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OZET

GIRIS VE AMAC: Psoriasis, kasint1 yonii ile sik¢a giindeme gelir ve hastalarmn
yasam kalitesini belirgin diizeyde etkiler. Ayrica inflamatuar bir hastalik olup
hastaligin  baslamasinda ve alevlenmesinde nétrofiller ©nemli rol oynar.
Calismamizda plak tipi psoriasis hastalarindaki kasintinin arastirilmasi ve kasintinin,
hastalik siddeti gibi hastaliga ait cesitli 6zellikler ile iligkisinin degerlendirilmesi ve
sistemik immiin-inflamatuar indeks ve sistemik inflamatuar yanit indeksi gibi
parametreler kullanilarak inflamasyon ile iliskisini ortaya koymak amaglanmistir.

YONTEM: Calisma retrospektif kesitsel bir ¢alismadir ve 200 plak tipi psoriasis
hastas1 alindi. Hastalarin tetkik sonucglari, hasta bilgileri kaydedildi. Psoriasis
siddetinin degerlendirilmesinde psoriasis alan siddet indeksi (PASI) skoru, yasam
kalitesinin degerlendirilmesinde dermatoloji yasam kalite indeksi (DYKI) skoru ve
kasmmtinin ~ degerlendirilmesinde  visual  analog  skala (VAS) skoru
kullanild1. inflamasyonun degerlendirilmesinde C-reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve hemogram parametrelerinden elde edilen nétrofil
lenfosit oran1 (NLO), trombosit lenfosit oran1 (TLO), sistemik immiin inflamatuar
indeks (SIil) ve sistemik inflamatuar yanit indeksi (SIYT) oranlar1 kullanilds.

BULGULAR: Hastalik siddeti ile VAS ve DYKI skoru arasinda iliskili goriildii.
Hastalik siddeti ile CRP, ESH, SIYI artmaktaydi ama anlaml iliski goériilmedi.
Hastalik siddeti ile NLO, TLO, Siil skorlar1 anlaml1 iliskili goriildii. Kasint1 ile CRP,
ESH, NLO, TLO, Siil, SiYI anlaml degisiklik gostermedi. Ayrica VAS ve DYKI
skorlart iligkiliydi.

SONUC: Psoriasis hastalarinin ¢gogunda kasint1 eslik eder ve kasint1 hayat kalitesini
etkiler. Ayrica kasintiy1 ve siddetini etkileyen bir¢ok faktor vardir. Patogenezinde
nétrofil aracili inflamasyon kaskadi olan psoriasiste NLO, TLO, Siii VE SiYi
oranlarmin bu nedenle pratikte kullanilmasi arastirilmaktadir. Ancak ¢alismamizda
kasit1 skorlarinin bu oranlarla anlamli iligkisinin bulunmamasi kasitinin sadece
inflamasyonla iliskili olmayabilecegi ve hastaya 06zgli durumlarin da etkili
olabilecegini gostermektedir. Bu durum hastalara yonelik daha kisisellestirilmis,
etkili takip ve tedavi stratejileri gelistirilmesine de yardimei olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hastalik siddeti, inflamasyon, kasinti, psoriasis, yasam kalitesi.



ABSTRACT

Evaluation of the relationship between pruritus in plaque type psoriasis patients
and disease severity, systemic immunoinflammatory imdex and systemic
mmflammatory response index

INTRODUCTION AND AIM: Psoriasis is frequently brought to the agenda with
its itching aspect and significantly affects the quality of life of patients. It is also an
inflammatory disease and neutrophils play a significant role in the onset and
exacerbation of the disease. Our study aimed to investigate pruritus in patients with
plaque psoriasis and to evaluate the relationship between pruritus and various
features of the disease, such as disease severity, and to reveal its relationship with
inflammation using parameters such as systemic immune-inflammatory index and
systemic inflammatory response index.

METHOD: The study is a retrospective cross-sectional study and 200 patients with
plaque psoriasis were included. The examination results of the patients and patient
information were recorded. The psoriasis area and severity index (PASI) score was
used to assess the severity of psoriasis, the dermatology life quality index (DLQI)
score was used to assess quality of life and the visual analog scale (VAS) score was
used to assess pruritus. The neutrophil to lymphocyte ratio (NLR), platelet to
lymphocyte ratio (PLR), systemic inflammatory response index (SIRI) and systemic
immunoinflammatory index (SIII) rates obtained from c-reactive protein (CRP),
erythrocyte sedimentation rate (ESR) and hemogram parameters were used to assess
inflammation.

RESULTS: There is correlation between disease severity and VAS and DLQI scores.
Results of CRP, ESR, SIRI increased with disease severity but did not show a
significant relationship. There is correlation between disease severity and NLR, PLR,
SHI ratios. Results of CRP, ESR, NLR, TLR, SIII, SIRI did not show an important
change with pruritus. Also VAS and DLQI scores were related.

CONCLUSION: Pruritus accompanies most patients with psoriasis, and itching
affects the quality of life. In addition, there are many factors that affect itching and
its severity. In psoriasis, which has a neutrophil-mediated inflammation cascade in its
pathogenesis, the use of NLR, PLR, SIII and SIRI rates in practice is therefore being
investigated. However, the fact that there was no significant relationship between
pruritus scores and these rates in our study indicates that pruritus may not only be
related to inflammation and that patient-specific conditions may also be effective.
This may also help develop more personalized, effective follow-up and treatment
strategies for patients.

Keywords: Disease severity, inflammation, pruritus, psoriasis, quality of life.
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis toplumda gorece sik goriilebilen, genellikle tipik tutulum bolgeleriyle gitse
de tiim viicudu etkileyebilen kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin patogenezi
net sekilde anlasilmasa da histopatolojik incelemelerde baslica T lenfosit ve
nétrofillerin olusturdugu yogun bir infiltrasyon inflamasyon kaskadini diisiindiir. Son
senelerde hastalarda hem periferik kanda hem de lezyonlarda nétrofil ve aktivasyon
tirlinlerinin artis1 oldugu tespit edilmis ve hastalik boyunca bu hiicrelerin 6énemli rol
oynadig belirtilmistir. Ayrica psoriasis tanili hastalarda sistemik inflamasyonun roli

uzun zamandir bilinmektedir.

Psoriasis, hastalarin yasam kalitesini 6zellikle kasinti gibi semptomlariyla 6nemli
Olclide etkileyen kronik bir dermatozdur. Tezimizde plak tip psoriasis hastalarinda
kasinti mevcudiyetinin ve Ozelliklerinin arastirilmasi, kasintinin, siddet 6n planda
olarak hastaliga dair cesitli 6zelliklerle iliskisinin aragtirilmasi ve kasintinin sistemik
immiin-inflamatuar indeks ve sistemik inflamatuar yanit indeksi kullanilarak
inflamasyon ile iligkisini ortaya koymak amaclanmistir. Calismaya Ocak 2018 -
Haziran 2023 tarihleri arasinda bagvurarak plak tipi psoriasis tanist almis dosya
bilgileri tam olan hastalar dahil edilerek retrospektif olarak degerlendirilecektir.
Hastalik siddetinin degerlendirilmesinde Psoriasis Alan Siddet Indeksi (PASI) skoru,
kasintinin degerlendirilmesinde Visual Analog Skala (VAS), yasam kalitesi
degerlendirmesinde Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi (DYKI) ile hastalar yasam
kalitesi ve kasinti acisindan degerlendirilecektir. Yine basvuran hastalarin
dosyalarinda ve hastane sisteminde mevcut olan yas, cinsiyet, hastalik siiresi, boy,
kilo ve bunlarla hesaplanan viicut kitle indeksi, diger hastaliklar, kullanilan ilaglar,
sigara, alkol kullanimi, PASI skoru, CRP diizeyleri, hastalik tutulum bdlge ve
ozellikleri, 16kosit, lenfosit, notrofil, platelet ve monosit sayisinin kaydedilmesi ve
Sistemik Immiin Inflamatuar Indeks (SIiI) ve Sistemik Inflamatuar Yanit indeksi
(SIYI)’nin elde edilmesi planlandi. Sonu¢ olarak psorasisli hastalarda sistemik
inflamasyonu tahmin etmede Siil ve SIYI’yi kullanarak, inflamasyonla pruritusun

iligkini, psoriasis siddetiyle pruritusun baglantisini ortaya koymay1 amacliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psoriasis

2.1.1. Tamim ve epidemiyoloji

Psoriasis, travma, ila¢c ve enfeksiyon gibi cevresel tetikleyici faktorlerin
siddetlenmesiyle birlikte poligenik yatkinligin bir sonucu olarak olusan bir sistemik
immiin aracili cilt rahatsizligidir. Alevlenme ve remisyon donemleri vardir. Diinya
capinda yayginlik orami yaklasik %?2'dir, ancak bolgelere ve yaslara gore degisir
(Christophers, 2001). Psoriasisin kadinlart ve erkekleri benzer oranda etkiledigi
belirtilse de yapilan bir calismada kadin hastalarda prevalans daha yiiksek tespit
edilmistir (Merola ve ark., 2016).

Psoriasis, yasamin herhangi bir diliminde ortaya cikabilir. Genellikle 20-30’lu yaslar
ve 50-60’1l1 yaslar, hastalik ortaya ¢ikist i¢in iki en énemli pik donemdir. Hastaligin
40 yasindan 6nce ortaya ¢ikan human I6kosit antijen (HLA) yle iligkili olani tip 1, 40
yasindan sonra baslayip HLA ile iliskisiz olani tip 2 psoriasis olarak tanimlanmigtir

(Christophers ve Henseler, 1992).
2.1.2. Etyopatogenez

Patofizyoloji: Psoriasis en ¢ok calismaya konu olan hastaliklardan biridir. Buna
ragmen  henliz  etyopatogenezi  netlik  kazanmamistir. ~ Etyopatogenez
multifaktoriyeldir; ¢evresel faktorler, genetik ve immiin yollar rol alir. Psoriasisin
ayirt edici 6zelligi, kontrolsiiz keratinosit proliferasyonuna ve islevsiz farklilasmaya
yol agan siirekli inflamasyondur. Psoriatik plak histolojisi, makrofajlar, dermal
dendritik hiicreler, notrofiller ve T hiicrelerinden olusan inflamatuar infiltratlar1 ve
akantozisi (epidermal hiperplazi) gosterir. Neovaskiilarizasyon da belirgin bir
ozelliktir. Plak tipi psoriasiste ve diger klinik varyantlarda aktif olan inflamatuar
yollar Ortiislir, ancak ayn1 zamanda farkli fenotip ve tedavi sonuglarini aciklayan ayri

farkliliklar da gosterir.

Dogustan ve adaptif kutandéz bagisiklik tepkilerindeki bozukluklar psoriatik

inflamasyonun gelismesinden ve devamindan sorumludur (Harden ve ark., 2015).



Hastaligin patogenezi, muhtemelen travma (Koebner fenomeni), enfeksiyon veya
ilaglar tarafindan tetiklenen bir baglatma asamasi ve kronik bir klinik gidis olarak

kavramsallastirilabilir (Di Meglio ve ark., 2014).

Dendritik hiicrelerin hastalifin baslangic evrelerinde 6nemli bir rol oynadigi iyi
bilinmektedir. Dendritik hiicreler (DC) profesyonel antijen sunan hiicrelerdir. Ancak
psoriasisteki islevleri tamamen acik degildir. Onerilen mekanizmalardan biri,
keratinositler tarafindan travmaya yanit olarak salgilanan ve hastalikli ciltte
karakteristik olarak asir1 ifade edilen antimikrobiyal peptitlerin taninmasini igerir
(Morizane ve Gallo, 2012). Dentritik hiicrelerin aktivasyonu psoriatik plak
gelisiminin baslamasinda anahtar rol oynar ve tip I interferon (IFN) iiretimiyle
karakterize edilir. Tip I IFN sinyallemesi IFN-y ve interlokin (IL)-17 tiretimi de dahil
olmak iizere T helper (Th)l ve Th17 farklilasmasi ve isleviyle iligskilendirilmistir
(Santini ve ark., 2011).

Aktive edilmig DC'ler drenaj lenf diiglimlerine go¢ ederek timor nekroz faktor,
IL-23 ve IL-12 salgilar, son ikisi sirayla Th17 ve Thl hiicre gruplarinin
farklilagsmasini ve ¢ogalmasini diizenler. Dahasi, cilt lezyonlarinda bulunan 6nemli
proinflamatuar hiicreler olan monositler de, yliksek miktarda Timor Nekroz
Faktor-Alfa (TNF-o), IL-12 ve IL-23 salgilar (Hansel ve ark., 2011). Tiim bu
sitokinler keratinosit proliferasyonunu aktiflestirir (Rendol ve Schakel, 2019; Sekil
2.1).

Tiimér Nekroz Faktér-Alfa’nin {L-23 ve Thl17 ile olan inflamatuar yolu plak tipi
psoriasisi karakterize eder. Tiimdr Nekroz Faktor-Alfa, IL-23 ve IL-17'yi ve Janus
Kinaz (JAK)/ Sinyal Dontistiiriicii ve Transkripsiyon Aktivatorii (STAT) gibi sinyal
yollarin1 hedef alan ilaglar plak psoriasisin klinik yonetiminde etkilidir. Ancak, farkl

psoriatik varyantlar i¢in alternatif inflamatuar yollar gegerli olabilir.

