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OZET

Berna Kilig. Psoriasis hastalarinda goz bulgulari. Uzmanhk Tezi, BOLU, 2009.
Psoriasis etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen, prevalansi % 1-3 arasinda degisen,
deride keskin siirli eritemli-skuamli plaklarla karakterize, kronik, inflamatuar bir
hastaliktir. Derinin yani sira tirnak, eklem ve goz tutulumu yapabilmektedir.
Psoriasisin goz tutulumu ile ilgili ¢cok fazla yaymn bulunmamakla birlikte yaklasik
%10 oraninda ve genellikle eklem tutulumu olan hastalarda goriildigi
bildirilmektedir. Biz bu ¢alismada, psoriasis hastalarinda géz bulgularini ve buna
bagli olarak psoriasisin goz tutulumunu degerlendirmeyi amagladik.

Calismamiz Subat 2009 - Nisan 2009 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal
Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine basvuran 100 psoriasis hastasi
ve 100 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile yapildi. Hasta ve kontrol grubunun
detayli anamnezi alinarak, dermatolojik, sistemik ve gz muayenesi, Schirmer ve
BUT ol¢timleri yapildi. Siirekli degiskenler t testi, kategorik degiskenler ki kare testi
ile karsilastirldi. Goz bulgulan ile cinsiyet, yas, psoriasis siiresi, PASI degeri, goz
kapaginda psoriasis lezyonu bulunmasi, tirnak tutulumu, psoriatik artrit varligi
arasindaki iliski lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel analizler sag
ve sol g6z i¢in ayr1 hesaplandi.

Her iki g6z i¢in hasta grubunda kontrol grubuna gére goz bulgusu istatistiksel
olarak anlamli derecede yiliksek oranda gozlendi. Yine her iki goz icin hasta
grubunda kontrol grubuna gore schirmer ve BUT degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugu saptandi.

Calismamizin sonuglari, psoriasis hastalarinda muhtemel g6z tutulumunun
erken tani ve tedavisi amaciyla, rutin géz muayenesi istenmesinin uygun olacagi
yoniinde  olmakla  birlikte,  psoriasis  hastalarindaki g6z  bulgularinin

etiyopatogenezine yonelik daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Psoriasis, Goz, Blefarit, Kuru goz.



ABSTRACT

Berna Kilic. Ocular findings in psoriasis patients. Medical Specialty Thesis,
Bolu, 2009. Psoriasis is a chronic inflammatory disease of unknown etiology,
characterized by well-defined red, scaly plaques, affecting approximately 1% to 3%
of the world population. Besides skin, it may affect nails, joints, and eyes. Ocular
findings occur in approximately 10% of patients, in mostly those who have psoriatic
arthritis. We aimed to evaluate eye involvement in psoriasis patients.

This study was performed on a total of 100 psoriasis patients who applied to
Abant Izzet Baysal University, Medical School, Dermatology Outpatient Clinic and a
group of 100 healthy individuals between February 2009- April 2009. History was
taken from all study and control subjects and dermatological, systemic, and
ophthalmological examinations were performed and Schirmer and BUT values were
measured. Constant variables were compared using the t test, and categorical
variables were compared using chi-square test. Relationship between ocular findings
and sex, age, duration of psoriasis, PASI score, presence of psoriatic plaques on the
eyelid, nail involvement, and psoriatic arthritis was evaluated using logistic
regression analysis. Statistical analyses were performed individually for both right
and left eyes.

The number of ocular findings in both eyes in the patient group was found to
be statistically higher than that in the control group. Schirmer and BUT values were
statistically lower in the patient group than those in the control group.

Although results of our study support the necessity of routine
ophthalmological examination of psoriasis patients for early diagnosis and treatment,
we believe that further studies are required on the etiopathogenesis of ocular

involvement in psoriasis patients.

