

45,5074

1,1335

106,79

68,14

Hasta ve kontrol grubunda soygegimie DM Oykusu olmayanlarin kan ve tansiyon

deserleri kasilastirildiginda hasta grubunda glikoz, kolesterol, LDL-kolestere diyastolik

tansiyon dgerleri yiksek, trigliserid, HDL-kolesterol, instJilOMA-IR ve sistolik tansiyon
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dizeyi dguk bulundu (Tablo-23). T-test ile sadece instulinH@MA-IR kontrol grubunda

anlaml yuksek saptanirken (p=0,21, 0,03Fedidgerler agisindan anlamli fark saptanmadi
(p=0,586, 0,926, 0,442, 0,772, 0,696, 0,690, 0,955)

Tablo-23: Hasta ve kontrol grubunda soygegimile DM 06ykisu olmayanlarin glikoz,

kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kole=tol, insulin dgerleri, sistolik, diyastolik
kan basinci ve HOMA-IR ortalamalari (Glc: GlikoZ Ttotal kolesterol, TG: trigliserid)

Soygecmginde| Glc TK TG HDL | LDL | insilin |HOMA | Sistolik [Diyastolik
DM oykisi (-)| (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl)| (mg/dl)| (mg/dl)|(nIU/mI)| IR TA TA
(mm/Hg)| (mm/Hg)
Hasta grubu| 82,93 | 164,36 74,29| 46,36(103,14 5,5074| 1,1335| 106,79| 68,14
Kontrol 81,07 | 163,36 93,29| 47,57| 99,17|10,303712,0845 108,79| 67,93
grubu

Hasta ve kontrol grubunda soygegimie DM oykusu olanlarin glikoz, kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insilj sistolik, diyastolik tansiyon derleri ve
HOMA-IR karsilastinldiginda timu hasta grubunda yiksek saptandi (TabloF24kt ile sadece
glikoz deserleri hasta grubunda anlamli yiksek saptanirkef,(}35) dger deserler acisindan
anlamli fark saptanmadi (p=0,035, 0,51, 0,744, @¥5, 0,231, 0,154, 0,162, 0,140).

Tablo-24: Hasta ve kontrol grubunda soygegimile DM 6ykusu olanlarin glikoz, kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insiideserleri, sistolik, diyastolik kan basinci
ve HOMA-IR ortalamalarn (Glc: Glikoz, TK: total kesterol, TG: trigliserid)

Soygecmginde
DM oykisi (+)

Glc
(mg/dl)

TK
(mg/dl)

TG
(mg/dl)

HDL
(mg/dl)

LDL
(mg/dl)

insilin
(uIU/ml)

HOMA
IR

Sistolik
TA
(mm/Hg)

Diyastolik
TA
(mm/Hg)

Hasta grubu

83,96

166,04

72,85

48,19

103,28

7,1792

1,5100

111,04

68,77

Kontrol grubu

77,88

159,77

70,19

48,15

97,58

5,7491

1,1174

105,92

65,35

Plak tip psoriazisi olanlarda kolesterol, LDL-kde®l, insilin, tansiyon deerleri ve
HOMA-IR yuksek, glikoz, trigliserid, HDL-kolesteralaha ditk bulundu (Tablo-25). Plak

tip ve guttat tip psoriazis hastalari T-test ileskastirildiginda glikoz, kolesterol, trigliserid,

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insilin, sistolikliyastolik tansiyon dgerleri ve HOMA-IR
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acisindan fark saptanmadi (0,514, 0,845, 0,54200,2,531, 0,233, 0,820, 0,451, 0,280).

Eritrodermik ve invers tiplerin gorilgii sadece birer hasta olmasi nedeniyle bu iki tip

deserlendirme dyi birakilarak sadece plak ve guttat tipskagtirildi.

Tablo 25: Hasta grubunda plak tip ve guttat tip psoriaziaptarinin glukoz, kolesterol
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insiideserleri, sistolik, diyastolik kan basinci
ve HOMA-IR ortalamalarn (Glc: Glikoz, TK: total kesterol, TG: trigliserid)

Psoriazis| Glc TK TG HDL LDL | Insiilin | HOMA | Sistolik |Diyastolik
tipi (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl)| (mg/dl) | (mg/dl) | (LIU/mI) IR TA TA
(mm/Hg) | (mm/HQ)
Plak 82,67 | 167,59 71,19| 46,85 106,55 7,3424 1,5321 110,67 69,85
Guttat | 85,00 | 164,82 77,91 | 51,09 98,15 5,3471 1,1202 109,45 67,18

Spearmans korelasyon analizi ile PASIgeideri ve glikoz, kolesterol, trigliserid,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insilin, sistolikighstolik tansiyon dgerleri ve HOMA-IR
arasinda ikki saptanmadi (p= 0,055, 0,233, 0,451, 0,268, Q,0815, 0,890, 0,543, 0,581).
PASI>5 olanlarda glikoz, tansiyon gerleri ve HOMA-IR yiksek, kolesterol, trigliserid,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insulin gerleri dizik saptandi (Tablo-26). Hasta grubunda
PASI <5 olanlar ile >5 olanlar T-test ile kdastirildiginda glikoz, kolesterol, trigliserid,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insilin, sistolikighstolik tansiyon dgerleri ve HOMA-IR

acisindan PASI ile gki saptanmadi

0,642, 0,999).
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Tablo 26: Hasta grubunda PASI gerlerinin <5 ve >5 olmasina goére glukoz, kolesterol
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insilideserleri, sistolik, diyastolik kan basinci
ve HOMA-IR ortalamalarn (Glc: Glikoz, TK: total kesterol, TG: trigliserid)