Tiimér Nekroz Faktér-Alfa’nin IL-23 ve Th17 ile olan ekseni T hiicresi aracili plak
psoriasisinde merkezi bir rol oynarken, dogustan gelen bagisiklik sistemi psoriasisin
pustiiler varyantlarinda daha belirgin bir rol oynuyor gibi goriinmektedir (Liang ve
ark., 2017). Guttat psoriaziste, streptokokal siiperantijenlerin derideki T hiicrelerinin

genislemesini uyardigi diistiniilmektedir (Leung ve ark., 1995).
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Sekil 2.1. Psoriasis patogenezinde gorevli yolaklar (Rendol ve Schakel, 2019’dan
kullanilmisgtir).

Piistiiler psoriasiste ise 1L-1B, IL-36a ve IL-36y transkriptlerinin digerlerine oranla
daha ¢ok artmis ekspresyonu goriiliir (Johnston ve ark., 2017) Bununla birlikte,
IL-17 sinyallemesi piistiiler tip psoriasiste de rol oynar ve IL-36R mutasyonlart
olmayan yaygin pistiiler psoriasisli hastalar anti-IL-17 tedavilerine cevap vermistir

(Bissonnette ve ark., 2017).

Tirnak psoriasisinde ve psoriatik artrit (PsA) durumunda, etkilenen tirnaklarda
TNF-a, IL-6 ve IL-8'in artan ekspresyonu, lezyonel psoriatik ciltte bulunan
inflamatuar belirteglerle tutarlidir (Goldminz ve ark., 2013). Ve PsA ve psoriasisin
patofizyolojisi, psoriatik artritte sinovyal dokunun proinflamatuar sitokinler olan

IL-1, IFN-y ve TNFa'y1 eksprese etmesiyle paylasilir (Boutet ve ark., 2018)

Genetik: Farkli genlerin ¢evresel faktorler ile etkilesimi hastalik patogenezinde
suclanmakta olup hastaligin seyri, baglama yasi, klinik tipi ve siddeti gibi klinik
ozelliklerin genetik etkiler ile diizenlendigi diistiniilmektedir (Giler, 2011 ). Psoriasis
ve HLA (Human Leukocyte Antigen) tipleri arasinda giicli bir alaka vardir
(Bowcock ve Cookson, 2004). HLA-Cw6 alleli (PSORS-1(Psoriasis Susceptibility/



Psoriasis Duyarlilik Geni) olarak da bilinir.) pozitif olan psoriasisli hastalarda daha
erken veya guttat tarzi hastalik baslangici, daha siddetli hastalik, Koebner
fenomeniyle daha ¢ok birliktelik, iist solunum yolu enfeksiyonu ile hastalikta daha
cok kotiilesir ve glines 1s181ina daha iyi cevap goriilmektedir (Gudjonsson ve ark.,
2002). Genetik yatkin kisilerde stres, enfeksiyonlar, ilaglar, travma, hipokalsemi,

sigara gibi faktorlerle hastaligin ortaya ¢iktig1 goriisii yaygindir (Fry ve Baker, 2007).
2.1.3. Klinik

Psoriasisin dermatolojik belirtileri cesitlidir; lezyonlar goriiniimleriyle plak, guttat,
eritrodermik, piistiiler olarak ve palmoplantar, genital, sac¢li deri, invers, napkin,
mukozal, tirnak psoriasisi ve psoriatik artrit gibi yerlesim bolgelerine gore
siniflandirilabilir (Griffiths ve ark., 2007). Plak tipi psoriasis diger adiyla psoriasis
vulgaris en yaygin hastalik tipidir. Vakalarin yaklasik %90"mma karsilik gelir. Klasik
klinik bulgular, giimiis skuamlarla kapli, keskin bir sekilde sinirlanmis, eritemli,
pruritik plaklardir (Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi (EAH)
Dermatoloji Anabilim Dali arsivinden; Resim 2.1.). Plaklar birlesebilir ve genis cilt
alanlarin1 kaplayabilir. Lezyon iizerindeki kabuklarin kazinmasi Auspitz belirtisi
olarak isimlendirilen kanamalara yol agar. Hastaligin yaygin tutulum yerleri arasinda
govde, uzuvlarin ekstansor yiizeyleri ve sagli deri bulunur (Nestle ve ark., 2009;
Ortonne ve ark., 2009). Koebner fenomeninde travma sonrasi bir iki hafta iginde
hasarli bolgede yeni psoriasis lezyonlar1 gelisir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
kasint1 eslik edebilir. Hastalik klinik siddetini 6lgmede en sik basvurulan 6l¢eklerden
biri PASI (Psoriasis Alan Siddet Indeksi)’dir.



Resim 2.1. Kronik plak tip psoriasis, Sakarya Universitesi EAH. Dermatoloji
Anabilim Dal1 Arsivinden

Guttat tipi psoriasis, kiiclik eritemli plaklarla karakterize akut baslangichh bir
varyanttir. Genellikle ¢ocuklar1 veya ergenleri etkiler ve siklikla grup-A streptokok
enfeksiyonlar1 tarafindan tetiklenir. Guttat psoriasis olan hastalarin yaklasik {igte

birinde yetigkinlikte plak sedef hastalig1 gelisme riski bulunur (Martin ve ark., 1996).

Piistiiler psoriasis, ¢oklu, birlesen steril piistiillerle karakterizedir ve lokalize veya
jeneralize olabilir. Psoriasis pustulosa palmoplantaris ve Hallopeau akrodermatitis
continua olarak iki farkli lokalize fenotip tanimlanmistir. Generalize pistiiler
psoriasis, yaygin eritem ve piistiillerle giden ani baslangi¢h ve hizla ilerleyen bir

seyirle ortaya cikar ve sistemik belirtiler eslik edebilir (Navarini ve ark., 2017).



Eritrodermik psoriasis, toplam viicut yiizeyinin %90'idan fazlasinin eritematéz ve
iltihapli oldugu akut bir durumdur. Eritrodermi, her tiirlii sedef hastalii tipinde

gelisebilir ve acil tedavi endikasyonudur.

Gorlinlim tipleri disinda yerlesim bolgelerine gore olan smiflandirmada invers
psoriasis olarak da isimlendirilen fleksural psoriasis, intertrigindz bolgeleri etkiler ve

klinik olarak hafif eroziv eritematdz plaklar ve yamalarla karakterizedir.

Sacli deri tutulumunda lezyonlar keskin kenarli ve eritemli goriinimde olmakla
birlikte seboreik egzema ile sikc¢a karistirilir ve ayirici tanisi yapilamayabilir. Sagh
deri tutulumu gibi genital tutulum da yasam kalitesinde anlamli bozulmaya neden

olur.

Agnli fissiirler ve kalin skuamlarla palmoplantar psoriasis zor tedavi edilen, sakatlik

olusturabilen bir tablo olarak karsimiza ¢ikar.

Tirnak psoriasisinin klasik bulgular1 onikoliz, pitting, tirnak yatagi renk degisimleri,
subungual hiperkeratoz, onikodistrofidir. En sik pitting, ikinci sirada da onikoliz
goriiliir. Psoriasis Tirnak Siddet Indeksi (NAPSI) ve modifiye NAPSI tirnak

psoriasisini 6l¢eklendirmek i¢in kullanilmaktadir (Tan ve ark., 2012).
2.1.4. Tan1 ve ayiric1 tam

Hastalik tanis1 genellikle karakteristik morfolojiye sahip cilt lezyonlarinin
karakteristik yerlerde tanimlanmasi ile yapilir. Ayiric1 tanilarin diglanmast i¢in
histopatolojik incelemelerden faydalanilabilir. Ayiric1 hastaliklar psoriasis klinik

tipine ve tutulum gdsteren bolgeye gore degisir.

Psoriasis hastaliginin patogenezde ayirt edici 0Ozelligi, kontrolsiiz keratinosit
proliferasyonuna ve islevsiz farklilagsmaya yol agan siirekli inflamasyondur. Psoriasis
histolojisinde, dermal dendritik hiicreler, makrofajlar, T lenfositleri ve nétrofilleri
iceren inflamatuar infiltrat ve iizerinde bulunan akantozis yani epidermal hiperplaziyi

gosterir. Neovaskiilarizasyon da belirgin bir 6zelliktir (Rendon ve Schakel, 2019).



2.1.5. Klinik degerlendirme

Tedavi planinin olusturulmasi ve tedavinin etkinliginin izlenmesi amaciyla hastaligin
degerlendirilmesi kiymetlidir. Psoriasis siddetinin 6l¢iilmesinde en sik kullanilan
Olgek, hastaligin semptomlarinin anatomik bolgelerine gore degerlendirildigi ve

hesaplandig1 PASI (Psoriasis Alan Siddeti Indeksi)’dir.

Viicut yiizey alan1 (VYA)’da lezyonlarin bedende kapladigi bolge yiizde olarak ifade
edilir, PASI hesaplanamadiginda kullanilabilir.

Psoriasisin hasta i¢cin duygusal tesirini 6lgmek i¢in hastalifin yasam kalitesine
tesirini hastanin degerlendirdigi Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi (DYKI)
kullanilan bir dlgektir. DYKI; basit, kisa, anlasilir olup hastalara yonelik bir anket
formudur, giinliik rutinde kullanilabilmektedir. Hastaligin son bir hafta i¢inde sosyal,
fiziksel aktivasyonlar: etkileyen yoniinii arastirmak icin kullanilir (K&se ve Giir,
2000). Dort olast yanitin oldugu 10 soru sorulur, skor tiim teste verilen cevaplarin
toplanmasiyla hesaplanir. Her soru 0-3 arasi puanlanir; anketin tamaminin
yanitlanmasi ile elde edilebilecek skor 0-30 arasindadir. Skorun yiiksekligi bozulmus

yasam kalitesiyle iligkilidir
2.1.6. Komorbiditeler

Psoriasis tipik olarak cildi etkiler, ancak eklemleri de etkileyebilir ve bir dizi
hastalikla iliskilendirilmistir. Inflamasyon cilt ile sinirli degildir ve hastaligin farkl
organ sistemlerini etkiledigi gOsterilmisti. Bu nedenle, psoriasisin yalnizca
dermatolojik degil, sistemik bir hastalik da oldugu varsayilmistir. Psoriasisteki
inflamasyon c¢aligmalardapozitron emisyon tomografisi, niikkleer manyetik rezonans
spektroskopisi ve molekiiler diizeyde de gosterilmistir (Mehta ve ark., 2011; Joshi ve
ark., 2016). Eklem iltihab1 psoriatik artrit (PsA) ile sonuglanir. Cilt bulgular
genellikle psoriasisin enflamasyonlu kronikligini paylasan ve potansiyel yikici
ilerleme nedeniyle sistemik tedaviler gerektiren PsA'dan once gelir. Psoriasis
hastalarinin %40'ma kadarinda psoriatik artrit gelisir (Ogdie ve ark., 2013). Tirnaklar
da psoriasisten etkilenebilen 6zel dermal uzantilardir. Tirnak tutulumunun

hastalarimin yarisindan fazlasini etkiledigi ve hastalarin %5-10'unda tek belirti olarak



ortaya cikabilecegi bildirilmistir (Salomon ve ark., 2003). Psoriasis tirnak tutulumu
eklem tutulumu ile ilintilidir ve artritli hastalarin %80'ine kadarinda tirnak bulgular

goriiliir (Langenbruch ve ark., 2014).

Kontrol grubuyla karsilagtirildiginda, artmis hiperlipidemi, hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik (KVH), tip 2 diyabet ve yliksek viicut kitle indeksi goriiliir.
Yukarida belirtilen durumlart beraber igeren metabolik sendrom, psoriasisli
hastalarda iki kat daha sik goriilmiistiir (Sommer ve ark., 2006). Calismalarda,
psoriasis hastaliginin  siddetiyle iligkili olarak daha yiiksek diyabet ve
kardiyovaskiiler hastalik prevalans: gosterilmistir (Ahlehoft ve ark., 2011).
Kardiyometabolik hastalik riskinin artmasina ek olarak, gastrointestinal ve kronik
bobrek hastaliginin daha yiiksek yayginhigiyla da iligkilendirilmistir. Sedef hastalig
ve inflamatuar bagirsak hastali§i arasinda paylasilan duyarlilik lokiisleri, 6zellikle

Crohn hastalig1 agisindan bu iliskiyi desteklemektedir (Ellinghaus ve ark., 2012).