Key words: Psoriasis, Eye, Blepharitis, Keratoconjunctivitis sicca



1. GIRIS

Psoriasis; etiyopatogenezi tam olarak aciklanamamis, toplumdaki genel
prevelanst % 1-3 arasinda degisen, keskin sinirlt eritemli-skuamli plaklarla
karakterize, kronik, inflamatuar bir hastaliktir (1,2). Hastaligin kalitsal bir
predispozisyon zemininde, yasam siiresi i¢inde herhangi bir zamanda, tetikleyici
faktorlerle ortaya c¢iktigi diistiniilmektedir (3). Psoriasisi tetikleyen faktorler arasinda
travma, enfeksiyonlar, endokrin degisiklikler, iklim ve mevsimsel degisiklikler, bazi
ilaglar ve gesitli metabolik degisiklikler sayilmaktadir (1,3). Psoriasis sadece deriyi
degil ayni zamanda tirnak, eklem ve go6zii de tutabilmektedir. Psoriasisin goz
tutulumu ¢ok 1iyi tariflenmis bir konu degildir. Birka¢ calisma ve olgu sunumunda
psoriasisin inflamatuar goz tutulumu yapabilecegi belirtilmektedir. Psoriasiste goz
tutulumu yaklasik % 10 oraninda ve genellikle eklem tutulumu olan hastalarda
bildirilmistir. Psoriatik artriti olan hastalarin yaklasik {i¢te birinde inflamatuar goz
hastaligit da bulunmaktadir (4-8). Psoriasiste goz kapagi, konjonktiva, kornea,
gbzyas1 bezi ve uvea tutulabilir. En yaygin problem konjonktivittir. Bunun yaninda
blefarit, iiveit, keratokonjonktivitis sikka, keratit, korneal apse, katarakt, orbital
miyozit, semblefaron, Brown sendromu, trikiyazis ile birlikte skatrisyel ektropiyon
ve madarozis psoriasisli hastalarda bildirilen gdz bulgularindandir. Uveit, sakroileit
ve spondilitli hastalarda daha sik goriilmektedir. Psoriasis hastalarinda iiveite baglh
arka sinesi, hipopiyon ve kistoid makiiler 6dem gibi komplikasyonlar da bildirilmistir
(4-13). Psoriasisin  kendisinin g6z bulgular1 olabilecegi gibi, tedavilerin
komplikasyonu olarak da g6z bulgular1 gelisebilmektedir.

Biz bu ¢alismada, poliklinige bagvuran ardisik 100 psoriasis hastasinin ve
karsilastirmak amaciyla yas ve cinsiyet uyumlu 100 saglikli kisiden olusan kontrol
grubunun detayli g6z muayenelerini yaparak psoriasis hastalarinda géz bulgularini ve
buna bagl olarak psoriasisin géz tutulumunu degerlendirmeyi amacgladik. Boylece
psoriasis hastalarinda muhtemel goz tutulumunun saptanmasi ile hastalarin erken tani
ve tedavilerine olanak saglamasi agisindan rutin g6z muayenesi istenmesinin

gerekliligine, bu ¢alismamizin 151k tutulabilecegini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1 PSORIASIS

Etiyopatogenezi tam olarak agiklanamamis, klinik olarak keskin siirli, sedef
rengi skuamlarla kapli, eritemli plak ve papiillerle karakterize, kronik, tekrarlayici,
inflamatuar ve hiperproliferatif bir deri hastaligidir (1, 3).

Psoriasise iliskin ilk bilgiler Hippocrates’e (MO 416-377) aittir (3).
Hippocrates skuamli eriipsiyonlart lopoi terimi altinda smiflandirmistir (1). On
sekizinci ylizyilla kadar psoriasis, lepra ile ayni gruba sokulmustur (1). Psoriasis
terimi ise ilk kez Ferdinand von Hebra (1810-1880) tarafindan kullanilmistir.
Yunanca’da kasintili, kepekli hastaliklar anlamma gelen “psora” sdzciigiinden

tiiretilmistir (3).

2.1.1 Epidemiyoloji

Psoriasis diinyanin her yerinde goriilmesine ragmen prevalansi ¢evresel ve
genetik faktorlere bagli olarak olduk¢a degiskendir (1,14). Amerika ve kuzey
Avrupa’da, Afrika ve Asya’ya gore daha sik goriilmektedir (1,15). Beyaz irki daha
yiiksek oranda tutan psoriasisin, diinyada ortalama prevalansinin % 1-3 arasinda
oldugu bildirilmektedir (3,14,15). Tirkiye’deki prevalansi ile ilgili olduk¢a az sayida
calisma olmakla birlikte Kundak¢1 ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢caligmada
dermatoloji poliklinigine bagvuran hastalar arasinda % 1,3 oraninda goriildiigii
bildirilmistir (16). Kadin ve erkekleri esit oranda tutmaktadir (3). Her yasta
goriilebilmekle birlikte, psoriasisin ortaya ¢ikist 15-20 ve 55-60 yaslar1 arasinda
olmak iizere iki donemde belirgin artis gostermektedir (3). Erken baslangi¢ genellikle
ailede psoriasis Oykiisii ile iligkili olup psoriasisin yayginligini ve tedaviye yanitini

etkileyebilmektedir (3,17).



2.1.2 Etiyoloji ve Patogenez

Psoriasis etiyopatogenezi iizerinde ¢ok fazla galisilmakla birlikte heniiz tam
olarak aydilatilamamistir (3). Hastaligin kalitsal bir predispozisyon zemininde,
yasam siiresi iginde herhangi bir zamanda, tetikleyici faktorlerle ortaya ciktigi
distintiilmektedir (1,3).

Bircok epidemiyolojik ve genetik caligmalar psoriasiste  genetik
predispozisyonun 6nemli rol oynadigini gostermektedir (1). Psoriasisli kisilerin yakin
akrabalarinda psoriasis insidansinin yiiksek olmasi, monozigot ikizlerin birinde
psoriasis varliginda, digerinde de hastaligin goriilme riskinin dizigot ikizlere gore
daha yiiksek olmasi ayrica belli major histokompatibilite antijenlerinin psoriasisle
artmis birliktelik gostermesi bu goriisii destekleyen bulgulardandir (1,3). Ancak
psoriasisde aile Oykiisiiniin ortalama % 30 olarak bildirilmis olmasi hastaligin
genetik yatkinliga ek olarak bagka faktorlere de baglhh olarak gelistigini
gostermektedir (3).