PASI| Glc TK TG HDL | LDL | Insiilin | HOMA | Sistolik | Diyastolik
(mg/dl) | (mg/dl)| (mg/dl) | (mg/dl)| (mg/dl) | (LIU/ml) IR TA TA
(mm/Hg) | (mm/Hg)

<5 | 82,5 169,39 73,64 | 49,000 105,666,6206| 1,3781 109,07 68,07
>5 | 86,17| 156,25 72,67 | 44,17] 97,55 6,5322 1,375 110,67 69,67

Tirnak tutulumu olanlarda glikoz, kolesterol, tragirid, HDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, insulin dgerleri ve HOMA-IR yiksek, sistolik ve diyastolik nsiyonlari daha
distk bulundu (Tablo-27). Hastalarin tirnak tutulunfeuglikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, insilin, sistolik veyaistolik tansiyon dgerlerinin iligkisi T-test
ile argtirlldiginda tirnak tutulumu olanlarda kolesterolgdderinin anlamli yiksek oldiw
saptandi (p=0,036). Ancak glikoz, trigliserid, H@Bblesterol, LDL-kolesterol, insdlin,
sistolik-diyastolik tansiyon dgrleri ve HOMA-IR'nin tirnak tutulumu ile igkisi saptanmadi
(p=0,372, 0,269, 0,529, 0,062, 0,392, 0,908, 0,08388).

Tablo-27: Hasta grubunda tirnak tutulumu olan ve olmayamlaglukoz, kolesterol,
trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insiideserleri, sistolik, diyastolik kan basinci
ve HOMA-IR ortalamalarn (Glc: Glikoz, TK: total kesterol, TG: trigliserid)

Tirnak Glc TK TG HDL | LDL | insulin | HOMA | Sistolik |Diyastolik
tutulumu | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl) | (mg/dl)| (mg/dl) | (uIU/ml) IR TA TA
(mm/Hg)| (mm/HQ)

VAR 86,38 | 190,38 84,00 | 49,50, 124,337,8534| 1,6661] 109,00 68,5(

YOK 82,91 | 159,16 70,69 | 47,06/ 97,96 6,279 1,3063 109/69 68,b6
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Soygecmginde psoriazis olanlarin hastalik stengic yal ortalama 8,93+2,549,
Oyklisu olmayanlarin ise 7,76+3,734 olarak saptdimdblo-28). T-test ile soygecgmde
psoriazis olmasi ile hastalik $y@angic yai1 arasindaki ikki sorgulandginda anlamli ikki

saptanmadi (p=0,246).

Tablo-28: Hasta grubunda psoriazis 6ykusu olan ve olmayaplgrda hastalik B&ngic
yasl ortalamasi (SS: standart sapma)

Soygecmgte Psoriazis dykisu Hastalik bglangic yasI (ortalama£SS)
VAR 8,93+2,549
YOK 7,763,734

Hastalik suresi ile (genel sure) PASIgde arasindaki ikki spearman’s korelasyon
analizi ile dgerlendirildiginde anlaml ilgki saptanmadi (p=0,847). Hastalik stire8iyil ve
>2 yil olanlarda PASI ortalamasi sirasiyla 3,8322%72, 3,476+2,9355 ve medyanlari da 2,3
(0-14,4), 2,4 (0,3-11,4) olarak hesapland! (Tal®p-Hastalik sirest2 yil olanlarla >2 yil
olanlarin PASI ortalamalari Mann-Whitney testi ilearsilastiriidiginda anlamli  fark

saptanmadi (p=0,725).

Tablo-29: Hasta grubunda hastalik suregiyil ve >2 yil olmasina gére PASI ortalama ve

medyan dgerleri (SS: standart sapma)

PASI
Hastalik stiresi OrtalamazSS Medyan (min-maks)
<2 yil 3,832+4,272 2,3 (Q44
>2 yil 3,476+2,9355 2,4 (0B4)

Tirnak tutulumu olanlarda hastalik stiresi 31,5£2@&$, tirnak tutulumu olmayanlarda
ise 46,44+36,081 ay olarak hesaplandi (Tablo-30)est ile dgerlendirildiginde tirnak
tutulumu ile hastalik stresi arasindakiisaptanmadi (p=0,27). Fisher’s exact test ilddigs
suresi £2 yil ve >2 yil) ve tirnak tutulumu ksitastirildiginda iligki saptanmadi (p=0,442)
(Tablo-31).
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Tablo-30: Tirnak tutulumu olan ve olmayan hasta grubundalama hastalik streleri (SS:

standart sapma)

Tirnak tutulumu

Hastalik Suresi (ort£SS) (ay)