Birlikte degerlendirildiginde, sistemik bir hastalik olarak psoriasise katkida bulunan
farkli faktorler, hastalarin yasam kalitesi ve hastalik yiikleri {izerinde anlamli bir
etkiye sahip olabilir. Psoriasisin yasam kalitesini bozmasi, kanser, miyokard
enfarktiisii ve depresyonla karsilastirilabilir diizeydedir (Rapp ve ark., 1999).
Hastaligin yiiksek yiikiiniin, yukarida belirtilen iligkili hastaliklara ek olarak agr1 ve
kasinti  gibi  hastaligin = semptomlarindan  kaynaklandigr  diisliniilmektedir
(Szepietowski ve Reich, 2016). Psoriasis hastaliginin psikolojik ve ruh sagligi
tizerindeki etkisi, hastaligin sosyal refah ve tedavi lizerindeki etkileri nedeniyle su
anda Onemli bir husustur. Hastalarda depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesi
yayginlig1 artmistir. Hastaligin insidansina dayanarak, hastalik 6nemli bir halk sagligi
problemi olusturur ve ayrica hastanin giinliik yasam kalitesinde onemli bozulma ,
fiziksel ve psikolojik morbidite, komorbiditeler ve Onemli sosyoekonomik

maliyetlerle iliskilidir.
2.1.7. Tedavi

Tedavi hastaligin klinigine, siddetine, siiresine ve onceki kullanilan tedavilere gore

ve hastaligin Ozellikleri yanm1 sira hastanin bireysel Ozelliklerine, tetikleyici



faktorlerin varhigina, eslik eden hastaliklarina, eklem tutulumuna ve hastanin

psikososyal durumuna gore segilir ve en 6nemli kriter hastaligin siddetidir.

Psoriasiste tedavi secenekleri topikal ajanlar, fototerapi (FT), sistemik geleneksel
tedavi ajanlar1 ve biyolojik tedaviler olarak siniflandirilir. Hafif ile orta siddette
hastalik, glukokortikoidler, D vitamini analoglar1 ve tazaroten gibi topikallerle
tedavi edilebilirken orta ile siddetli psoriasis genellikle sistemik tedavi gerektirir.
Tedaviler kombine de kullanilabilir. Psoriatik artrit gibi eslik eden tutulumlarin

varlig1 da tedavi se¢iminde olduk¢a 6nemlidir.
2.2. Psoriasis ve Kasinti

Pruritus, kasinma istegini tetikleyen hos olmayan bir his olarak tanimlanir.
Patogeneze bagli olarak pruritus dort farkli  sekilde olusur. Bunlar;
pruritoseptif/dermatolojik (pruriseptorlerin dogrudan deride aktivasyonuyla olusan),
sistemik (dolasimdaki pruritojenlere periferik veya merkezi sinir sistemi tepkisi
nedeniyle), noropatik/nérolojik  (merkezi veya periferik  sinir  sistemi
hasari/aktivasyonu sonucu) veya psikojenik (siklikla psikososyal sorunlar veya
psikiyatrik hastaliklar tarafindan olusturulan/siddetlendirilen) tiplerdir (Twycross ve
ark., 2003). Ancak, bir kasintili hastalikta birden fazla durum bulunabilir ve karma

pruritus olarak adlandirilir.

Psoriasiste, Thl, Th17, IL-17, IL-23 ve TNF-a gibi ¢esitli hiicreler ve sitokinler
tarafindan aracilik edilen bagisiklik sisteminin aktivasyonu ile keratinositlerin
hiperproliferasyonu ve erken farklilasmasi ciltte skuamli plaklarin gelismesiyle
sonuclanir. Kasintt patogenezinde lokal olarak artan histamin, mast hiicresi, P
maddesi, vazoaktif intestinal peptit, néropeptit Y, ndrokinin, kalsitonin gen iligkili
peptit gibi norokininlerin diizeyinde dengesizlik, artan sinir bliylime faktorii (NGF)
ve hiperinnervasyon, yukarida sayilmis olan interldkinlerin yaninda atopik dermatitte
de artmis olan IL-4, 13, 31, 33, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii aracili
anjiyogenez, endojen opioidler ve lipokalin-2 gibi 6zel maddeler rol alir (Jaworecka,
ve ark., 2021). Pruritus yogunlugu ile histamin plazma seviyeleri arasinda bir

korelasyon bulunmadigi ve hatta plazmada saglikli bireylerle bir fark bile
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goriinmedigi icin, psoriasise bagli kasmtinin histamin bagimsiz oldugu da One

stiriilmiistiir (Wisnicka ve ark., 2004).

Psoriasisteki kasint1 yillarca gereken 6nemi gérmemis olsa da son yillarda Avrupa'da
pruritus icin en sik yapilan internet aramalari cilt hastaliklariyla ilgilidir ve bunlar
arasinda en yaygin tanmi psoriasis bulunmustur (Pereira ve ark., 2021). Psoriatik
hastalarin cogunda kasint1 bildirilmistir, bir ¢alismada hastalarin %85'inin etkilendigi
(Prignano ve ark., 2009) diger bir ¢calismada hastalarin %80'inde kasintinin en 6nemli
ve siddetli semptom oldugunu bildirilmistir (Globe ve ark., 2009). Psoriasiste
pruritus, yasam kalitesinin bircok yoniiniin bozulmasiyla iliskilidir. Ozellikle kafa
derisi, 0zel bir tedaviye ihtiya¢ duyabilecek 6zellikle hassas bir bolgedir. Koebner
fenomenini ve dolayisiyla cilt lezyonlarinin kétiilesmesini engellemek ve hastalarin
yasam kalitesini iyilestirmek i¢in psoriasiste pruritusu kontrol edebilmek énemlidir.
Hastaliga 6zgii tedaviler, pruritusun kontrolii i¢in yetersiz kalabilir ve bu durumda

oral antihistaminikler, bu hastalara sunulabilen tek antipruritik secenektir.
2.3. Inflamasyon Indeksleri

Sistemik inflamasyon pek c¢ok biyokimyasal ve hematolojik belirteclerle 6l¢iilebilir.
Sedimantasyon, 16kosit sayis1 (WBC) ve C-reaktif protein (CRP) 6nemli inflamasyon
belirtegleridir. Timor nekroz faktorii-a, interlokin-1 (IL-1), IL-6, IL-8, gibi sitokinler
veya siklooksijenaz-2, 5-lipoksijenaz, metalloproteinazlar, vaskiiler endotelyal
bliylime faktorii gibi enflamasyonu Olgebilen bagka biyobelirtecler de vardir (Prasad
ve ark., 2016).

Son yillarda ndtrofil, lenfosit ve trombositin birbiriyle oran veya g¢arpimlariyla
olusturulan bircok endeksin sistemik inflamasyonun bir gostergesi olabilir ve
kardiyovaskiiler hastalik, maligniteler ve kronik inflamatuar hastaliklarda prognozla
iliskilidir. Notrofil Lenfosit Orani (NLO) ve Trombosit Lenfosit Orani1 (TLO)
oranlarinin eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), C-Reaktif protein (CRP) ve psoriasis
patogenezinde de Onemli rol oynayan interlokin-6 ve TNF-a degerleriyle iliski

gosterdigi tespit edilmistir.
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Notrofiller, fagositoza katilarak ve sitokinler ile medyatorler salgilayarak dogustan
gelen bagisiklik tepkisinin oOnciileri olarak gorev yaparlar (Mortaz ve ark., 2018).
Enfeksiyonun erken hiperdinamik fazinda etkili olarak adaptif bagisiklik
diizenlenmesine katkida bulunurlar (Li ve ark., 2018). Lenfositopeni, kan
dolagimindaki lenfosit sayisinda belirgin bir diisiis olup, malignite, siddetli travma,
biiylik cerrahi, siddetli sepsis ve sistemik inflamasyondan sonra tanimlanmaktadir.
Notrofil ve lenfosit sayimlarindaki es zamanli ancak zit degisimler ¢ok faktorlii bir
dinamik yanit1 yansitir. Ek olarak, akut fizyolojik stresi takiben notrofil ve lenfosit
sayimlarindaki erken degisim (<6 saat), bunlar1 diger laboratuvar parametrelerine
kiyasla daha erken belirtecler haline getirir. Notrofil ve lenfosit sayimlarinin orani
olan NLO kritik hastalarda cesitli stresli olaylarda (peritonit, abdominal sepsis,
komplike ameliyat sonras1 donem, siddetli sepsis ve septik sok) giivenilir, basit ve
maliyet etkin bir siddet parametre olarak dnerilmistir. Diinya ¢apinda farkli irklardan
saglikli yetiskinlerde bildirilen normal NLO degerleri incelendiginde, medyan
NLO’nun 1,65 (araligr 1,2-2,15) oldugu goriilmektedir (Zahorec, 2021). Orijinal
calismada 5'in altindaki NLR degerleri normal kabul edilirken, farkli hastaliklar i¢in

farkli kesme degerleri bildirilmistir ve bu baglamda heniiz bir ortak goriis yoktur.

Hem trombositoz hem de lenfositopeni sistemik inflamasyonun derecesiyle
baglantilidir, trombosit/lenfosit sayis1 orani ise her iki hematolojik parametreyi de
birlestiren bir belirteg sunar. Ozellikle sepsis, malignite, romatolojik bozukluklar ve
travma gibi sistemik inflamatuvar yanitin giiclii tetikleyicileri olan durumlarda, daha
once bahsedilen noétrofili ve lenfopeniye ek olarak, trombosit proliferasyonu
proinflamatuar sitokinler (6zellikle IL-6 ve IL-1) tarafindan indiiklenir (Bellone ve
ark., 2006). Trombositoz, viicudun mikro dolasimindaki degisiklikler, artan kan
damar gecirgenligi, trombosit aktivasyonu ve dnemli sayida trombositin toplanmasi
nedeniyle artan inflamatuvar yanitlarla baglantilidir. Sonug olarak, bu viicuttaki genel
inflamatuar reaksiyonu siddetlendirir. Bu bulgular g6z 6niine alindiginda, NLO ve
TLO erisilebilir, uygun maliyetli ve giiclii bir prognostik belirte¢ gorevi gérmektedir
ve hastalik takibinde kullanilabilir (Islam ve ark., 2024).

Glincel literatlirde yaygin olarak bahsedilen bir diger biyobelirteg, ilk olarak 2014

yilinda Hu ve arkadaslarinca tanimlanan ve Trombosit x Notrofil / Lenfosit
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formiilityle hesaplanan Sistemik Immiin Inflamasyon indeksi (Siii)'dir (Hu ve ark.,
2014). Kan hiicrelerinin, 6zellikle nétrofillerin ve lenfositlerin enfeksiyoz siireglere
aktif katilimi, SIii degerinin 6nemli bir biyobelirte¢ olarak hizmet edebilecegi
anlamina gelebilir. Bu endeks agirlikli olarak malignite ile iliskili sonuglarin
incelenmesinde kullanilsa da kardiyovaskiiler hastaliklarda ile ilgili ¢aligmalarda da
yer almistir (Liu ve ark., 2021). Bu indeks, son zamanlarda COVID-19'lu hastalarda
(Mangoni ve Zinellu, 2023) sepsisli hastalarda (Jiang ve ark., 2023) ve pnémonili
hastalarda da kullanilmistir (Acar ve ark., 2021). Bu indeksi degerlendiren
aragtirmalarin hemen hemen hepsinde gruplar arasinda énemli farkliliklar gosterilse

de, tek basina bir test olarak faydasi sinirlt bulunmustur.

Sistemik Inflamatuar Yanit Indeksi (SIYI), 2016 senesinde Qi ve arkadaslari
tarafindan tanimlanan ve asagidaki formiile gore hesaplanan daha yeni bir
inflamatuar biyobelirtegtir ve Notrofil x Monosit / Lenfosit formiilityle hesaplanir
(Qi ve ark., 2016). Ayrica SiYI'nin inflamatuar patofizyolojiye sahip hastalarda
prognozda umut vadeden bir biyobelirte¢ oldugu sdylenebilir. Tanisal oneminin daha
kesin degerlendirmesi i¢in daha fazla ¢alismaya gereklilik vardir. Mevcut literatiire

gdre, tan1 arac1 olarak kullanimda SIY1 degerinin 6ngériicii performansi kisitlidur.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Evren ve Orneklem

Calismamiz Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi cildiye poliklinigine basvuran
plak tipi psoriasis tanili hastalar1 iceren retrospektif kesitsel bir ¢alismadir. Calisma,
Saglik Bakanligi Sakarya EAH Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na sunularak
28/07/2023 tarih ve E-71522473-050.01.04-267878-233 karar numarasiyla
onaylanmistir. Arastirmaya 01/01/18-31/06/23 tarihleri arasinda basvuran, plak tipi
psoriasis tanisi alan 200 psoriasis hastasi alindi. Psoriasis hastalarinin bilgileri hasta
kayitlarindan retrospektif olarak alinmistir. Bu hastalarin yasi, cinsiyeti, boy, kilo,
bunlardan hesaplanan viicut kitle indeksleri (VKI), ailedeki psoriasis &ykiisii, ek
hastaliklari, hastalik siireleri, uygulanan tedavileri, sigara-alkol kullanimlari,
hastalik tutulum alanlari, psoriatik artrit varligi, maksimum PASI skorlari, daha énce
sorgulanmis olan Dermatoloji Yasam Kalite indeksi (DYKI) ve Visual analog skalasi
(VAS) kasint1 skorlar1 kayit edildi. Ozgecmis sorgulamasinda kasintiya yol
acabilecek diyabet, tiroid, psikiyatrik, karaciger, bobrek hastaligi ve astim, alerjik

rinit gibi alerjik hastaliklari iceren ek hastaliklar yer aldi.