Belli HLA tipleri ile psoriasisin baglangi¢ yasi ve klinik 6zellikleri arasinda
iliski oldugu o©ne siiriilmiistir. Buna gore iki alt grup tanimlanmistir. Erken
baslangi¢hi tip olan tip 1’in 40 yasindan 6nce basladigi, HLA-Cw6, HLA-B57, HLA-
DR?7 ile iligkili oldugu ve ailesel yatkinligin bulundugu, buna karsilik tip 2’nin ise 40
yasin lizerinde basladigi, HLA birlikteliginin zayif oldugu, ailesel risk artisinin
olmadig1r ancak eklem ve tirnak tutulumunun daha sik goézlendigi bildirilmistir.
Ayrica psoriatik artropati ve jeneralize piistiiler psoriasisin HLA-B27, guttat
psoriasisin HLA-Cw6 ve HLA-B17, eritrodermik psoriasisin HLA-B13 ve HLA-B17
ile daha sik birlikte oldugu bildirilmektedir. Psoriasis goriilme riskini belirlemede
cok onemli rol oynadig1 diisiiniilen PSORS1 gen lokusu, kromozom 6p21.3 {izerinde
yer almaktadir. Bu lokusta yer alan genlerin olusturdugu proteinlerin psoriasis
lezyonlu deride artig1 gdsterilmistir (1,18,19).

Psoriasis epidermal keratinositlerin  hiperproliferasyonu ve anormal
diferansiasyonu, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve anjiogenez, dilatasyon ve yiiksek
endoteliyal veniil olusumu gibi dermiste cesitli vaskiiler degisiklikler ile

karakterizedir (20). Son yillarda bu degisikliklerden, baslica immiinolojik



mekanizmalarin sorumlu oldugu ve bu siiregte T lenfositlerin anahtar rol oynadigi
distiniilmektedir (3).

Herhangi bir tetikleyici faktor ile uyarilma sonucu derideki antijen sunan
hiicreler olan Langerhans hiicreleri ve dermal dentritik hiicreler antijeni yakalayarak
o bolgedeki deri ile ilgili lenf nodlarina gé¢ ederler. Antijen sunan hiicreler lenf
nodunda islemden gecirilmis antijeni naive T lenfositlerine sunarak T lenfosit
maturasyonu, aktivasyonu ve proliferasyonuna yol acarlar. Aktif T lenfositler endotel
hiicreleri ile etkileserek dermise go¢ ederler ve tiimor nekrozis faktor alfa, interferon
gama gibi sitokinler salgilayarak noétrofilleri de igeren diger immiin efektor
hiicrelerin inflamasyon alanma toplanmasii saglarlar. Tiimoér nekrozis faktor alfa
(TNFa), keratinositlerden vaskiiler endoteliyal biiylime faktoriini (VEGF) ve
noétrofiller i¢in kemotaktik olan interldkin 8 (IL-8) {iretimini uyarir. Endotel hiicreleri
icin gliglii mitojen olan VEGF, anjiyogenezin siirdiiriilmesinde rol oynamaktadir.
Antijen sunan hiicreler ile T lenfositler arasindaki etkilesim baslangicta lenf
nodlarinda olusurken, sonrasinda takip eden etkilesimler deride psoriatik plakta
gergeklesir (1,3,17,20,21).

Aktif T hiicrelerinin salgiladig: sitokinler epidermal (keratinosit), vaskiiler ve
nadiren sinovyal hiicrelerin proliferasyonunu indiikler. Uyarilmis keratinositlerde
cogalma aktivitesinin artmasiyla hiicre yenilenme zamani yaklasik sekiz kat kisalarak
hiperproliferasyon gelisir. Psoriatik lezyonlarin baglamasinda ve devaminda,
inflamasyon ve keratinositlerin hiperproliferasyonu 6nemli rol oynamaktadir
(1,21,22).

CD4+ T lenfositler gerekli sitokinlerin salgilanmasini saglayarak hastaligin
indiiksiyonu ve devami i¢in gerekirken, daha ¢ok epidermise yerlesen CD8+ T

lenfositler patogenezde temel role sahip hiicrelerdir. (1,3,17,20).

2.1.3 Tetikleyici Faktorler

Genetik yatkinligi olan kisilerde, psoriasisin ortaya c¢ikmasini ya da

alevlenmesini uyaran sistemik veya disaridan direk temasla deri ile etkilesen bir¢ok

faktor tanimlanmustir.