VAR

31,5+ 20,220

YOK

46,44+36,081

Tablo-31: Tirnak tutulumu ve hastalik stiresine gore hsayasinin dgilimi

Hastalik stresi
Tirnak tutulum <2 yil >2 yil
VAR S 3
YOK 14 18

Tirnak tutulumu olanlarin PASI derleri incelendiinde tirnak tutulumu olanlarin
PASI degerinin ortalamasi 6+4,4846, tutulumu olmayanlarse i3,056+3,1057 olarak
hesaplandi. Medyan gerleri ise sirasiyla 4,75 (1,6-14,4) ve 2,05 (041 Xlarak bulundu
(Tablo-32). Mann-Whitney testi ile kalastirildiginda tirnak tutulumu olanlarin PASI
deserleri anlaml yiksek saptandi (p=0,048)

Tablo 32: Hasta grubunda tirnak tutulumu olan ve olmayampig®ASI ortalama ve medyan

deserleri (SS: standart sapma)

Tirnak tutulumu PASI
OrtalamatSS Medyan
VAR 6+4,4846 4,75 (1,6-14,4)
YOK 3,056+3,1057 2,05 (0-11,4)
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5. TARTISMA

Psoriazis hem yekinlerde hem de cocuklarda sik kéasilan ve caitli
komorbiditelere neden olan bir hastaliktir. Psosiayetgkinlerde ve cocuklarda ortak
Ozellikler gosterebildii gibi farkh da seyredebilmektedir. Juvenil psaigde prevalans,
etyoloji, klinik tipler, lezyonlarin lokalizasyonla tedavi yaklaimlari konusunda literatiirde
bircok calsma bulunmaktadir. Psoriazisin 6ngorilenin aksirgesa deri ve eklem tutulumu
yapmadgl, sistemik bir hastalik oldiw gOsterildikten sonra yekinlerde psoriazis
komorbiditeleri hakkinda birgcok cama yapilmgtir. DM, HT, kalp hastaliklari, obezite,
hiperlipidemi gibi metabolik sendrom komponentiiéiili skisi gosterilmgtir. Ancak obezite,
hiperlipidemi gibi bazi konularda halen psoriazism primer tetikleyici oldgu yoksa
sekonder gedtigi dusintlen durumlarin mi aslinda psoriazis solmuna zemin hazirlagi
konusu net dgldir. Bunlar aciklga kavygturmak icin psoriazis hastginin yaklgik
1/3'Gnun baladigl cocukluk cgina bakmak gerekmektedir. Ayrica y&tnlerde yapilan ¢ok
sayidaki cakmanin aksine juvenil psoriazis hastalarindaki kdnbtelerle ilgili calsma

sayisi halen gok azdir.

Bu nedenle cocukluk gandaki psoriazis hastalarini klinik 6zellikleri, BA NAPSI,
aclik kansekeri, lipidler, insilin, HOMA-IR ve tansiyon gerleri agisindan derlendirdik.
Cocukluk c& psoriazisi grubunu c¢amamizda onsekiz yandan kiguk hastalar olarak
belirledik. Literatlrde juvenil psoriazis ile ilgilyapilan cakmalarda onsekiz yandan
kucukleri calsmalarina dahil edenler oldu gibi (4,31,33), onalti (25,36), onp€7,39) veya
ondort yal (45) sinir kabul edenler de bulunmaktadir.

Yetiskin psoriazisi erkeklerde kadinlara goére 1/0,97novda daha fazla gorilmekte
(31) veya her iki cinsiyeti s oranda (1) etkilemektedir. Bunagraen pediatrik ygtaki
olgularda yapilan calmalarin ¢gunda yetkinlerden farkl olarak kizlarin daha sik
etkilendigi saptanmytir. Erkek/kiz orani Turkiye’de 1/1,65 (33), Ameaxia 1/1,1 (31) ve
Cin'de 1/1,13 (36) olarak hesaplagtm. Farber ve ark. nin ¢camasinda ise bu oran 1/2'ye
kadar yukselmektedir (37). Juvenil psoriazisdeskatlerden farkl olarak kadinlarin daha
cok etkilendgi gorulmektedir ancak cinsiyetler arasindaki bukfastatistiksel anlamli
bulunmamgtir (31,38). Bu ¢cabmalarin yani sira her iki cinsiyetin dgiteoranda tutuldgunu
(39) veya erkeklerin daha cok etkilepidii belirten (41) cakmalar da bulunmaktadir.
Calismamizda erkek/kiz orani 1/1,85 olarak olarak tesditdi. Kizlarin erkeklerden daha
fazla oranda saptanmasi literatiirdeki bircoksgad ile uyumlu iken saptagimiz oran Farber
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ve ark. nin cagmasinda saptadiklari 1/2 (37) ve Seyhan ve arksaptadiklari 1/1,65 (33)
oranlarina daha yakin bulundu.

Juvenil psoriazis hastalik gangic yal acisindan deerlendirildiginde yurtdgindan
yapilan cakmalarda medyan yal0,6 (31), 11 (36) gibi benzer ghrlerde saptanirken
Turkiye’'den yapilan bir cagmada ortalama ya6,89 (33) olarak bulunmgtur. Calsmamizda
hastalik bglangic yal ortalamasi 8,2, medyani da 8,5 olarak saptanditd¥inda yapilan
calismalarda saptanan gerlerden daha guk ancak tlkemizde yapilan gahaya gore de

daha yuksek hastalik gangic yai tespit edildi.