Hastalarin laboratuvar tetkiklerinden karaciger fonksiyon testleri (KCFT) olarak
Aspartat Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), Gama Glutamil
Transferaz (GGT), bobrek fonksiyon testleri (BFT) olarak iire ve kreatinin,
hemogram, glukoz, bilirubin, C-reaktif protein (CRP), sedimantasyon (ESH) degeri
not edildi. Hemogram parametrelerinden nétrofil, lenfosit, trombosit ve monosit

kullanilarak NLO, TLO, Siil ve SIYI oranlar1 hesaplandu.

Calismamiza plak tipinden farkli tipteki psoriasis hastalari, nétrofil ve lenfosit
yiiksekligine neden olabilecek diger nedenlerleri (enfeksiyon, ila¢ kullanimi vb.)
olan, ge¢cmiste doldurulmus anketler i¢in biling durumu yetersiz olan veya ciddi
psikiyatrik hastalifin eslik ettigi hastalar, gebeler ve aktif malignitesi olan hastalar

dahil edilmedi.
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3.2. Hastalik Siddetinin ve Yasam Kalitesi Uzerine Etkisinin Hesaplanmasi

Psoriasisli hastalarda hastaligin siddetinin degerlendirilmesinde PASI kullanildi
(Tablo 3.1.). Yasam Kkalitesine olan etkisinin degerlendirilmesinde DYKIi’den
faydalanildi (Tablo 3.2.).

Tablo 3.1. Psoriasis Alan Siddet Indeksi (PASI)

Bas 0,1 x (E+I+D) x A

Ust ekstremite 0.2 x (E+i+D) x A

Govde 0,3 x (EHI+D) x A

Alt ckstremite 0,4 x (E+I+D) x A

Toplam PASI skoru (0-72)

A: Tutulum alan1 degeri (<%10 ise 1, %20-30 ise 2, %30-50 ise 3, %50-70 ise 4, %70-90 ise 5,
>%90 ise 6)

E: Eritem, I: Infiltrasyon, D: Deskuamasyon (Lezyonun siddetine gore 0 ile 4 arasinda degerlendirilir

Hastalarin lezyonlar1 psoriasis alan siddet indeksine (PASI) gore degerlendirildi.
PASI degeri 10°dan kiiciik (<10) ve DYKI degeri 10°dan kiigiik (<10) olan hastalar
hafif psoriasis hasta grubu olarak degerlendirildi. PASI degeri 10°dan biiyiik (>10)
veya PASI degeri 10’dan kiiciik (<10) ve DYKI degeri 10°dan biiyiik (10>) olan

hastalar ise orta ila siddetli psoriasis hasta grubu olarak kabul edildi.

PASI skoru 10’un altinda olmasina ragmen DYKi’nin 10°dan yukar1 olmasi
hastaligin kisi tizerindeki olumsuz yansimasini gosterir ve bu durum 6zel bolgelerin
tutulumunda, psA varliginda veya kasmti, agri, yanma,batma gibi sikayetlerin
varliginda ortaya ¢ikmaktadir ve ¢aligmamizda bu gruptaki hastalar orta ila siddetli

hasta grubuna dahil edildi.
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Tablo 3.2. Dermatoloji Yasam Kalite indeksi (DYKI)

Hastanin Adi:

Soyadt:

Yas:

Cinsiyet:

Tani:

Giris Tarihi:

Cikis Tarihi:

Kontrol Tarihi:

Son bir haftada, cildinizde kasinti, agri, aci ve yanma hissettiniz mi?
Oldukga cok Cok Hafif Higyok Ilgisi yok

Son bir haftada, cildiniz sebebiyle kendinizi giivensiz hissettiniz mi veya utan¢ duygusu hissettiniz
mi?
Oldukca cok Cok Hafif Higyok lgisi yok

Son bir haftada, cildiniz aligverise ¢gitkmaniza, ev isleriyle ya da bahge isleriyle ugrasmaniza ne
derece mani oldu? )
Olduk¢a gok Cok Hafif Higyok Ilgisiyok

Gegtigimiz haftada, cildiniz giyim seklinizi ne derece etkiledi?
Oldukga gok Cok Hafif Higyok Ilgisi yok

Gectigimiz haftada, cildiniz yapacaginiz sosyal aktiviteleri ya da bos zamaniniz1 degerlendirme
seklinizi etkiledi mi?
Oldukca ok Cok Hafif Higyok lgisi yok

Gegtigimiz haftada, cilt probleminiz herhangi bir sporu yapmanizi ne kadar zorlastirdi?
Olduk¢a cok Cok Hafif Higyok Ilgisiyok

Gegcen hafta siiresince derinizin durumu sizi isinizden veya ¢alismanizdan alikoydu mu?

Evet Hayir {lgisi yok

Cevabimiz "Hayir" ise, gegen hafta siiresince derinizin durumu ¢alisirken ya da is yaparken ne
derece problem yaratt1?

Cok Biraz Hig

Gegen hafta siiresince cildinizin durumu partnerinizle, arkadaslarinizla ya da akrabalarinizla ne
kadar probleme sebep oldu? )
Olduk¢a cok Cok Hafif Higyok Ilgisiyok

Gegtigimiz hafta siiresince cildinizin durumu ne derecede cinsel probleme sebep oldu?
Oldukga gok Cok Hafif Higyok Ilgisi yok

Gegen hafta siiresince cildiniz i¢in uygulanan tedavi ne kadar problem yaratt1? (Ornegin, evde
daginiklik ve diizensizlige sebep olarak veya zaman kaybina neden olarak)
Oldukca cok Cok Hafif Higyok lgisi yok
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3.3. Inflamasyonun Degerlendirilmesi

Hastalarda inflamasyonun degerlendirilmesinde CRP, ESH ve hemogram
parametreleri kullanilarak hesaplanan NLO, TLO, Siii ve SIYI oranlan
kullanilmigtir. Hesaplama formiilleri tabloda agiklanmistir (Tablo 3.3.).

Tablo 3.3. inflamasyonu degerlendirmede kullanilan hesaplamalar

NLO: Notrofil / Lenfosit

TLO: Trombosit / Lenfosit

Siii: Trombosit x Nétrofil / Lenfosit
SIYI: Nétrofil x Monosit / Lenfosit

3.4. Kasintinin Degerlendirilmesi

Psoriasis hastaliginin siddetinin klinik olarak degerlendirmek ve dl¢iilmesinde PASI
ve Hekimin Genel Degerlendirmesi (PGA) icin en sik kullanilan degerlendirme
araclaridir. Ancak, bu yoOntemler kasinti degerlendirmeleri i¢in uygun degildir.
Kagintiy1 6lgmek icin altin standart bir sistem gelistirilmese de gorsel analog skala
(VAS) gibi tek boyutlu skalalar, kasintt yogunlugunun degerlendirilmesinde uzun
yillardir uygulanmakta olup, tekrarlanabilir ve giivenilirdir. Visual Analog Skalasi
(VAS); subjektif yorumlar1 sayisal verilere doniistiirmek icin kullanilmaktadir.
Hastalar kagintinin varliini ikili yanit 6lgegi (evet/hayir) kullanarak bildirmislerdi ve
kasint1 bildirenler ayrica 0 ila 10 arasinda puanlama kullanarak kasmtinin
yogunlugunu degerlendirmislerdir (Sekil 3.1.). Daha 6nceki ¢alismalar gbz Oniine
aliarak kasinti VAS skoruna gore kasinti yok / hafif / orta / siddetli / ¢cok siddetli
seklinde derecelendirildi (Storck ve ark., 2021). Buna gore O: pruritus yok, 1—<3:
hafif pruritus, 3—<7: orta pruritus, 7—<9: siddetli pruritus ve 9-10: c¢ok siddetli

pruritus idi.
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1

Sekil 3.1. Visual Analog Skala (VAS)

3.5. istatistiksel Yontemler

Analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS Inc., Chi, IL) yazilimi 27.0
versiyon istatistik programi ile yapildi. Verilerin analizi tanimlayict istatistik
metodlartyla yapildi. Siirekli degiskenlere ait veriler ortalama + standart sapma
olarak; kategorik degiskenlerin verileri say1 (%) olarak verildi. Normallik testi ve
smnamast uygulanan degiskenlerin normal dagilim gostermeyenleri parametrik
olmayan istatistiksel yontem ve testlerle analiz edildi. Siirekli degiskenlerin gruplarla
karsilagtirillmast amaciyla bagimsiz Orneklem t testi, Mann-Whitney U testi ,
Kruskal-Wallis H analizi kullanildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda Ki-kare istatistik testi kullanildi. Korelasyon analizlerinde

Pearson ve Spearman korelasyon analizleri kullanildi.
P degerinin; <0,05 olmasi istatistiksel olarak anlamli deger olarak kabul edildi.

Grafikler SPSS paket programda yapild.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismaya 01/01/18-31/06/23 tarihleri arasinda bagvuran, plak tipi psoriasis tanisi ile
takip edilen 100(%50)’t kadin 100(%50)’ii erkek olmak iizere toplam 200 hasta
alindi. Hastalar DYKI ve PASI skorlama sistemlerine gore hafif ve orta-siddetli
olarak siniflandirildi ve hastalarin 50(%25) hafif, 150(%75) orta ila siddetli
psoriasisti (Sekil 4.1.).

Hasta grubunun yaslar1 18-76 arasinda degisiyordu. Ortalama yas hafif psoriasis
hasta grubunda 49,5+14.,4, orta ila siddetli psoriasis hasta grubunda 47,0+13.,4 idi.
Hasta gruplar1 arasinda ortalama yas ve cinsiyet acisindan anlamli bir farklilik yoktu.
Dosyalarinda boy-kilo bilgisi olan 200 hastanin ortalama VKI’si 28,4+5.4 idi.
Calismadaki hastalarin  81(%40,5)’inde ek hastalik eslik ediyordu. Eslik eden
hastaliklardan kasintiya yol acabilen hastaliklar ayr1 olarak sorgulandi ve hastalarda
en ¢ok eslik eden hastalik 45(%22,5) ile hipertansiyon bulundu (Tablo 4.1.). Eslik
eden hastalik orani iki grup arasinda farkli bulunmadi. Hastalarin 105(%52,5)’i
sigara, 23(%11,5)’1 alkol kullanmaktaydi.

Hastalik Siddeti ve Cinsiyet Dagihimi

W HafifIErkek(25)
HafiflKadin(25)

M Orta-SiddetlilKadin(75)

M Orta-SiddetlilErkek(75)

Sekil 4.1. Hasta grubunun hastalik siddetine gore cinsiyet dagilimi
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Tablo 4.1. Plak tipi psoriasis hastalarinin demografik verileri

HAFIF ORTA ILA SIDDETLI TOTAL P DEGERI
Cinsiyet
[ [Y) 0

(Kadim)(%) 25(%12,5) 75(%37,5) 100(%50) 1,000

(Erkek)(%) 25(%12,5) 75(%37,5) 100(%50)
Yas Ortalamasi(Y1l) 49,5+14,4 47,0+13,4 47,7£13,6 0,210

VKI 28,6+5,7 28,4+5,5 28,445,5 0,903

Ek Hastalik(%) 22/50 (%) 59/150(%39.3) 81/200(%40,5) 0,560

4.2. Hastahga iliskin Veriler

Hastalarin ortalama hastalik siiresi 16,3 yildi. Hastalarda %22,5 oraninda PsA
mevcuttu. Hastalarin %36,5’inde pozitif aile oykiisii, %81,5’inde sa¢l deri tutulumu,
%33,5’inde palmoplantar tutulum, %37’sinde invers tutulum, %61’inde tirnak

tutulumu eslik ediyordu.

Hastalarin analiz edilen biyokimyasal verilerinin elde edildigi tarih ile dosyalarinda
kayit edilen maksimum PASI skorunun belirtildigi tarihteki PASI skoru ayr1 ayr1 not
edildi ve sirayla 9,7+6,6 ve 7,9+6,2 idi.

Ortalama hastalik siiresi ve hastalik baslangic yas1 PASI skoru ile iliskili
bulunmustur (p<0,001), (p=0,025). Sa¢h deri tutulumu, tirnak tutulumu ,invers
tutulum PASI ile anlamli olarak iliskiliydi (p<0,001), (p=0,001), (p=0,023).
Hastalarin VKI degerleri ile hastalik PASI skorlar1 arasinda anlaml1 iliski bulunamadi

(p=0,180).