2.1.3.1 Travma

Psoriasis lezyonlar1 genel olarak diz, dirsek ve sakral bolge gibi travmaya
daha fazla maruz kalan alanlara yerlesme egilimi gostermektedir. Her tiirlii fiziksel,
kimyasal ve inflamatuar travma Kobner fenomenine neden olarak psoriasis lezyonu
gelismesini tetikleyebilir (3). ilk olarak 1872 yilinda Heinrich Koebner tarafindan
tariflenen Kdbner fenomeni (izomorfik yanit), travmaya ugrayan lezyonsuz deride
psoriasis gelismesini ifade etmektedir (1,2,23). Hastalarin yaklasik % 25’inde
goriilmektedir. Travmaya maruz kalma ile psoriasis lezyonunun ortaya ¢ikmasi

arasinda genellikle 2-6 hafta kadar siire bildirilmektedir (1).

2.1.3.2 Enfeksiyonlar

Ozellikle bakteriyel olmak iizere bir ¢ok fungal ve viral enfeksiyonun
psoriasisin ortaya ¢ikmasinda veya alevlenmesinde rol oynadigi diisiiniilmektedir
(1,17,24). Enfeksiyon odaklarinin, cocuklarda daha fazla olmak tizere 6zellikle guttat
psoriasis gelismesini tetikledigi bildirilmistir (3). En fazla suglanan enfeksiyon

etkenleri beta hemolitik streptokoklar ve kandida tiirleridir (23).

2.1.3.3 flaclar

Birgok ilacin psoriasisi indiikledigi ¢esitli calismalarda bildirilmektedir (23-
25). Lityum, beta blokorler, anti malaryaller, interferon, iyot, progesteron, nonsteroid

antiinflamatuar ilaglar ve nistatin baslica suglanan ilaglardir (1,17,24).

2.1.3.4 Psikolojik Stres

Psikolojik stres psoriasisde iyi tanimlanmis tetikleyici faktorlerden biridir.
Mevcut psoriasisin alevlenmesi kadar hastalifin baslamasiyla da iligkilidir (1,17).

Psoriasisin alevlenmesi, genellikle stresli olaydan birkac hafta veya ay sonra ortaya

cikmaktadir (1).



2.1.3.5 Sigara ve Alkol

Artmis alkol ve sigara kullaniminin psoriasis i¢in risk faktorii olduguna dair
caligmalar bulunmakla beraber, genel olarak temel risk faktorleri arasinda

degerlendirilmemektedirler (1,23).

2.1.3.6 Diger

Sitemik kortikosteroid tedavisinin kesilmesi, uzun siireli diisiik nemli ortamda
yasama ve hipokalsemi gibi baz1 metabolik degisiklikler psoriasisin aktiflesmesinde

rol oynadig1 bildirilen faktorlerdendir (3).

2.1.4 Klinik Ozellikler

Psoriasis, temel lezyon 06zelligi eritem, infiltrasyon ve skuam olan birgok
degisik morfoloji, dagilim, siddet ve seyir gosterebilmektedir (1). Psoriasis,
lezyonlarin morfolojisi veya yerlesim yerine gore ¢esitli klinik tiplere ayrilmaktadir
(21). Ayrica psoriasisin klinik 6zellikleri hastadan hastaya da farkliliklar
gosterebilmektedir (1,3). Psoriasis lezyonlar1 genellikle asemptomatik olmakla

beraber, alevlenme sirasinda bir miktar kasintili olabilmektedir.

2.1.5 Klinik Tipleri

2.1.5.1 Kronik Plak Psoriasis (Psoriasis Vulgaris)

Psoriasis vulgaris, plak psoriasis olarak da isimlendirilen, en sik goriilen ve
klasik belirtilerle ortaya ¢ikan tiptir (2,21). Diz, dirsek, sagli deri, sakral bolge ve
gobek deliginde yerlesmeye egilimli, eritemli, sedefi skuamli, yuvarlak veya oval
sekilli, keskin sinirlt plaklar ile karakterizedir (26). Skuamlar ucu kiint bir cisim ile
kazinirsa lameller halde dokiilir ve buna mum lekesi fenomeni denir. Kazima

islemine devam edildigi zaman skuamlarin altinda 6nce eritemli zemin goriiliir,



arkasindan nokta seklinde kanama odaklar1 goriiliir. Bu belirtiye Auspitz isareti
denir. Auspitz isareti, lezyondaki papillomatozis ve kapiller dilatasyona bagl olarak
gelismektedir (3,27). Sach deri lezyonlarinda skuamlar ¢ok tipik olmayabilir ve
genellikle fenomenler negatiftir (3). Lezyonlarin sekil ve biiytikliikleri hastadan
hastaya farkliliklar gosterebilmektedir (3).

Psoriasis; aksilla, inguinal ve gluteal bolge gibi kivrim yerlerini tuttugu
zaman invers psoriasis olarak isimlendirilmektedir. Invers psoriasis yine keskin
sinirlt plaklar seklinde izlenmektedir, ancak skuamlar daha incedir ve lezyonlar
parlak eritemli goriiniimdedir (1,26).

Palmoplantar psoriasis olarak adlandirilan el i¢i ve ayak tabani yerlesimli
tipinde ise lezyonlarin goriiniimii klasik tipe benzemekle birlikte eritem her zaman
gozlenmeyebilir, skuamlar ¢ok daha belirgindir ve siklikla agrili fissiirler eslik

etmektedir (3).