Juvenil psoriazisli hastalarda yapilan galalarda %4,5-71 arasindageen ¢ok farkli
oranlarda aile 6ykusiu saptangim (33,36,39,41,45,60). Catnamizda 15 psoriazis hastasinda
(%37,5) soygecngie psoriazis Oykusu saptanirken 5 hastada (%12iBhcib derece
akrabalarinda, 10 hastada da (%25) ikinci derecabakarinda psoriazis O6ykisu ofau
goruldi. Cakmamizda saptanan aile oykusunin c¢ok yiksek olmamasiedeni sadece
hekimler tarafindan psoriazis tanisi konugnmireyleri hasta olarak kabul etmemiz olabilir.
Ayrica literatirdeki capmalarda daha c¢ok birinci derece akrabalarda pssriagkisu
saptanirken (33,36,41) bizim gahamizda daha c¢ok ikinci derece akrabalarda pseriazi
oykisu oldgu goruldia. Altobelli ve ark. nin yakin psoriazisli hastalarda yaptiklar
calsmada erken B#angicli (<18 ya) psoriazis hastalarinda aile Oykist oraninin gecg
baslangicli olanlara (>18 ya gore daha yuksek oldu, hatta baba tarafinda psoriazis 6ykusu
olanlarin anne tarafinda 6ykusul olanlara gore psibalangi¢ yainin daha erken olgw
belirtilse de (49,61) tam tersine aile dykusundatistiksel olarak anlaminin saptanangadi
calismalar da bulunmaktadir (25,38). Sadece ¢cocykakapsoriazis hastalarinin incelepdi
calismalarda aile Oykusunin hastalikslaagic yaini etkilemedgi belirtiimistir (36,40).
Calsmamizda soygecrinde psoriazis Oykusu olanlarin hastalikslaagic yainin daha
blyuk oldgu gorularken literatirle uyumlu olarak istatistiksanlamli  bulunmadi.
Literatiiriin aksine ¢almamizda baba tarafinda psoriazis dykisu olanlaanikee tarafindan
Oykusu olanlar karlastirildiginda hastalik bdangi¢ yai acisindan anlamli fark saptanmadi.

Yetiskinlerde gorulen plak, guttat, eritrodermik, invensiustiler ve izole tirnak
tutulumunun goraldgl psoriazis tipleri cocuklarda da gorulebilir. AkRgasoriazis tiplerinin
gorulme oranlari c¢ocuklarda daha farklidir. Litérde guttat tipin en sik saptapdi
Danimarka’dan bir cayma (42) hari¢ cocuklarda en sik plak tip, ikindilta da guttat tip
psoriazis gérilmektedir (31,33,36,38,39,45). Ancakuklarda saptanan guttat tip psoriazis
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oraninin yetkinlerle kaslilastirildiginda daha sik oldiw saptanmaktadir (36). Cahamizda
literattirle uyumlusekilde en sik plak tip (%67,5), ikinci sikhkta d&027,5) guttat tip
saptandi. Cagmamizda saptanan plak tip psoriazis orani litedair %654,1 (33), %63,3
(38), %68,6 (36) olarak saptanan oranlarla, guytsatriazis orani da %20 (33), %28,9 (36),
%33,3 (38) oranlari ile benzerlik gostermekteydncak literattirdeki en genseride plak tip
psoriazisden sonra siraslyla yaygin seyreden diajige psoriazisi, sac¢l deri, anogenital ve
guttat tipler saptanmive plak tip oraninin %34, guttat tipin de %6,4igiisik oranlarda
oldugu belirtilmistir (39). Bu calgmada literatirdeki ger calsmalara ve bizim ¢ajmamiza
gore daha diilk oranlarda plak ve guttat tip saptanmasinin nedkropistiloz, ekzema-
psoriazis overlap, diaper bolge psoriazisi (dissenvie lokalize), anniler ve follikiler tip gibi
bircok calsmada adlandiriimayan muhtemelen plak veya guttatlfiida incelenen tiplerin
ayrica siniflandiriimasi olabilir (39). Bizim gahamizda oldgu gibi bazi cakmalarda
siniflandirma lezyonlara (31,36) gore yapilirkerzilzaunda da vicut lokalizasyonuna goére
(25,39) yapilmgtir. Lezyonlara gore siniflandirma yapgdida izole yuz, sach deri ve
anogenital tutulumlar ayri bir tip olarak glede plak, guttat tip icinde incelenginden

calismalar arasinda psoriazis tipleri acisindan ¢olifadauclar alinabilmektedir.

Cocukluk c¢@& psoriazisi siklikla daha benign bir seyir izleneekve pustiler,
eritrodermik psoriazis tipleri ve psoriatik artgietiskinlere gore daha nadir gérulmektedir
(41,43,47,60). Literattrle uyumlu olarak galamizda hastalarin %70 inde PASI <5 olarak
hesaplanirken birer hastada eritrodermik ve invgps psoriazis saptandi ve hastalarin

hicbirinde pustller tip psoriazis ve psoriatik agidzlenmedi.