Hastalarin ortalama DYKI skoru 14,4+7,2 olup bu skor hafif siddetli hastalig
olanlarda 5,5+2,6, orta ila siddetli hastalig1 olanlarda 17,4+5,6 idi. Bu skor
ortalamasi orta ila siddetli hastali1 olan grupta anlamli yiiksek olarak goriildii (Tablo

4.2).
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Tablo 4.2. Plak tipi psoriasis hastalarinin hastaliklarina iligkin verileri

HAFIF ORTA ILA SIDDETLI TOTAL P DEGERI
PSORIASIS PSORIASIS
PASI degeri 4,0+£2,7 9,2+6,5 7,9+6,2 <0,001
(ortalama+SD)
Maksimum PASI 6,3+4,8 6,3+4.,8 9,7+6,6 <0,001
(ortalama+SD)
Hastalik siiresi 18+13,2 18+13 16,3+11,1 0,544
(Yil)(ortalama+SD)
PsA varligi(%) 7/50 (%14) 38/150(%25,3) 45/200 0,097
(%22,5)
Aile oykiisii 21/50 (%42) 52/150 (%34,7) 73/200 0,351
AU
pozitifligi(%) (%36.5)
Sagli deri 39/50 (%78) 124/150(%82,7) 163/200 0,462
o
tutulumu(%) (%81,5)
Tirnak tutulumu(%) 26/50 (%52) 96/150(%64) 122/200 0,132
(%061)
Invers tutulum(%) 13/50 (%26) 61/150(%40,7) 74/200 0,063
(%37)
Palmoplantar 12/50 (%24) 55/150(%36,7) 25/200 0,100
0,
tutulum(%) (%12,5)
DYXKI skoru 5,542.6 17,4+5.6 14,4+ 7.2 <0,001
(ortalama+SD)
VAS skoru 3,943.6 5,8+3,0 53+3,5 0,001
(ortalama+SD)
Kullanilan tedaviler
-Fototerapi 11/50(%22) 58/150(%) 69/200(%34,5) 0,032
-Siklosporin 5/50(%10) 20/150(%) 25/200(%12,5) 0,537
-Asitretin 17/50 (%34) 66/150(%) 83/200(%41,5) 0,214
-Metotreksat 26/50 (%52) 112/150(%) 138/200 (%69) 0,003
-Biyolojik 12/50 (%24) 93/150(%) 105/200 (%52,5) <0,001
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Hastalarin DYKI skoru; palmoplantar tutulum, invers tutulum, hastalik siddeti, PASI
ile anlamlr iliskili gosterdi (p=0,008), (p=0,001), (p<0,001), (p<0,001). Hastalarda
VAS skoru; palmoplantar tutulum, hastalik siddeti ile anlamli iliski gosterdi
(p=0,018), (p=0,005).

Hastalarin ortalama VAS skoru 5,3£3,5 olup bu skor hafif siddetli hastalig1 olanlarda
3,943,6, orta ila siddetli hastalig1 olanlarda 5,8+3,0 idi. Bu skor ortalamasi orta ila
siddetli hastali1 olan grupta anlaml yiiksek olarak goriildii (Tablo 4.2.). Hastalarin
18(%9)u hafif, 48(%24)’l orta, 53(%26,5)’1 siddetli, 43(%21,5)’1 ¢ok siddetli VAS

skoruna sahipti. Kasintis1 olmayan yani VAS skoru 0 olan hasta sayis1 38 idi.

Mevcut tedavi olarak 16 hasta (%8) asitretin, 5 hasta (%2,5) siklosporin, 29 hasta
(%14,5) metotreksat, 50 hasta (%25) topikal, 100 hasta (%50) biyolojik tedavi
almaktaydi. Hastalarin 25(%12,5)’linlin siklosporin, 83(%41,5)’liniin asitretin,
138(%69)’inin metotreksat, 69(%34,5)’unun fototerapi, 105(%52,5)’unun biyolojik

tedavi kullanim 6ykiisii mevcuttu.
4.3. Laboratuvar Verileri

Hafif ve orta-siddetli psoriasisi olan hastalara ait KCFT, BFT, CRP, sedimantasyon,
tam kan saymm parametreleri, glikoz, Siil, SIYi, NLO ve PLO oranlar1 ve

karsilagtirma sonucunda elde edilen p degerleri asagida verilmistir (Tablo 4.3.).

Psoriasis hastalarinda orta ila siddetli hastalig1 olan grupta NLO, TLO, SIil ve
hemoglobin degeri hafif siddetli gruptan anlamli olarak daha yiiksek; lenfosit ve

bazofil sayilarinin ise anlamli derecede daha diisiik oldugu goriildii (Tablo 4.3.).

Hastalar klinik ozelliklerine gore karsilastirildiginda; PASI 10°dan fazla olan
hastalarda NLO, TLO, SIii degerleri anlamli oranda yiiksek bulundu. Palmoplantar
tutulum olanlarda TLO degeri anlamli oranda diisiik bulundu.VAS>3 olan hastalarda
TLO, SIii degerleri anlaml1 olarak yiiksek bulundu (Tablo 4.4.).

Gruplara ayirmadan bakildiginda da PASI skoru NLO, TLO, Siii ve SiY1 oranlar ile
anlamli olarak artmaktaydi (Tablo 4.5.).
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Tablo 4.3. Plak tipi psoriasis hastalarinin laboratuvar verileri

HAFIF ORTA ILA SIDDETLI TOTAL P DEGERI
KCFT
-ALT 23,5+ 13,4 23,5+ 16,9 23,5+ 16,1 0,408
-AST 23,1 + 10,6 23,0+9,1 23,0+9,5 0,851
-GGT 29,0 + 18,7 27,9+ 20,7 28,2 +20,2 0,218
-TOTAL BILIRUBIN 0,57 0,25 0,61 +0,32 0,60 £ 0,30 0,762
-DIREKT BILIRUBIN 0,11 + 0,04 0,10 0,05 0,10+ 0,05 0,109
BFT
-URE 26,4 +7,7 26,5+ 9,4 26,5+9,0 0,762
-KREATININ 0,72+0,15 0,70 £ 0,19 0,70 £ 0,18 0,264
CRP (mg/l) 41+5,7 5,8+20,5 54+182 0,760
(ortalama+SD)
Sedimentasyon 16,2+ 11,6 18,8+ 152 183+ 14,6 0,613
Hemogram
-WBC / mm3 8245 + 2278 8116 + 2353 8148 +2329 0,647
-Nétrofil / mm3 4940 + 1682 5082 + 1950 5047 + 1885 0,899
-Lenfosit / mm3 2509 + 819 2205 £ 741 2280+ 770 0,016
-Monosit / mm3 543 +179 533 +202 535 +196 0,541
-Platelet / mm3 267937+ 64123 275462 + 65620 273610 + 65171 0,396
-Eozinofil / mm3 198 + 144 216 £ 137 212+ 138 0,321
-Bazofil / mm3 47 £28 45 +£26 46 £27 0,611
-Hemoglobin 13,7+ 1,1 14,0+ 1,8 13,9+ 1,7 0,273
-RDW 144+ 1,6 142+ 1,5 142+ 1,5 0,495
Glikoz 116,6 = 44,0 103,8 26,6 106,8 +32.0 0,104
NLO 2,10+ 0,79 2,53+ 1,25 242 +1,17 0,038
TLO 1172+51,4 138,3+55,9 133,1 £ 55,4 0,005
Siii 576,4 +290,1 702,8 + 406,5 671,7 +384,4 0,048
Siyi 1,16 + 0,64 1,42+ 1,15 1,35+ 1,06 0,286

Ayrica hastalarimiz VAS kasinti skoruna gore hic/hafif, orta ve siddetli/¢ok siddetli
kasintis1 olan grup olarak iice ayrilarak da inflamasyon indeksleri karsilagtirildi. Elde

edilen sonuglar asagidadir (Tablo 4.6.).
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Tablo 4.4. Plak tipi psoriasis hastalarinin klinik 6zelliklerine gore laboratuvar
verilerinin karsilastirilmasi

Hasta  CRP ESH NLO  TLO sii siyi
Ailedykiisi (173 82+ 174+ 238+ 1328+ 6776+ 132+
pozitifligi 27.9 126 109 624 408 1,06
(127 38+ 188+ 245+ 1333+ 6682+ 137+
8,2 157 122 512 371 1,06
p degeri 0,585 0787 0,584 0479 0,780 0,404
PASIdegeri (56 85+ 1831 278+ 1465+ 764,4+ 1,50+
(>10) 314 154 128 645 428 1,08
(-)144 42+ 183+ 227+ 1277+ 634,3+ 1,28+
83 142 1,00 506 360 1,04
p degeri 0608 0625 0008 0,045 0,027 0,113
PsAvarlizn (445 34+ 198+ 236+ 1363+ 666,3+ 1,13%
5.1 123 115 471 357 0,68
(155 60+ 178+ 244+ 1322+ 673,3+ 1,42+
20,7 152 118 578 393 1,14
p degeri 0340 0,164 0474 0359 0,933 0,097
Saghideri  (H)163 59+ 180+ 245t 1350+ 6853+ 137+
t“t‘(l(,l/‘:)m“ 20,1 155 1,17 57,9 393 1,1
(37 32+ 1966 220+ 1247+ 611 4+ 1,25+
32 9.6 117 426 341 0,85
p degeri 0810 0069 0301 0402 0,235 0,515
Timak (9122 50+ 192+  245¢ 1343 694,7+ 1,36+
t”t?(}/‘j)m“ 21,8 153 1,13 57,2 380 0,93
()78 46+ 167+ 238+ 1312+ 634,8+ 1,34+
10,1 131 123 52,7 390 1,23
p degeri 0231 0260 0,660 0,042 0,209 0,342
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Tablo 4.4. Plak tipi psoriasis hastalarinin klinik 6zelliklerine gore laboratuvar
verilerinin karsilastirilmasi(devam)

Invers (D74 714+ 17,4« 2,58+  129,7+ 719,1+ 1,55+
tutulum(%) 27,2 162 139 447 461 1,44
(126 43+ 18,8+ 233 1351 6433 1,23+
9,8 13,6 101 61,1 328 0,72
p degeri 0,425 0251 0277 0,961 0,362 0,362
Palmo-  (1)67 5,1+ 207+ 227+ 1213+ 6286+ 131+
mf’ul;ﬁf, " 18,8 186 128 43,1 403 1,22
(133 5,6+ 163+ 250= 1393+ 6942+ 1,37+
21,1 113 L1 60,1 373 0,96
p degeri 0,226 0,140 0,056 0,045 0,122 0,584
DYKi skoru  (+)136 6,1+ 18,5+ 248t 1362+ 6893+ 1,39+
(>10) 215 149 126 542 410 1,17
()64 5.9+ 178+ 230+ 1264+ 6337+ 1,26+
53 139 095 578 320 0,75
p degeri 0,872 0,801 0,525 0,104 0,502 0,846
VAS skoru  (+)132 4,7+ 190+ 252+ 1397+ 7125+ 1,41+
>3) 11,7 150 125 62,0 397 1,13
()68 7,1+ 147+ 222+ 1197+ 5880+ 1,23+
28,1 10,4 098 354 343 0,87
p degeri 0,934 0,074 0096 0,033 0,025 0,335
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Tablo 4.5. Hastalarin gruplandirilmadan hastalik siddetinin, kasintinin ve yasam
kalite indeksinin laboratuvar verileri ile karsilastirilmasi

VAS DYKI PASI

CRP 0,874 0,254 0,925

ESH 0,334 0,555 0,568

Hemogram 0,884 0,791 0,974

-WBC / mm3 0,552 0,813 0,292

-Nétrofil / mm3 0,137 0,133 0,010

-Lenfosit / mm3 0,981 0,538 0,887

-Monosit / mm3 0,586 0,804 0,463

-Platelet / mm3 0,604 0,126 0,794

-Eozinofil / mm3 0,945 0,637 0,063
-Bazofil / mm3

NLO 0,127 0,334 0,001

TLO 0,060 0,097 0,003

Siii 0,119 0,339 0,003

Siyi 0,242 0,654 0,019

Hastalarda Siii ve SiYI’nin ESH ve CRP ile olan korelasyonlar: arastirildi (Tablo
4.7.)). Buna gore; Siii ile ESH arasinda istatistiksel olarak anlamli fakat zayif
diizeyde bir korelasyon mevcut idi (r=0,245, p=0,002). Benzer sekilde SIii ile CRP
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fakat zayif diizeyde bir korelasyon mevcut idi
(r=0,220, p=0,003). Istatistiksel olarak SIYI ile CRP arasinda anlamli fakat zayif
diizeyde bir korelasyon mevcut idi (r =0,233, p=0,002). istatistiksel olarak SIYI ile
ESH arasinda anlamli korelasyon mevcut degildi (r =0,085, p=0,295).