2.1.5.2 Guttat Psoriasis

Akut olarak baglayan, ¢ok sayida, 2-10 mm c¢aplarinda, gdvde agirlikli
yerlesen, eritemli papiiller ile karakterizedir (1,3,27). Lezyonlarin iizeri skuaml
olabilmektedir (26). Psoriasis hastalarinda yaklasik % 2 oraninda guttat psoriasis
goriilmektedir (1). Cocuklarda daha sik oldugu ve genellikle farinks ya da tonsillerin
Grup A B hemolitik streptokok enfeksiyonlarindan 1- 3 hafta sonra ortaya ciktigi
bildirilmektedir (21). Genellikle kendini smirlar ancak bir kismi kronik plak

psoriasise doniigebilmektedir (26).

2.1.5.3 Eritrodermik Psoriasis

Viicudun total alanimmin % 80’inden fazlasinin psoriasisle tutulmasi,
eritrodermik psoriasis olarak tanimlanmaktadir (2,21). Kronik plak psoriasise gore
eritem daha belirgin ve genellikle skuamlar daha azdir. Psoriasisli hastalarda
tetikleyici faktorlerin araya girmesi ya da tedavi komplikasyonu olarak
goriilebilecegi gibi, hastalik direkt olarak eritrodermik formda da baslayabilmektedir
(3). Eritrodermi; hipotermi, hipoalbiiminemi, yiiksek debili kardiyak yetmezlik ve



demir, vitamin B12 ve folat eksikligine bagli anemi gibi metabolik degisikliklere yol
acabilmektedir (27).

2.1.5.4 Piistiiler Psoriasis

Piistiiler psoriasis, psoriasisin steril piistiillerle seyreden formudur. Generalize

ve lokalize olmak iizere iki klinik tipi vardir (3).

2.1.5.4.1 Generalize Piistiiler Psoriasis

Aniden ortaya ¢ikan eritemli zeminde yaygin steril piistiiller ile karakterizedir
(1,3). Beraberinde yiiksek ates, halsizlik ve poliartralji, sistemik semptomlar ve
sedimentasyon yiiksekligi, 16kositoz ve hipoalbiiminemi gibi laboratuar bulgular
goriilebilmektedir (3). Kronik plak psoriasisin irritan topikal ajanlar ile tedavisi
sonrasinda veya sistemik kortikosteroidlerin aniden kesilmesine bagli olarak
gelisebilecegi gibi dogrudan da baslayabilmektedir (26). Von Zumbusch tipi,
infantil-juvenil tip, anuler tip, impetigo herpetiformis ve generalize pistiiler
psoriasisin lokalize formu olmak {izere bes alt grubu tanimlanmistir (1,3). Gebelikte
oldugu zaman impetigo herpetiformis olarak isimlendirilmektedir (26). Ozellikle
sistemik semptomlarin eslik ettigi akut formu olan Von Zumbusch tipi hizla tedavi

edilmesi gereken agir bir tablodur (3).

2.1.5.4.2 Lokalize Piistiiler Psoriasis

Palmoplantar piistiiler psoriasis ve akrodermatitis kontinua (Hallopeau
hastalig1) olmak tizere iki klinik tipte goriilebilmektedir. Psoriasisin bir formu olup
olmadig1 halen tartigmalidir (3). Akrodermatitis kontinua, el ve ayak parmaklarinin
kronik piistiiler erupsiyonudur. Genellikle tek parmakta travma sonrasi baglar.
Piistiiller birleserek el, kol ve ayaklara yayilabilmektedirler. Palmoplantar piistiiler

psoriasis genellikle sigara i¢en kadinlarda bildirilmistir (26).



2.1.6 Psoriasis Tirnak Tutulumu

Psoriasis hastalarinda tirnak tutulumunun yaklasitk % 10-40 arasinda
goriildiigi bildirilmektedir (1,2). El tirnaklar1 ayak tirnaklarina gore daha sik
tutulmaktadir (1). Psoriasis nadiren deri bulgulari olmaksizin sadece tirnak tutulumu
veya tirnak ile beraber eklem tutulumu ile goriilebilmektedir (2). Hastaligin siiresi ve
yayginligr arttikca tirnak tutulum ihtimali artmaktadir. Ayrica psoriatik artrit
varhiginda tirnak tutulumunun daha sik oldugu bildirilmektedir (2,21). Psoriasis
genellikle hem tirnak yatagini hem de matriksi tutmaktadir (1). Psoriasisin tirnak
bulgular1 arasinda siklikla pitting, ytiksiik tirnak, onikoliz, subungual hiperkeratoz,
splinter hemoraji, yag damlasi goriiniimii, paronisi, salmon lekeleri, 16konisi ve
siddetli onikodistrofi bildirilmektedir (1,2,26,27). Pitting, psoriasisin en sik tirnak
bulgusudur ve tirnak matriksinin distal kismindaki kiigiik parakeratotik odaklara

denk gelmektedir (1,2).