19 hastada (%47,5) sach deri tutulumu, 4 hast&6kO] tirnak tutulumu, 4 hastada
(%10) hem sach deri hem de tirnak tutulumu saptapalsmamizda plak tip psoriazis iginde
deserlendirmeye alinan yalnizca sacli deride plak lepyonu olan bg hasta (%12,5)
mevcuttu. Cakmamizda saptanan sacli deri tutulumu orani litedaki en geni seride
saptanan %11,5 ile benzerdi. Literattrde izoleisgeti tutulumunun kizlarda anlamh fazla
saptandiini belirten ¢cakmanin aksine (39) camamizda sacli deri tutulumu ile cinsiyet
arasinda ikki saptanmadi. Yine bu catnada 1262 hastada izole tirnak tutulumu orani %0,6
gibi cok diguk dizeylerde kalirken cainamizda hasta sayimiza dglbalarak izole tirnak

tutulumu olan hasta saptanmadi (39).

Literatiirde juvenil psoriazis hastalarinda tirnakulumu saptanma orani %5-37,8
arasinda dasirken en sik saptanan bulgu pitting olarak befiigtir (36,40,41,45-47).
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Calismamizda literatiirle uyumlu olarak tirnak tutulumamr %20 saptanirken en sik tirnak
bulgusu da pitting olarak izlendi. Literatirdekiligmalarda %61,84 (46) ve 88,5 (45)
oranlarinda pitting saptanirken gahamizda tirnak tutulumu saptanan sekiz hastanin
yedisinde (%87,5) pitting goruldi. Ortalama NAPS# el 6,25 olup literatiirde juvenil
psoriazis hastalarinda NAPSI hesabinin yagulgk calismadir.

Calsmamiza hastalarla yave cinsiyet g@estirmesi sonrasinda dahil edilen kontrol
grubu boy, kilo, VK, ek hastalik var@i agisindan hasta grubuna benzer bulundu (p>0,05).
Her iki grupta da gt oranda (%65) soygecgte DM Oykusu saptandi (p=1,0).

Yetiskin psoriazis hastalarindaki lipid duzeyleri ilegiii calismalarda kolesterol
(9,16,17,120,121), LDL-kolesterol (50,54,69,75,78).DL-kolesterol (54,68), trigliserid
(31,54,76,77,118,122) derlerinin yuksek, HDL-kolesterol gerinin de digik (10,19,121)
saptandil bircok calsma bulunmaktadir. Bunlarin yani sira normal popifiaa gore
kolesterol (122,123), LDL-kolesterol (123), VLDLHesterol (16,120,123), trigliserid
(16,123), HDL-kolesterol (16,17,96,120,123%dderinin farkli olmadginin gosterildgi hatta
HDL-kolesteroliin yiksek (15) saptapdcalsmalar da bulunmaktadir. Literatiirde gocukluk
caginda lipid duzeyleri ile ilgili az sayida c¢gina bulunmaktadir. Juvenil psoriazis
hastalarinda lipid duzeyleriyle ilgili literatirdék olan Simonetti ve ark. nin ¢amasinda
total kolesterol diizeyi kontrol grubuna gore anlayiiksek saptanmgtur (23). Ferretti ve ark.
nin yaptgl ilk calismada kolesterol dizeyi kontrol grubuna gore yiksagtanmy ancak
istatistiksel anlaml bulunmami HDL-kolesterol diizeyi ve LDL/HDL-kolesterol orani
kontrol grubuna gore anlamh ytksek bulunm(22). Ferretti ve ark. nin yagti ikinci
calsmada ise hasta grubunda total kolesterol dizeyil i -kolesterol/protein, HDL-
kolesterol/protein oranlari anlamh yuksek saptan(2l). Calgmamizda psoriatik ve non-
psoriatik grup ortalama derler acisindan ksutastirildiginda psoriatik grupta kolesterol,
LDL-kolesterol dgerleri daha ytksek ve trigliserid, HDL-kolesteratgdrleri daha dgiik
bulundu ancak literatirdeki az sayida gahlarin aksine c¢almamizda higbir lipid
parametresinde ve LDL/HDL-kolesterol oranlarindatkol grubuna gore istatistiksel anlamh

fark saptanmadi (p>0,05).

Calismamizda lipid dgerleri ile PASI ve hastalik suresi arasindgkilisaptanmadi
(p>0,05). Tipki cabmamizda oldgu gibi literatiirde yegkin psoriazisli hastalarda yapilan
bircok calgmada lipid dgerleri ile PASI arasinda gki saptanmamnstir (9,15,19,123).

Ferretti ve ark. da juvenil psoriazisli hastalatgad dizeyleri ile hastalik siresi arasinda
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iliski saptamamgiardir (22). Ancak yegkinlerde yapilan bazi camalarda PASI ile total
kolesterol (121), LDL-kolesterol (121) ve sadecealikéarda olmak tzere HDL-kolesterol
(105) arasinda gki oldugundan bahsedilngiir. Gisondi ve ark. da PASI, BSA ve PGA ile
deserlendirdikleri hastalarin trigliserid dizeylerininastalik siddeti ile korele oldgunu
belirtmiglerdir (96). Yetskin grupta hastalik stresinin LDL-kolesterol ilelamli iliskisinin
saptandil total kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol v&LDL-kolesterol ile iligkinin
saptanmagh bir calsma bulunmaktadir (123).