Hastalarda Siii ve SIYI’nin NLO ve TLO ile olan korelasyonlar1 arastirildi (Tablo
4.8.). SIiI ile TLO arasinda istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek diizeyde bir
korelasyon mevcut idi (r=0,732, p<0,001). Benzer sekilde Siil ile NLO arasinda da
istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek diizeyde bir korelasyon mevcut idi (r =0,892,
p<0,001). Ayrica SIYI ile NLO arasinda istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek
diizeyde korelasyon mevcut idi (r =0,794, p<0,001). Ek olarak SIYT ile TLO arasinda
da istatistiksel olarak anlamli fakat diistik diizeyde korelasyon mevcut idi (r =0,319,

p<0,001).
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Tablo 4.6. Hastalarin kagint1 siddetinin inflamasyon indeksleri ile iligkisi

HIC/HAFIF ORTA SIDDETLI / p degeri
COK
CRP 8,1+£30,9 5,3+15,1 4,249,1 0,681
ESH 15,6+10,8 18,9+14,2 19,3+16,3 0,552
Hemogram

-WBC / mm3 8019+2324 797342234 830242390 0,701
-Nétrofil / mm3 4887+1913 492241781 5196+1925 0,543
-Lenfosit / mm3 2328+695 2301+831 2243+787 0,667
-Monosit / mm3 538+183 501+204 550+200 0,438
-Platelet / mm3 263811+65337 284696+64168 273708+£65370 0,225
-Eozinofil / mm3 211+126 199+135 219+148 0,693
-Bazofil / mm3 45+25 44+28 4727 0,782
NLO 2,24+1,00 2,37+1,06 2,54+1,29 0,318

TLO 119,3+£33,1 139,2+57,3 137,9+63,0 0,167

Siii 598,8+361,6 682,9+348,3 706,5+410,4 0,216

Sivi 1,24+0,93 1,25+0,95 1,46£1,16 0,291
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Tablo 4.7. inflamasyon parametrelerinin birbirleri ile korelasyon analizleri

CRP ESH NLO TLO

CRP r deferi 1,0 0,409 0,187 0,076

p degeri - <0,001 0,011 0,308

ESH rdegeri 0,409 1,0 0,104 0,183

p degeri <0,001 - 0,197 0,022

NLO r degeri 0,187 0,104 1,0 0,633

p degeri 0,011 0,197 - <0,001

TLO rdegeri 0,076 0,183 0,633 1,0
p degeri 0,308 0,22 <0,001 -

SIii  r degeri 0,220 0,245 0,892 0,732

p degeri 0,003 0,002 <0,001 <0,001

SIYT  r degeri 0,233 0,085 0,794 0,319

p degeri 0,002 0,295 <0,001 <0,001
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Tablo 4.8. Inflamasyon parametrelerinin birbiriyle,psoriasis hastalik siddeti, yasam
kalitesi ve kasint1 skorlamalari ile korelasyon analizi

Siii Sivi PASI VAS DYKI

CRP  rdegeri 0,220 0,233 20,007 20,012 20,085
p degeri 0,003 0,002 0,925 0,874 0,254

ESH  rdegeri 0,245 0,085 20,046 0,078 20,048
p defer 0,002 0,295 0,568 0,334 0,555

NLO  rdegeri 0,892 0,794 0,232 0,110 0,070
p defieri <0,001 <0,001 0,001 0,127 0,334

TLO  rdegeri 0,732 0,319 0214 0,135 0,119
p degeri <0,001 <0,001 0,003 0,060 0,097

Sl r degeri 1,0 0,755 0,210 0,112 0,069
p degeri ; <0,001 0,003 0,119 0,339

SiYl  rdegeri 0,755 1,0 0,168 0,084 0,032
p degeri <0,001 ; 0,019 0,242 0,654

Calismada VAS skorunun PASI, SiiI, SIYI ve DYKI ile olan korelasyonlar1 yapildi.
Buna gore; VAS ile PASI arasinda istatistiksel anlamli iliskili goriilmedi (r=0,114,
p=0,107). Grafik olarak VAS ile PASI arasindaki korelasyon iliskisi asagidadir (Sekil
4.2.). Ayrica VAS ile SIiI arasinda iliski goriilmedi (r=0,112, p=0,119). Grafik olarak
VAS ile Siii arasindaki korelasyon iliskisi asagidadir (Sekil 4.3.). Calismamiza gore
VAS ile SIYI arasinda da anlaml iliski yoktu (r=0,084, p=0,242). Grafik olarak VAS
ile SIYT arasindaki korelasyon iliskisi asagidadir (Sekil 4.4.). Sadece VAS ile DYKI
arasindaki korelasyon incelemesinde istatistiksel iligski goriildi (r=0,374, p<0,001).

Grafik olarak VAS ile DYKI arasindaki iliski asagidadir (Sekil 4.5.).
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5. TARTISMA VE SONUC

Psoriasis, immiin aracili inflamatuar bir cilt hastaligidir. Siddeti, birka¢ daginik
eritemli, skuamli plaktan tiim viicut yiizeyini kapsayan bir duruma kadar degisebilir.
Yasla birlikte giderek kotiilesebilir veya siddeti artip azalabilir; siddet derecesi
kaliim ve ¢evresel faktorlere baghidir. Hastaligin bati iilkelerinde niifusun yaklasik
%?2-4"inii etkiledigi tahmin edilmektedir (Kurd ve Gelfand, 2009). Hastaligin ilk
goriilme yasinin 20-29 veya 30-39 yaslarinda 2 pik yaptigi, 60 yasina kadar artan bir
prevalans oldugu ve cinsiyetler arasindaki farkliligin tartigmali oldugu gosterilmistir
(Parisi ve ark., 2013). Calismamizdaki hastalarin yaslar1 18-76 arasinda degisiyordu.
Kadin - erkek orani 1:1 idi. Ortalama yas hafif psoriasis hasta grubunda 49,5+14,4 ,
orta ila siddetli psoriasis hasta grubunda 47,0+13,4 idi. Hasta gruplari arasinda

ortalama yas ve cinsiyet acisindan anlamli bir farklilik tespit edilemedi.

Psoriasis deri tutulumu acgisindan ¢ok farkli klinik goriiniimlere sahiptir. En sik
goriilen klinik tip plak tipi psoriasistir. Sagli deri ve tirnak da ciddi derecede etkilenir.
Ulkemizden TURPSO ¢alismasimin sonuglarna gére, 3.971 hastanin %79,7’si plak
tipi psoriasis, %9,1°’1 guttat psoriasis, %7,2’si ise palmoplantar psoriasis olarak
bildirilmis olup sa¢h deri tutulumu %54,2, tirnak tutulumu ise %26,8 idi (Atakan ve
ark., 2016). Psoriasis olgularinin %63’linde, hastalik siiresince genital bolge
tutulabilir (Meeuwis ve ark., 2018). Bizim ¢alismamizda hastalarda %22,5 oraninda
PsA mevcuttu. Hastalarin %81,5’inde sacl deri tutulumu, %33,5’inde palmoplantar
tutulum, %37 ’sinde invers tutulum, %61’inde tirnak tutulumu eslik ediyordu.
Calismalarda %20’ye kadar bildirilen psoriatik artrit oykiisii vardir (Stern, 1985).
Kadinlarin daha ileri yasta psoriatik artrit tanis1 aldigi tespit edilmistir (Kalyoncu ve
ark., 2017). Psoriatik artrit hastalarinda yasam boyu tirnak psoriasisi insidansinin
%80 ile %90 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (Van Laborde ve Scher, 2000).
Calismamizda PsA’sit olan hastalarimizin %75,6'sinda tirnak tutulumu oldugu
goriildii. Hastalarimizin PsA ve tirnak tutulumu arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamliyda.

33



Palmoplantar psoriasisin sigara ile iliskisi ¢ok wuzun siiredir bilinmekte ve
calismamizda da sigara kullanimi ile palmoplantar tutulum arasinda anlaml bir iligki

tespit edildi.

Hastalik sikliginin bazi ailelerde arttig1 uzun zamandir iyi bilinmektedir. Yapilan bir
calismada psoriasis ve psoriatik artritli hastalarin birinci derece akrabalarinda
hastalik gelisimi yaklasik %40 olarak saptanmistir (Gladman ve ark., 1986). Yakin
akrabalarinda psoriasis olanlarda hastaligin daha erken yaslarda ortaya ¢ikabildigi ve
daha siddetli seyredebildigi goriilmiistiir. Arastirmamizda hastalarda aile Oykiisii
pozitifligi %36,5 idi. Hastalik baglangi¢ yasi ile aile Oykiisii pozitifligi iliskili

bulunmustur.

Hastalarin yasam kalitelerinin etkilenme diizeyi hastaligin klinik siddeti ile iliskili
olabilecegi gibi siddetten bagimsiz da olabilir (Koryiirek ve ark., 2015). Hastanin
kendisi ile ilgili alg1 ve duygulariin yasam kalitesinde belirleyici olabilir. Tutulum
yeri hastalarin yasam kalitesinin etkilenmesinde 6nemli bir etmen olup hastanin yasi,
tirnak tutulumu, bas, boyun gibi goriinilir alanlarda lezyon varligi, genital bolge ve
el-ayak bolgelerinin tutulumu yasam kalitesini etkileyen faktorler olarak saptanmistir
(Augustin ve Radtke, 2014). Psoriasisin siiresi hastalarin yasam kalitesine etki
edebilmektedir. Uzun siireli psoriasis hastalarinda psikolojik kabullenme, uzun siireli
adaptasyon, stresi tetikleyici aktivitelerden uzak durma ile daha diisiik stres diizeyleri
bildirilmistir. Bununla birlikte, hastalifin erken yaslarda baslamasi, ozellikle
cocuklarda veya gen¢ ergenlerde hastaligin ortaya c¢ikmasi, hastalar1 daha
savunmasiz bir donemde etkilemekte ve daha diisikk yasam kalitesine neden
olmaktadir (Augustin, 2013). Arastirmamizda hastalarda ortalama hastalik siiresi
16,3£11,1 yildi. Ortalama hastalik siiresi, aile Oykiisii pozitifligi, palmoplantar
tutulum, invers tutulum, tirnak tutulumu, DYKI skorundaki yiikseklik ile iligkili
degilken PASI skoru, PsA varhigi,sach deri tutulumu ile iliskiliydi. Cocuklarda ve
ergenlerde psoriasis hafif seyretse bile hasta ve ailesinin yasam kalitesi iizerinde
negatif etkileri olabilecegi gosterilmistir (Salman ve ark., 2018). Psoriasis
hastalarmin yaklasik %40°inda cinsel fonksiyonlarda azalma olup, bu durumdan
daha ¢ok kadimlarin etkilendigi gosterilmistir (Gupta ve Gupta, 1997). Hastalarin
ortalama DYKI skoru 14,4+7,2 olup bu skor hafif siddetli hastalif1 olanlarda
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5,5+£2,6, orta ila siddetli hastalig1 olanlarda 17,4+5,6 idi. Bu skor anlamli olarak orta
ila siddetli hastalig1 olan grupta daha yiiksekti. Ve DYKI invers ve palmoplantar
tutulumu olanlarda anlamli olarak yiikseklik gosterdi. Ancak VKI yiiksekligi,
psoriatik artrit varligi, sag, tirnak tutulumu varhigi ile DYKI arasinda anlamli bir
iligki bulunamadi. Yapilan ¢alismalarda palmoplantar psoriasisli hastalarda yasam
kalitesinin, orta ve siddetli plak tip psoriasis vulgaris kadar etkilendigi ortaya
konmustur (Chung ve ark., 2014). Yine 6zel bir tutulum alani olan genital psoriasis
diger anatomik bolgelere gore ¢cok daha dnemli psikososyal ve seksiiel sorunlara,
yasam kalitesinde olumsuz etkilenme ve 6z damgalanmaya yol acar ve kasinti

%86-100 oranina kadar goriilebilir (Zamirska ve ark., 2008).

Psoriasisteki kasint1 yillarca goz ardi edilmis olsa da son yillarda Avrupa'da pruritus
icin en sik yapilan internet aramalar cilt hastaliklartyla ilgilidir ve bunlar arasinda en
yaygin tani psoriasis bulunmustur (Pereira ve ark., 2021). Psoriatik hastalarin
cogunda kasint1 bildirilmistir, bir ¢alismada hastalarin %85'inin etkilendigi (Prignano
ve ark., 2009) diger bir ¢alismada hastalarin %80'inde kasintinin en 6nemli ve
siddetli semptom oldugunu bildirilmistir (Globe ve ark., 2009). Bizim ¢alismamizda
hastalarin 162(%81)’si kasint1 bildirmistir. Ek olarak VAS skoru ile degerlendirilen
hastalarin 18(%9)’1 hafif, 48(%24)’i orta, 53(%26,5)1 siddetli, 43(%21,5)’i cok
siddetli VAS kasint1 skoruna sahipti. Kagintis1 olmayan yani VAS skoru 0 olan hasta
sayist 38 idi. Kasintisi olanlarin %17'si bolgede agr1 da bildirilmistir (Prey ve ark.,
2010). Kagintt kadin hastalarda daha belirgin bir semptom olarak bulunmus olup
ayrica yetiskin ve pediatrik hastalar arasinda bir fark bulunamamigtir (Bahali ve ark.,
2017). Arastirmamizda VAS kasint1 skoru kadin ve erkekler arasinda anlamli bir fark
gostermemistir. Kasintin siddetli ve ¢ok siddetli oldugu hasta grubunda yani VAS
skorunun 7’den yiiksek oldugu gruptaki ortalama yas, hafif siddetli veya hi¢ kasintist
olmayan hasta grubundan diisiik bulunmustur. Baz1 ¢alismalarda medeni durum,
alkol tiiketimi, sigara kullanimi, egitim diizeyi, ikamet yeri, sedef hastalig1 tipi,
hastalik siiresi, ailede sedef hastaligi Oykiisii ve pruritus arasindaki iliski de
degerlendirilmis ancak bir fark tespit edilememistir (Yosipovitch ve ark., 2000). Biz
de hastalarda alkol ve sigara kullanimini, hastalik siiresini ve aile dykiisii sorguladik
ve kasinti skorunun yiiksekligi ile bunlar arasinda anlamli bir iligki bulamadik.