2.1.7 Psoriasis Mukoza Tutulumu

Klasik olarak psoriasisin mukozal tutulumunun olmadig: kabul edilmektedir
(3). Bununla beraber yaygin piistiiler psoriasisi olan hastalarda dudaklarda yiizeyel
piistiiller goriilebilmektedir. Onceleri psoriasis ile iliskilendirilmis olan cografik dil,
diger adiyla benign migratuar glossit, toplumda sik goriilmektedir ve artik psoriasisin

bulgusu olarak degerlendirilmemektedir (1,2,28,29).

2.1.8 Psoriasis Eklem Tutulumu

Psoriatik artrit, psoriasis seyrinde gelisen seronegatif inflamatuar bir artrittir
(1). Daha onceleri HLA B27 pozitif olanlarda daha sik goriildiigii bildirilmekle
beraber son g¢alismalarda bu iliskinin bulunamadigi belirtilmektedir (22). Psoriatik
artritin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik, immunolojik ve ¢evresel
(travma, ilaglar, enfeksiyonlar gibi) bazi faktorlerin etkisiyle gelistigi kabul
edilmektedir (22,30,31). Patogenezde T lenfositlerin ve proinflamatuar sitokinlerin

rol oynadigi diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda hastalarin sinovyumlarinda
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TNF-o ve IL-1p gibi proinflamatuar sitokinlerin artmis oldugu gdsterilmistir (22).
Hastalarin sinoviositlerinde romatoid artritten farkli olarak hiperplazi ve hipertrofinin
belirgin olmadig1 ve kapiller ile kiigiik arter duvarlarinda belirgin kalinlasma ve
perivaskiiler inflamatuar infltratlarin bulundugu goésterilmistir (22,32). Prevalansi ile
ilgili kesin goriis olmamakla birlikte psoriasis hastalarinin ortalama % 5-8’inde artrit
gelistigi bildirilmektedir (3). Kadinlarda daha sik goriilmektedir (3). Hastalarin
yaklasik % 10’unda artrit deri bulgularindan 6nce baslayabilmektedir (3). Psoratik
artriti olan olgularin yaklasik % 80’inde beraberinde tirnak tutulumu mevcuttur (3).
Genellikle sinsi bir baglangic gdsteren psoriatik artritin Moll ve Wright tarafindan
asimetrik oligoartrit, simetrik poliartrit, distal interfalangeal tip, spinal tip ve artritis
mutilans olmak tizere bes ayr klinik tipi tanimlanmistir (3,27). Klasik psoriatik artrit
olarak bilinen tablo oligoartrit, distal interfalangial eklem tutulumu, daktilit ve
kalkaneal enteziti igerir (27). Nadir goriilen artritis mutilans, psoriatik artritin

destriiktif seyreden agir formudur (3).

2.1.9 Psoriasiste Goz Tutulumu

Psoriasis genel olarak deri, tirnak ve eklemlerin inflamatuar hastaligi olarak
bilinmekle beraber, sinirli sayida yaymda psoriasiste inflamatuar goz tutulumunun
olabilecegi bildirilmektedir. Psoriasiste goz tutulumu, dermatologlar tarafindan
genellikle c¢ok iyl bilinmemektedir. Yapilan ¢alismalarda psoriasiste goz
tutulumunun yaklasik % 10 oraninda goriildiigii ve bunlarin biiyiik bir kisminin ayn1
zamanda psoriatik artriti bulunan hastalar oldugu bildirilmektedir (4-8). Goz
bulgular1 genellikle deri lezyonlarinin ortaya c¢ikmasindan sonra goriilmektedir.
Ancak nadiren g6z bulgularinin deri lezyonlarindan oOnce de gelisebilecegi
bildirilmistir (10).

Psoriasiste géz kapagi, konjonktiva, kornea, gbzyasi bezi ve uvea tutulumu
goriilebilmektedir (6). En yaygin olarak bildirilen bulgular blerafit ve konjonktivittir
(5,6). Ayrica tiveit, episklerit, keratokonjonktivitis sikka, keratit, korneal apse,
katarakt, orbital miyozit, semblefaron, Brown sendromu, trikiyazis ile birlikte
skatrisyel ektropiyon ve madarozis de psoriasisli hastalarda bildirilen goz

bulgularindandir (4-11). Uveite bagh arka sinesi, hipopiyon ve kistoid makiiler 5dem
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gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (4,12). Uveit, daha siklikla sakroileit ve
spondiliti olan hastalarda goriilmektedir (6).
Psoriasisin ~ kendisinin g6z bulgular1 olabilecegi gibi, tedavilerin

komplikasyonu olarak da g6z bulgular1 gelisebilmektedir.