Literatirde kiloya bakilmaksizin yapilan ggelendirmelerde yegkin psoriazisli
hastalarda glikoz duzeyleri kontrol grubuna goreksgk saptansa da istatistiksel fark
bulunmamgtir (19,121,124). Normal kilolu yekin psoriatik hastalarin glikoz derleri
normal kilolu sglikli grupla kasilastirildiginda da istatistiksel anlamli fark saptanmgmi
(14,123). Literaturdeki yefkin psoriazisli hastalarla ilgili bilgilerin aksinealsmamizda
glikoz deserleri psoriatik grupta istatistiksel anlamli yiksgsaptandi (p<0,05). Literatirde
sonuclarimizi karlastirabilecegimiz juvenil psoriazisli hastalarda aclik kan gtékoile ilgili
calisma bulunmamaktadir. Yekinlerde yapilan cajmalarda glikoz dgerleri ile PASI
arasinda ikki gosterilememtir (19,96). Bu sonuglarla uyumlu olarak gatamizda da glikoz
deserleri ile PASI arasinda hatta hastajiddeti arasinda da $ki saptanmadi (p>0,05). Bu
sonuclar hastalikiddeti ve suresine bakilmaksizin ¢oculstglti psoriazis hastalarinda DM

gelisimi acisindan dikkatli olunmasi gerekhi géstermektedir.

Reynoso-von ve ark. nin ygtin hastalar Gzerindeki camasinda aclik insulin
duzeylerinin hasta grubunda dahgitkisaptanmasinagmen psoriatik ve nonpsoriatik grup
arasinda anlaml fark saptanmatmi(10). Bu bilgi ile uyumlu olarak ¢gimamizda psoriatik
grupta insilin dgerleri daha dgiik bulunurken iki grup arasinda anlamli fark saptadi
(p>0,05). Reynoso-von ve ark. nin galasi ve bizim ¢camamizin aksine Ucak ve ark.
yetiskin psoriazis hastalarinda instlin seviyelerini «oh grubuna goére anlamlh yiksek
saptamglardir. Ancak insulin duzeyleri ile PASI ve haskasiiiresi arasinda gki olmadgini
belirtmiglerdir (99). Bu bilgiyle uyumlusekilde calsmamizda da aclik insulin dizeyinin

hastalik suresi ve PASI ilegkisi saptanmadi (p>0,05).

Reynoso-von ve ark. nin ¢ghasinda yegkin hasta ve kontrol grubu arasinda insulin
duyarhligl acisindan fark bulunmastir. Inslin duyarhlginin PASI'dan bgimsiz oldgu
ancak hastalik suresi ilegkili oldugu belirtilmistir. Ancak bu ¢cakmada insulin duyarli

icin kullanilan metod modifiye insilin tolerans tieslup bizim calgmamizdan farklidir (10).
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Ucak ve ark. nin ¢caimasinda ise bizim camamizda kullanilan HOMA-IR metodu ile
insulin duyarllgl degerlendirildiginde insulin direnci kontrol grubuna gore anlamlikgek
bulunmu, insulin direnci ile PASI ve hastalik suresi analsi iliski saptanmangtir (99).
Bizim calsmamizda insulin duyarlgh acisindan hasta ve kontrol grubu arasinda fark
saptanmazken insulin direnci ile PASI ve hastalikesi arasinda ki saptanmadi.
Literatiirde juvenil psoriazis hastalarinda hemkarisilin diizeyi hem de insilin direnci ile
ilgili calisma bulunmamaktadir. Canamizda insulin direnci saptanmamasinin nedeni Ucgak
ve ark. nin da belirigi gibi tip-2 psoriazis hastalarina gore tip-1 pari$ hastalarinda daha az

insilin direnci saptanmasi olabilir (99).

HOMA-IR icin sinir dger Ucak ve ark. nin ¢camasinda yegkinlerde 3,2 olarak kabul
edilirken (99) cocuklarda yapilan cgahalarda erkeklerde 2.25, kizlarda 2.89 (125) veya
cinsiyet ayirt etmeksizin 2,7 (126) olarak kabuilratstir. Giuseppe ve ark. nin 142 gb&l
cocuk Uzerinde yaptiklarl bir cgtinada HOMA-IR medyan geri erkeklerde 1,27, kizlarda
1,40 olarak saptangtir (127). Cocuklarda artan obezite, metabolik semd prevalansi
nedeniyle camamizda HOMA-IR icin sinir der “1” olarak kabul edilngitir (119).

Yetiskin psoriazisli hastalarda kiloya bakilmaksizin jap deerlendirmelerde
oldugu gibi (96,124) normal kilolu bireylerin dahil edigi calismalarda da tansiyon gerleri
acisindan hasta ve kontrol grubu arasinda anlaarii hulunmantir (14,96). Literatirde
juvenil psoriazis hastalarinda tansiyon geideri ile ilgili c¢alisma bulunmamaktadir.
Calsmamizda hasta grubunda tansiyorgetteri daha yuksek bulundu ancak literatiirde
yetiskin psoriazis hastalarinda olglu gibi sistolik ve diyastolik tansiyon gerleri agisindan
iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,08gratirde anlamli farkin ygkin kadin
grubunda saptanam@diancak erkeklerde artjmiHT oranindan bahsedilen bir gahada
kisilerin kilolarinin degerlendirilmedgi goralmistir (18). Literatirdeki caymalarda tansiyon
deserleri ile PASI arasinda $ki gosterilememitir (19,96). Bu sonuclarla uyumlu hiekilde
calismamizda da tansiyon gerleri ile PASI ve hastalik suresi arasindakilisaptanmadi
(p>0,05).