Psoriasis siddeti ile kasintinin iliskili oldugu hakkinda birbiriyle celisen ¢alismalar
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mevcuttur. Szepietowski ve ark.’mmn yaptigi calismada PASI skoru ile kasinti
yogunlugu arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (Szepietowski ve ark., 2004).
Hawro ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada kasintinin ¢cogunlukla hafif ile
orta siddette oldugu ve yanma ve agrili hislerle birlikte oldugunda daha siddetli
oldugu, en cok kasint1 yapan bolgenin sac derisi oldugu, kasint1 yogunlugunun, PASI
ile baglantili olmadig1 ve hastalarin islevselligini bir¢cok alanda olumsuz etkiledigi
bulunmustur (Hawro ve ark., 2022). Calismamizda hastalarin kagintinin varligi veya
yoklugu ile PASI skoru arasinda anlamli bir iliski tespit edilmistir. Hastalarin
ortalama VAS skoru 5,3+£3,5 olup bu skor hafif siddetli hastalig1 olanlarda 3,943,6,
orta ila siddetli grupta 5,843,0 idi. Bu skor da anlamli olarak orta ila siddetli hastalig1
olan grupta yiiksekti. Bir calismada psoriasis hastalarinda kasint1 siddeti hafiften
siddetliye degisse de hastalarin ¢gogunlugu VAS'ta 4,2 ile 6,4 arasinda puan almisti
(Yosipovitch ve ark., 2000). Bu degerler, hastalarin genellikle orta siddette kasintiya
sahip oldugunu gostermisti. Orta/siddetli prurituslu hastalar, pruritussuz/hafif
prurituslu akranlarina kiyasla daha fazla uyku problemi, daha sik kasima davranisi,
daha fazla yasam kalitesi bozuklugu ve daha fazla ruh saglig1 sorunu bildirmislerdi.
Bizim ¢alismamizda elde edilen VAS skoru da bu ¢alisma ile uyumlu bulunmustur.
Kagint1 viicudun herhangi bir bolgesini etkileyebilir, daha siklikla alt ekstremitelerde,
govde ve kafa derisinde gelisirken yiiz ve boyunda nadiren goriiliir (Szepietowski ve
ark., 2016). Ayrica stres pruritusu tetikler (Gupta ve ark., 1988) ve bu mekanizma
psikolojik stresin, merkezi sinir sisteminde veya dokularda, P maddesi gibi belirli
ndropeptitlerin seviyelerinde degisikliklere neden olmasi ile agiklanir (Arck ve Paus,
2007). Birkag calisma, sedef hastaligi olan hastalarda viicut kitle indeksi (VKI) nin
normal popiilasyona gore daha yiiksek oldugunu gostermistir. Asir1 kilolu veya obez
hastalarda siirtinmeye ve terlemeye bagl daha yogun kasint1 ile karsilagildig: tespit
edilmistir (Prignano ve ark., 2009). Yosipovitch ve arkadaslari, ortam sicakliginin
pruritusun artmasinda 6nemli bir gilinliik faktor oldugunu bulmuslardir (Yosipovitch
ve ark., 2000). italyan merkezli bir ¢calismada pruritusu énemli dlgiide agirlastiran
faktorler stres, cilt kurulugu, sicak su, terleme, yiiksek ortam sicakligi, egzersiz, bol
yemek, kotii ruh hali, yatar pozisyon ve kiyafetlerle temas bulunurken, soguk suyun,
pruritusu 6nemli Ol¢iide hafiflettigi gosterilmistir (Stinco ve ark., 2014). Gupta ve

ark.’nin yaptig1 ¢alismada pruritus siddeti, stres, baslangi¢ yasi, hastalik siiresi, yas,
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cinsiyet, medeni durum ve ortalama gilinlik alkol tiiketimi ile O6nemli Olgiide
korelasyon gostermemistir (Gupta ve ark., 1988). Hastalik siiresi, hastalarin medeni
durumu ve ailede psoriasis veya atopik dermatit Oykiisiiniin kasintinin siddeti
tizerinde bir etkisi olmadig1 bulunmustur (Komiya ve ark., 2000). Hastalarin yaklagik
%70'1 lezyon bolgelerinde kasinti yasarken, kalan %30'unda etkilenmemis cildin de
etkilendigi bulunmustur (Damiani ve ark., 2019). Calismamizdaki hastalarn VKI
yiiksekligi, maksimum PASI degeri yiiksekligi, psoriatik artrit varligi, tirnak, invers
tutulumun varligr ile kasinti arasinda anlamli bir iliski bulunamadi. Diger
calismalarin aksine VAS skoru yiiksek olan hastalarda sa¢ tutulumu varlig1 daha fazla
bulunamadi. Palmoplantar tutulumu olan grupta VAS skoru anlamli yiiksek goriildii.
Mevcut alinan tedavilere gore en yiiksek VAS kasint1 skoru metotreksat tedavisi alan
hasta grubunda hesaplanmis olsa da tiim tedavilerin kasinti ile anlamli bir iligkisi

tespit edilemedi.

Genel olarak, sistemik hastalig1 olan hastalar 6zellikle de kasintiya yol acabilecek ek
hastalig1 olan hastalar psoriasisteki pruritusu degerlendiren cogu calismadan harig
tutulmustur. Bu c¢alismada, psoriasisteki pruritus prevalansi ile sistemik hastalik
varlig1 arasindaki iligkiyi aragtirmak amaciyla sistemik hastaligi olan hastalar
calismaya dahil ettik. Ek hastalifin psoriasisteki pruritus {izerinde minimal etkisi
oldugu sonucuna varildi. Ek hastalig1 olan ve ek hastalig1 olmayan hasta gruplari
birbiriyle karsilastirildiginda VAS kasinti skorlar1 arasinda anlamli bir farklilik

bulunamadi.

Kronik pruritusun saglik ile iligkili yasam kalitesi indeksi, depresif semptomlar ve
psoriasis hastaligindaki uyku iizerinde biiytik bir etkisi vardir (Reich ve ark., 2010).
Remrod ve arkadaslar1 psoriasis ve siddetli pruritus hastalarmin yiiksek iliskili
depresif skorlara sahip oldugunu bulmuslardir (Remrdd ve ark., 2015). Bizim
calismamizda hastalarmn VAS skoru yiiksekligi ile DYKI’deki bozulma iliskisi
anlamli bulunmustur. Sonug olarak, psoriasiste pruritus, yasam kalitesinin birgok
yoOniiniin bozulmasiyla iliskili, olduk¢a yaygin ve klinik olarak ©nemli bir
semptomdur. Ozellikle kafa derisi, 6zel bir tedaviye ihtiya¢ duyabilecek 6zellikle

hassas bir bolgedir. Koebner fenomenini ve dolayisiyla cilt lezyonlarinin
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kotiilesmesini engellemek ve hastalarin yagam kalitesini iyilestirmek i¢in psoriasiste

pruritusu kontrol edebilmek énemlidir.

Psoriasis kronik, immiin aracili inflamatuar bir cilt hastaligidir (Griffiths ve Barker,
2007). Psoriasisin patogenezinde olan nétrofil aktivasyonu ve bunun sonucu IL-1 ve
TNF-alfa gibi sitokinlerin artmasi da yer alir. Inflamasyonun patofizyolojik kaskadin
baslatan gercek tetikleyicinin keratinositler mi yoksa bagisiklik hiicreleri mi oldugu
konusunda hala tartismalar devam etmektedir. Sistemik inflamasyon birgok belirtegle
oOl¢iilebilir. Sedimantasyon, 16kosit sayist ve CRP bu amagla en fazla kullanilanlar
olup TNF-a, IL-6 gibi birgok belirtec bulunmaktadir. Calismalarda psoriasiste
l6kosit, notrofil ve CRP diizeyinde artma, lenfosit sayisinda azalma oldugu
bulunmustur. Coimbra ve arkadaslarimin yaptiklar1 bir arastirmada CRP degerinin
PASI, 16kosit sayisi, ndtrofil sayist ve notrofil aktivasyon iiriinleri ile iliskili
oldugunu ifade etmistir (Coimbra ve ark., 2010). Rocha-Pereira ve arkadaslar1 da
psoriasis hastalarinda nétrofil sayisininin arttigini1 ve bu ¢alismada farkli olarak aktif
psoriasisli hastalarda nétrofil sayisinin inaktif hastalara gére anlamli olarak yiiksek
oldugu gosterilmistir (Rocha-Pereira ve ark., 2004). Tam kan sayimi1 ucuz ve kolay
ulagilabilir bir tan1 testidir ve son donemlerde sistemik inflamasyon belirteci olarak
kullanilan NLO, TLO, Siii VE SIYI oranlarinin bu nedenle pratikte kullanilmasi

arastirilmaktadir.

Notrofiller, lenfositler ve monositleri iceren WBC alt tipleri, inflamasyon belirtecleri
olarak uzun zamandir bilinmektedir. Bu ¢aligmalar sonucunda ortaya ¢ikan bulgular
ve psoriasis komorbiditeleri olarak karsilagilan hastaliklarda NLO’nin  artmis
bulunmasi bu oranin psoriasis hastalarinda sistemik inflamasyonu oOngdrmede
kullanilabilecegi diisiincesine yol agmustir. Kontrollii ¢alismalarda psoriasis
hastalarinda NLO'nun kontrol grubundan o6nemli derecede daha yiiksek oldugu ve
NLO ile PASI arasinda bir korelasyon oldugu bildirilmistir (Polat ve ark., 2017).
Psoriasisli ve PsA tanili Koreli hastalarda yapilan bir ¢alismada WBC, nétrofiller,
eozinofiller ve NLO, psoriasisli hastalarda; WBC, noétrofiller, NLO, monositler,
trombositler ve TLO, PsA hastalarinda kontrollerle karsilastirildiginda artmasti.
Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein, PsA hastalarinda psoriasis

hastalarma kiyasla anlamli derecede yiiksekti. PASI skoru; trombosit sayis1, NLO ve
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TLO oranlar ile pozitif korelasyon gosterdi. PsA varligr i¢in en anlamli 6ngoriicii
NLO oranmi bulunmustu (Kim ve ark., 2014). Wang ve arkadaslari, Cinli hastalar
tizerinde yaptiklar1 calismada, NLO degerinin psoriasislilerde saglikli kontrollerden
onemli 6lciide daha yiiksek oldugunu belirlemistir. Ancak, NLO ile PASI skoru
arasinda bir korelasyon olmadigini goézlemlemislerdir (Wang ve ark., 2021).
Calismalarin sonuglarindaki tutarsizlik, hastalik siiresinden, vaka sayisindan, irksal

ve etnik farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Yapilan arastirmalarda NLO oranina ek olarak, kolayca olciilebilen bir parametre
olan trombositlerin, sedef hastalig1 da dahil olmak iizere enfeksiyoz ve inflamatuar
hastaliklar sirasinda arttigit  bulunmustur. Calismalar, psoriasislilerdeki TLO
degerlerinin saglikli kontrollerden daha yiiksek oldugunu gostermistir (Polat ve ark.,
2017). Asahina ve ark. ¢alismasinda TLO oraninin psériasisli hastalarda PASI skoru
ile pozitif bir iligkisi oldugu ve sistemik enflamasyonu yansittigi gdsterilmistir.
Ayrica TLO’nun hastalik gidigatini izlemek i¢in, 6zellikle tedaviden sonra sistemik
enflamasyonun inhibisyonunu degerlendirmek amaciyla da kullanilabilecegi
belirtilmistir (Asahina ve ark., 2017). Yurtdas ve ark. psoriasisli hastalarda TLO
oraninin  kontrollerle karsilastirildiginda o6nemli bir farkliblk gdstermedigini

belirtmislerdir (Yurtdas ve ark., 2014).

Biz ¢alismamizda psoriasis hastalarinda orta ila siddetli hastaligi olan grupta NLO ve
TLO oranlarini, Siii degerlerini, hafif siddetli gruptan anlamli olarak daha yiiksek;
lenfosit sayisinin ise anlamli derecede daha diisiik oldugunu tespit ettik. PSA mevcut
olan grupta NLO ve TLO degerlerinde anlaml1 yiikseklik goriilmedi. Hastalar klinik
ozelliklerine gore karsilastirildiginda PASI 10°dan fazla olanlarda, NLO ve TLO
oranlarmin ortalama degerleri istatistiksel anlamli yiiksek goriildii. Sa¢l deri, tirnak,
tutulumu olanlarda, DYKI>10 olan hastalarda NLO ve TLO orani ortalama degerleri
yiiksek goriildii ancak bu yiikseklik istatistiksel anlamli degildi. Gruplara ayirmadan
bakildiginda da PASI skoru; NLO ve TLO oranlan ile istatistiksel anlamli olarak
artmaktaydi. Ilaveten DYKI skorlart NLO ve TLO orani ile istatistiksel anlaml1 bir

artis gostermedi.