2.1.9.1 Psoriasis Goz Kapag: ve Gozyasi Bezi Tutulumu

Gozyas1 bezi 10-12 adet lakrimal kanal yoluyla konjonktiva ile devam
etmektedir (33). Gozyas1 salgisi bazal ve refleks olarak iki sekilde olusturulmaktadir.
Eskiden, bazal salginin sadece yardimci géz yast bezleri, refleks salginin ise sadece
lakrimal bezler tarafindan salgilandigi diistiniilmekteyken giliniimiizde bu goriis artik
kabul gormemektedir. G6zyas1 film tabakasi lipid, ak6z ve musin tabaka olmak tizere
{ic katmandan olusmaktadir (34). Igerdigi IgA, lizozim ve laktoferrin gibi maddeler
ile goziin mukozal yilizeyinin immun savunmasinda énemli bir rol oynamaktadir (33).
Gozyas1 film tabakasinin lipid kismi en dista yer alir ve yilizeyden su kaybini
azaltmaktadir. Meibomian bez sekresyonu, icerdigi lipid ile gdzyasi film tabakasinin
stabilitesinin devamina yardimci olmaktadir (35).

Psoriasisli hastalarda goz kapaginda blefarit, seboreik degisiklikler,
kirpiklerin kayb1 ya da karakteristik psoriatik plaklar goriilebilmektedir (5,8,13). Gz
kapaginda yerlesmis olan psoriasis plaklar;; madarozis, skatrisyel ektropiyon,
trikiyazis ve hatta goz kapagi dokusunun hasarlanmasina yol acabilmektedir (7,8).
Derideki skuamlarin gdzyasi bezine dogru istenmeden ovma ya da yikama gibi

hareketler sonucu itilmesiyle, kese kanalinda tikanma gelisebilmektedir (36).

2.1.9.2 Psoriasis Konjonktiva Tutulumu

Konjonktiva, lamina propria olarak bilinen gevsek bag dokusu, onun iizerinde
yer alan epitel ve bu ikisinin arasinda uzanan epiteliyal bazal membrandan
olusmaktadir (33).

Psoriasis hastalarinda kronik nonspesifik konjonktivit sik goriilen goz
bulgularindandir (6,13). GOz kapagi kenar1 tutulmasi ile birlikte olabilir. Bu

durumda psoriatik plaklar, g6z kapagindan konjonktiva {izerine dogru
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uzanabilmektedir (5). Kronik konjonktivit sonucu olarak semblefaron,
keratokonjonktivitis sikka ve trikiyazis gelisebilmektedir (6,8).

Impresyon sitolojisi kullanilarak yapilan bir ¢alismada hafif ve orta siddette
psoriasisli hastalarda erken konjonktival hiicre degisiklikleri ve skuamoz metaplazi
gosterilmigtir. Yazarlar tarafindan bu bulgularin, muhtemelen hastalarin farkina
varmadan yaptiklar1 kronik mekanik irritasyon yani travma ile tetiklendigini ve buna
bagl olarak da goz bulgulariin etiyolojisinin deri bulgularinin etiyolojisi ile ayni

olabilecegi belirtilmistir (37).

2.1.9.3 Psoriasis Kornea Tutulumu

Kornea her iki ylizeyi epitel ile ortiilii saydam stromadan olugmaktadir. Cok
az hiicre icerir ve merkezinde damar bulunmamaktadir (33). Poriasiste kornea
tutulumu olduk¢a nadirdir. Kuruluk, trikiyazis ya da konjonktival durumlara
sekonder olarak korneal bulgular gelisebilir (5,8). Siklikla punktat keratit
bildirilmistir (8,13). Buna ek olarak opasiteler (8), filamanlar, epitelyal kalinlasma,
rekiirren erozyonlar (8), damarlanma (5,8,13), iilserasyon (8) ve skarlagma (8,38)

goriilebilmektedir. Birkac psoriasisli vakada periferik kornea erimesi bildirilmistir
(8,39).

2.1.9.4 Psoriasis Uvea Tutulumu

Uvea, korneosklera ve retina arasinda yer almaktadir. Iris, siliyer cisim ve
koroid olmak iizere 3 boliimden olugmaktadir. Klinikte, iris ve siliyer cisim 6n uvea,
koroid ise arka uvea olarak adlandirilmaktadir. Uveal traktin, kendi damarlari
olmayan retinanin dis kismi, kornea ve lens gibi yapilara gaz ve beslenme degisimi
saglamasi ve 151¢in emilimi gibi énemli fonksiyonlar1 vardir. Iris ise 6n ve arka
kamaralar1 ayiran pigmentli bir diyaframdir (40).

Yapilan ¢alismalarda psoriasis hastalarinda izlenen goz bulgular arasinda
tiveit goriilme orant % 7 -20 arasinda bildirilmistir (6,38,41). Psoriasiste {iveitin, deri

ve eklem lezyonlarinin patogenezine benzer sekilde T lenfositlerin ve TNFa, IL2 ve
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INFy gibi sitokinlerin rol oynadigi inflamatuar bir reaksiyon sonucu gelistigi
diisiiniilmektedir (41).