Hastalik balangi¢ yai ile glikoz, insilin, HOMA-IR ve tansiyon @erleri arasinda
pozitif korelasyon saptanirken (p<0,05), triglideite negatif korelasyon saptandi (p<0,05).
Kolesterol, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol gerleri agisindan fark saptanmadi (p>0,05).

Tirnak tutulumu olanlarda kolesterol ve PASIgdederi anlamh yiksek bulunurken
(p<0,05), tirnak tutulumu ile ger kan dgerleri, tansiyon dgerleri, cinsiyet, hastalik tipleri
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arasinda ikki saptanmamnstir (p>0,05). Bu nedenle ¢catnamizda tirnak tutulumu olanlarda
kolesterol dgerlerinin anlamli yiuksek saptanmasindan yola ckapavenil psoriazis
hastalarindasiddetli olgularda veya tirnak tutulumu vainda lipid dgerlerinin daha

yakindan takip gerektirgi sonucuna varilabilir.

Hasta ve kontrol grubunda soygegimide DM oykiusu olmayanlar kalastirildiginda
insilin  ve HOMA-IR kontrol grubunda anlamh yuksekDM o6ykust olanlar
kassilastirildiginda da glikoz hasta grubunda anlaml yuksek sdptgm<0,05). Hasta ve
kontrol grubunda DM o6ykusu olanlar ve olmayanlan ayr kasilastirildiginda dger kan ve
tansiyon dgerleri acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Kan ve tansiyon dgrlerinin cinsiyet, hastalik tipi (plak veya gujtasoygecmite
psoriazis veya DM oykisu gibi 6zelliklerden de Ekimedgi goruldu (p>0,05).

Hasta ve kontrol grubunda soygegtei DM Oyklisu olmayanlar arasinda glukoz
acisindan fark saptanmazken, DM oOykusu olanlariradtasanlamli fark gortulmesi juvenil
psoriazis hastalarinda soygegteiDM varlginda aclik karsekeri diizeylerinin takibinin daha
onemli old@gunu gdstermektedir. Bu sonugclar iki grup arasintlkkay acisindan saptanan
anlamh farkin belki de psoriazisden giesoygecmgteki DM Oykisunden yani DM'e
yatkinlhktan kaynakli olabile@ni distindirse de sadece hasta grubunda soygegiaiDM
Oykusu olanlar ile olmayanlar kaliastirildiginda anlaml fark saptanmagir. Esas neden
kontrol grubunda soygecgmde DM olmayanlarin olanlardan daha yuksek ingilgahip
olmalaridir. Yani iki grup arasinda glukoz acismdsaptanan anlaml farki sadece DM
Ooykusune bglamak d@ru desildir. Zaten soygecmgte DM Oykist olan hasta ve kontrol
gruplarini kagilastirirken bireylerin kanlikli yas ve cinsiyetleri ¢ olmadgindan bu cikarimi
yapmak ¢ok da du dezildir.

Literatirdeki bir cahmada yetkin psoriazisli hastalarda PASI ile hastalik siresi
arasinda ifki saptanmytir (96). Stefanaki ve ark. da retrospektif oladgerlendirdikleri
juvenil psoriazis hastalarinda erkeklerde PASJedimin kizlara oranla daha yuksek ojgduu
belirtmistir (40). Bu bilgilerin aksine ¢calmamizda PASI ile hastalik siresi, hastalifdragic

yasl ve cinsiyet arasinda anlamli bigki saptanmadi (p>0,05).
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6. SONUC

Juvenil psoriazis hastalarinda erkek/kiz orani 861ye hastalik bdangic yai
ortalamasi 8,2 olarak tespit ediktm.

Hastalarda %37,5 oraninda soygegeipsoriazis 0ykusu saptanirken %12,5 birinci
derece akrabalarda, %25 ikinci derece akrabalardarigzis 0Oykusi oldiu

goralmtar.

Soygecmginde psoriazis oOykusu ile hastalik slzangic yal arasinda ikki

saptanmangtir.

%67,5 plak, %27,5 guttat, %2,5 eritrodermik, %2yers tip saptanirken %47,5 sacli
deri tutulumu, %10 tirnak tutulumu, %10 hem sag@richem de tirnak tutulumu

gOzlenmitir.

Tirnak tutulum orani %20 saptanirken en sik tirmakgusu da pitting olarak
izlenmistir. Ortalama NAPSI deeri 6,25 olarak hesaplanghr.

PASI ile hastalik suresi, hastalikstengic yal ve cinsiyet arasinda anlamh birsKi

saptanmangtir.

Hasta ve kontrol grubu ortalamaggeler acisindan katastirildiginda psoriatik grupta
aclhk kansekeri anlamli yiksek saptanirken kolesterol, tsglid, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, insdlin, tansiyon derleri ve  HOMA-IR acisindan anlamh fark

saptanmangtir.