Calismalarda NLO oraninin diger parametrelerle korelasyonu incelendiginde; CRP

degeri ve TLO orani ile pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir (Albayrak, 2023).
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Bizim calismamizda da tiim indeksler birbirleriyle karsilastirildi ve SIii ve SIY1
degerlerinin ESR ve CRP diizeyi ile olan korelasyonlarina bakildi. Calismamizda
SIiI ile CRP ve ESH arasinda korelasyon tespit edildi. Ayrica SIYT ile CRP arasinda
korelasyon tespit edilirken SIYI ile ESH arasinda korelasyon goriilmedi.
Calismamizda SIil ve STYI degerlerinin NLO ve TLO oranlari ile olan korelasyonlari
da degerlendirildi ve SIIi ve SIYI'nin her ikisinin de NLO ve TLO oran1 ile anlamli

korelasyonu goriildii.

Sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SIil) ve sistemik inflamasyon yanit indeksi

(SIYT) yeni biyobelirtegler ve inflamasyonun éngériiciileridir.

Yorulmaz ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada psoriasis hastalarda Siii degeri,
kontrol grubuna kiyasla anlamli seviyede yiiksek bulunmustur. Ayrica hastalarda
WBC, nétrofil sayilari, RDW, NLO, monosit lenfosit oran1 ve TLO degerlerinin
kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada SIil degeri ile
PASI skoru arasinda pozitif korelasyonun goriilmiis olup bu durum orta/siddetli
hastalig1 olan hastalarda ortaya koyulurken hafif hastaligi olan hastalarda ortaya
konulamamistir. Calismadaki yazarlarin goriisiine gore bu durum hafif psoriasisli
hastalarda sistemik inflamasyonun kantifikasyonunun eksikligine baglanmistir.
Psoriasis ve psoriatik artritli hastalarda hastaligin siddetini belirlemede Siil degerinin
490 olarak smir deger olarak kullanilmast 6nerilmistir (Yorulmaz ve ark., 2020). Bu
deger baska bir c¢alismada 479 olarak tespit edildi (Ding ve ark., 2024).
Calismamizda hem hafif hem orta ila siddetli psoriasisli grupta SIiI degerleri bu
degerden daha yiiksek tespit edilmistir.

Sokolova ve digerleri tarafindan yakin zamanda yapilan bir arastirmada, psoriasis
hastaliginda sistemik inflamasyonun degerlendirilmesi sorgulanmistir. Psoriatik
artritli hastalarin cogunda aktif deri hastaligina ragmen CRP degeri artmamis veya
¢ok az artmisti. Bu calismaya gore psoriasis hastalarinda sistemik inflamasyonun
belirlenmesinin zor oldugu ve inflamasyon belirte¢lerinin yiikselmemesinin sistemik
inflamasyonun olmadig1r anlamina gelmedigi ve farkl tiirde belirteglerin gerekli
oldugu belirtilmistir. Ayrica aile dykiisii olan hastalarda SIiI degerlerinin aile dykiisii
olmayan hastalara gore daha diisiik bulunmus ve aile Sykiisii olmayan hastalarda Siii

degerlerinin yiiksek olmasinin, sistemik inflamasyon ile yakin iligkisi olan
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enfeksiyonlar gibi dis risk faktorleriyle iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir (Sokolova
ve ark., 2020).

Ma ve arkadaslarmmn yaptig1 bir calismada da psoriasis olan hastalarm Siii ve SIYI
diizeylerinin hastalik olmayanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
bulunmustur. Calismada Siii diizeyleri ile psoriasis arasindaki iliski kadinlarda, obez
bireylerde, tip 2 diyabetli kisilerde ve hiperkolesterolemisi olmayan kisilerde daha
glicliiydii (Ma ve ark., 2024).

Baska bir calismada SIiI degeri erkeklerde, obez hastalarda, siddetli hastaligi ve uzun
hastalik siiresi olan hastalarda, psoriatik artriti olan hastalarda, tirnak bulgular1 olan
hastalarda ve daha Once biyolojik ajan tedavisi gormiis hastalarda daha yiiksek
bulundu. Ayrica SIiI degeri hipertansiyon, diyabet, hepatik steatoz, depresyon ve
koroner arter hastalifi gibi komorbiditesi olan hastalarda da daha yiiksekti. Ote
yandan SIYI degeri erkek hastalarda kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek iken SIYI degeri obez hastalarda, siddetli hastalig1 olan, uzun
hastalik siiresi ve tirnak tutulumu olan hastalarda, diyabet ve depresyon gibi
komorbiditesi olan hastalarda ve daha dnce biyolojik ajan tedavisi gérmiis hastalarda
da daha yiiksekti. Calismada SIIi ve SIYI degerleri farkli psoriasis tiplerine sahip
hastalarda benzerdi. Adalimumab ve infliximab gibi TNF-a inhibitorleri, ixekizumab
ve secukinumab gibi IL-17 inhibitorleri, risankizumab gibi IL-23 inhibitorleri ve
ustekinumab ile tedaviden sonra hem SiiI hem de SIYI degerleri anlaml olarak
azaldi (Tamer ve ark., 2024). Bir ¢alismada, SIii degeri ve psoriasis arasindaki
onemli pozitif korelasyon yalnizca Hispanik olmayan beyazlarda gozlendi (Zhao ve

ark., 2024).

Benzer sekilde, Melikoglu ve arkadaslar1 hastalarda hastalik siddeti ve Siil seviyeleri
arasinda bir iliski oldugunu bildirmistir. Yine, Melikoglu ve arkadaslar1 farkli sedef
tipleri olan hastalarda SIil seviyelerinde bir fark olmadigin1 bildirmistir (Melikoglu
ve Pala, 2023). Ancak, Ibrahim ve arkadaslar1 piistiiler psoriasis hastalarinin plak tipi
ve eritrodermik psoriasis hastalarina kiyasla daha yiiksek SIil seviyelerine sahip
oldugunu bildirmistir (Ibrahim ve ark., 2022). Dinger Rota ve arkadaslar1 Siii
degerini tirnak degisiklikleriyle de iligkilendirilmistir (Dinger Rota ve Tanacan,

2021). Kelesoglu Dinger ve arkadaglari psoriatik artritli hastalarda saglikli
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kontrollere kiyasla daha yiiksek SIil diizeyleri bildirmis ve SIiI ile psoriatik artrit
siddeti arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmistir (Kelesoglu Dincer ve Sezer,
2022). Tiim bunlarin aksine, Sugimoto ve arkadaslar1 psoriatik artritli hastalarda ve
saglikli bireylerde SIII ve SIYI diizeylerinde anlamli bir fark bildirmemistir. Ote
yandan PASI ile hem Siii hem de SiYI degerleri arasinda pozitif bir iliski tespit
etmislerdir. Ek olarak, psoriatik artritli hastalarin biyolojik ajan tedavisine uyumunun
yiiksek SIiI veya SIYI diizeyleri ile iliskili olmadig goriilmiistiir (Sugimoto ve ark.,
2023).

Aragtirmamizda psoriasis hastalarinda orta ila siddetli hastaligi olan grupta SIii
degeri hafif siddetli hasta grubundan anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Calismada
SIYT degerinde ise iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu. Ayrica PsA olan grupta
SIii ve SIYI degerlerinde anlamli yiikseklik goriilmedi. Hastalar klinik &zelliklerine
gore karsilagtinldiginda; aile Oykiisii pozitifligi olan, sacli deri, tirnak, invers,
palmoplantar tutulum olanlarda, DYKI>10 olan hastalarda Siii ve SIYI degerlerinde
istatistiksel anlamli yiikseklik goriilmedi. Ve PASI 10°dan fazla olan grupta SIil
degeri anlaml yiiksek goriiliirken SIYI degerinde anlamli farklilik yoktu. Gruplara
ayirmadan bakildiginda da PASI skoru bu oranlarla artmaktayd: ancak DYKI ile bu
oranlar arasinda anlamli iliski yoktu. Ug¢ parametreyi yani NLO ve TLO oranlar1 ve
SIiT degerini igeren bir ¢alismada da bu belirtegler psoriasis tarama ve tedavi

takibinde kullanilmas1 6nerilmistir (Liu ve ark., 2024).

C-reaktif protein (CRP), agirlikli olarak hepatositler tarafindan IL-6 ve TNF-a gibi
sitokinlerin etkisi altinda {iretilen bir akut faz proteindir. Hastaligin siddet gostergesi
olan PASI skorunun artisiyla CRP ‘nin arttig1 birgok arastirmayla gosterilmistir (Sen
ve ark., 2014). Psoriasisli hastalarda serum CRP diizeylerinin belirgin sekilde
yiiksektir ve CRP diizeyleri ile hastalik siddeti arasinda pozitif korelasyon vardir
(Coimbra ve ark., 2010). Arastirmamizda psoriasis hastalarinda orta ila siddetli
hastalig1 olan grupta CRP ve ESH hafif siddetli gruba gore daha yiiksek bulundu
ancak istatistiksel anlamli bir fark yoktu. Hastalar klinik o6zelliklerine gore
karsilastirldiginda; aile dykiisii pozitifligi olan, PASI 10°dan fazla olan, sagh deri,
tirnak, invers, palmoplantar tutulum olanlarda, DYKI>10 olan hastalarda CRP ve

ESH degerlerinde istatistiksel anlamli ytikseklik goriilmedi. Gruplara ayirmadan
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bakildiginda da DYKI ve PASI skorlar1 CRP ve ESH ile anlaml artis iliskisi

gostermedi.

Literatiirde daha Once psoriasisteki pruritusun sistemik inflamasyon belirtegleri
olarak onerilen NLO, TLO, Siii ve SIYI oranlariyla iliskisini gdsteren bir ¢alisma
yoktur. Solak ve Kara’nin yapmis oldugu bir calismada Mikozis Fungoides
hastalarindaki pruritus ile inflamasyon iliskisi incelenmis, eozinofil ile VAS kasinti
skoru, NLO, Monosit Lenfosit Oran1 ve SIY] arasinda bir iliski bulunmustur. Pruritus
olan hasta grubunda pruritusu olmayanlara gére CRP ve NLO ytiksekti. Ek olarak,
pruritusun CRP, NLO, Monosit Lenfosit Oran1 ve SIYT ile hafif bir korelasyonu
vardi. TLO ve Siii oranlarinda pruritus olan ve olmayan grupta fark yoktu (Solak ve
Oztas Kara, 2024). Biz de VAS skoruna gére kasint1 siddeti siddetli / ¢ok siddetli
olan grupta WBC, nétrofil, monosit, eozinofil, lenfosit degerleri, NLO, TLO, Siii ve
SIYI oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik tespit edemedik. Ayrica hastalar
gruplandirilmadan incelendiginde de bu degerler ve oranlar VAS skoru yiiksekligi ile

korele degildi.

Calismamizin kisitliliklart arasinda eksik veri toplanmasina neden olabilecek
retrospektif tasarim yer almaktadir. Ek olarak, calisma, sonuglari etkileyebilecek
olast karistirici faktorleri veya es zamanli durumlari hesaba katmadan oncelikle
klinik ve biyokimyasal verilere dayanmaktadir. Yas, eslik eden hastaliklar ve hastalik
siddeti gibi hasta 6zelliklerinin incelenen parametreler tizerindeki etkisi tam olarak
ele alinmamis olabilir. Son olarak, calismanin 200 hastadan olusan Orneklem
biiyilikliigii, sonuclarin istatistiksel giiclinii ve kesinligini etkileyebilir. Calismamizin
diger kisitliliklar1 saglikli bir kontrol grubunun olmamasi ve baz tetkik sonuclarina
bazi hastalarda ulagamamaktir. Ayrica retrospektif bir ¢alisma olmasi sebebiyle
tezimiz neden sonug iligkisi ortaya koyamaz ancak elde edilen verilere gore
psoriasiste kagitinin olusumunda inflamasyonun ¢ok 6nemli bir rol oynamadigi

sOylenebilir.

Sonug olarak, bu retrospektif ¢alisma, psoriasis hastalarinda degerlendirilen rutin kan
degerlerinden yeni biyobelirtecler belirleyerek hastaligin siddetinin ve dolayisiyla
hastalik prognozunun Ongoriilmesini  ve hastalik takibini kolaylagtirmay1

amaclamaktadir. Ancak yasam kalitesini etkileyen kasinti gibi semptomlarin sadece
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inflamasyonla iligkili olmayabilecegi ve hastaya 0zgli durumlarin da etkili
olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu durum hastalara yonelik daha kisisellestirilmis,

etkili takip ve tedavi stratejileri gelistirilmesine de yardimei olabilir.
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