Hastalik balangic yal ile glikoz, insilin, tansiyon derleri ve HOMA-IR arasinda
pozitif korelasyon, trigliserid ile negatif korelas saptanmstir. Kolesterol, HDL-
kolesterol ve LDL-kolesterol gerleri agisindan gki gorilmemitir.

Tirnak tutulumu olanlarda kolesterol ve PASIgdederi anlaml yiksek bulunurken
tirnak tutulumu ile dier kan degerleri, tansiyon degerleri, HOMA-IR, cinsiyet ve
hastalik tipleri arasinda gki gozlenmemtir.
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» Hasta ve kontrol grubunda soygegsimide DM 6ykusi olmayanlar kalastirildiginda
insilin ve HOMA-IR kontrol grubunda anlamli yukselgM 6ykusit olanlar
karsilastirildiginda da glikoz hasta grubunda anlamli ytksek saptamn. Diger kan
ve tansiyon dgerleri agisindan anlamli fark gortlmetim.

* Hasta grubunda kan ve tansiyongererinin cinsiyet, hastalik tipi, hastalik suresi,
soygecmgte psoriazis veya DM 0oykisu, PASI gibi ozelliklendestkilenmedii

goralmgtar.
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7. OZET

PV’in deri, sach deri, tirnak, eklem tutulumu yagsn dginda sistemik bir hastalik
olup farkli hastaliklari tetikleyebilege bilinmektedir. Psoriazisin DM, kardiyovaskiler
hastaliklar, HT, hiperlipidemi, obezite vb. sist&rhastaliklarla ikkisi gosterilmgtir (4). Son
yillarda Ozellikle yegkin hastalarda psoriazis ile sistemik hastalikldrgkisi ile ilgili birgcok

calisma yapilmgtir. Ancak juvenil psoriazisli hastalarda gatalar kisithdir.

Bu calsma cocuk ystaki psoriazis hastalarinda achk kaekeri, lipid, instlin,
HOMA-IR degerlerinin yag-cinsiyet glestirmeli sglikh kontrol grubu ile kagilastinldigl ve
NAPSI hesabinin yapilgh ilk calismadir. Cagmamizin sonuglari ¢gocuk psoriazisli hastalarda
yapillan az sayida cafna olmasi nedeniyle daha cok ykinlerde elde edilen sonuclarla
karsilastiriimistir. Yetiskinlerde elde edilen bazi sonuclarla benzerliktarse de farkhiliklar
oldugu da gorulmétiar. Calsmadaki hasta grubu literatiirdeki ¢cocuk psoriazistdlarinin
demografik ozellikleriyle kamlastirildiginda bazi farkliliklarin saptanmasi g¢ala hasta
grubumuzun rastgele secilmemolmasina, bazi hastalarin sonuclari etkileme #gitim

nedeniyle calima dsi birakilms olmasina bganmstir.

Hasta grubunda aclik kaekeri anlamli yiksek saptanirken lipid, insilin, M&-IR
ve tansiyon dgerleri acisindan anlamh fark saptanmgtmi Kan ve tansiyon derleri ile
PASI ve hastaliksiddeti arasinda #ki saptanmanstir. Bu sonuglar hastalikiddeti ve
suresine bakilmaksizin ¢ocukstaki psoriazis hastalarinda DM géti acisindan dikkatli
olunmasi gerekgini gostermektedir. Hasta ve kontrol grubunda sgyggnde DM 6ykusi
olmayanlar kaplastinldiginda anlamli fark gortlmezken, DM 6ykusuU olanlaadgdik kan
glikozunun hasta grubunda anlamh vyiksek saptannresdeniyle juvenil psoriazis
hastalarinda soygecste DM varlginda aclk kansekeri takibinin daha 6nemli ol@u
gorulmektedir. Tirnak tutulumu olanlarda kolestevael PASI dgerlerinin anlamh yiksek
saptanmasi nedeniyle juvenil psoriazis hastalargmdtdetli olgularda veya tirnak tutulumu
varhginda lipid deerleri takip edilmelidir.

Yetiskin psoriazisli hastalarda yapilan gatalarin sonuclari birbiriyle c¢eliginden
halen yetjkin hastalar tzerindeki agarmalar devam etmektedir. Turkce MJagilizce
literattirde juvenil psoriazis hastalarinda lipidzeylerinin kontrol grubu ile kadastirilarak
incelendgi kismen ayni aggirmacilara ait U¢ ¢aima bulunmaktadir. Camamiz Turkce ve

Ingilizce literatiirde cocuk yeaki psoriazis hastalarinda achk kaakeri, lipid, insulin,
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HOMA-IR ve tansiyon dgerlerinin yg-cinsiyet alestirmeli salkh kontrol grubu ile
karsilastirildigl ilk calismadir. Cakmamiz achk glikozu ve lipid derleri acgisindan
yetiskinlerde oldgu gibi ¢cocuk hastalarda da ggklikler olabilecesini gostermgtir. Elde
edilen verilerin ¢ocuk hastalarin takibi ve tedamklasimi agisindan fikir verege ve
cocuklarda da psoriazisin sistemik hastaliklarigkili olabilecezini gostererek daha fazla

calisma yapilmasini twik edecgi disunilmektedir.
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