Psoriasiste uvea tutulumunun, genellikle psoriatik artritli ya da siddetli
pistiiler psoriasisli hastalarda goriildiigii bildirilmektedir (7,13,42-44). Ancak artrit
ve tliveit birbirlerinden bagimsiz klinik seyir gostermektedir. Psoriatik iiveitin
Ozelliklerini tariflemek amaciyla yapilan birka¢ yaym sonucunda psoriasiste
gozlenen {iveitin daha ¢ok 6n yerlesimli, ¢ift tarafli, sinsi ve tekrarlama egiliminde
oldugu belirtilmistir (38,42-46). Queiro ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
calismada, psroiatik {iveiti olan 13 hastanin onunda 6n, ikisinde 6n ve arka birlikte
tutulum, birinde ise arka tiveit saptandigi bildirilmistir (47).

Uveite bagh olarak arka sinesi, hipopiyon ve kistoid makiiler ddem gibi
komplikasyonlar gelisebilmektedir (4,12).

Bir g¢alismada psoriasis hastalarinda flare metre kullanilarak g6z
bulanikliklar1 6lgiilerek kontrol grubu ile karsilagtirilmistir. Calisma sonucunda
psoriasis hastalarinda g6z bulgusu olmadigi halde kontrol grubuna goére akoz
bulanikligin anlamli derecede fazla oldugu gosterilmistir. Bu sonucun, o©n
segmentteki subklinik inflamasyon nedeniyle kan-akdz bariyerinin hasarina bagh
olabilecegi belirtilmistir. Ayrica ¢alisma sonucunda akodz bulanikliin psoriasisin
siddetine paralel olarak arttig1 bildirilmistir. Buna sonuglara dayanilarak, yazarlar
tarafindan psoriasisli hastalarda bulgu olmasa bile géz tutulumunun olabilecegi ve
hastalarin diizenli g6z muayenesinin yapilmasi gerektigi belirtilmistir (11).

Psoriasisli birka¢ vakada pigment dispersiyon sendromu bildirilmistir.
Genellikle genglerde goriilen bu sendrom, iris pigment epitelinde pargalanma ve
aciga cikan melaninin, kornea endoteli, 6n lens kapsiilii lizerine ve trabekiiler ag
icine dagilmasi ile karakterizedir. Siklikla, iris pigment epitelinde 1sinsal defekt ve

korliige neden olabilen pigmenter glokom ile sonuglanmaktadir (4,48).

2.1.9.5 Psoriasis Lens Tutulumu

Lens seffaf goriiniimlii, yumusak, elastik ve bikonveks yapiya sahiptir. Damar

icermemektedir. Psoriasisli hastalarda lens tutulumuna iliskin pek fazla veri yoktur.
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Singapur’da psoriasisin goz bulgularini arastirma amaciyla yapilan kronik plak
psoriasisli 100 hastalik bir ¢aligmada, hastalarin 63’linde bilateral katarakt tespit
edilmistir. Yapilan degerlendirme sonucu kataraktlarin, topikal steroid ve ultraviyole
tedavisinden ya da hastalarin yasindan bagimsiz oldugu bildirilmis ve buna bagh
olarak psoriasiste kataraktin belki de tahmin edilenden ¢ok daha fazla oranda
goriildiigii ve hastalarin bu agidan oftalmologlar tarafindan takip edilmesi gerektigi
bildirilmistir (4). Bununla beraber psoriasisli hastalarda katarakt insidansinin normal
popiilasyona gore artmis olmadigini ve bu amagla rutin g6z muayenesinin

yapilmasina gerek olmadigini bildiren ¢alisma da mevcuttur (49).

2.1.10 Psoriasisin Diger Hastahklarla iliskisi

Psoriasisin ¢esitli i¢ organ ve sistemleri de etkiledigine dair bir kisim goriisler
mevcuttur. Bazi  aragtirmalarda miyokard infarktiisii, pulmoner emboli,
serebrovaskiiler olay gibi okliiziv vaskiiler hastalik, diabetes mellitus, karacigerde
yaglanma ve fokal nekroz gelisme riskinin psoriasis hastalarinda daha sik oldugu
bildirilmistir (1,2,26). Miyokard infarktiisii riskinin 6zellikle geng ve siddetli
psoriasisi olan hastalarda daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (2). Son zamanlarda
psoriasisin hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve bozulmus glukoz toleransini igeren
metabolik sendrom ile iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir (2,26). Ancak psoriasisin
sistemik hastaliklarla olan iligkisi tam olarak aydinlatilamamistir, genel goriis
rastgele birliktelik olabilecegi yoniindedir. Psoriasis hastalarinda depresyon ve

anksiyetenin de normal popiilasyona gore daha sik goriildigii bildirilmektedir (2).

2.1.11 Histopatoloji

Psoriasisin; 1) epidermal hiperplazi, 2) dermiste dilate belirgin kan damarlari
ve 3) lokositlerin dermis ve epidermise inflamatuar infiltrasyonu olmak iizere ii¢
temel histolojik 6zelligi vardir (27). Epidermiste goriilen degisiklikler keratinosit
diferansiasyonu, parakeratoz, graniiler tabakanin kaybi, rete ridgelerde uzama,
Kogoj’un mikropiistiilleri ve Munro mikroapselerini i¢cermektedir (27,50). Kil

folikiilii keratinositleri tutulmamistir (27).
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Psorasis lezyonlarinda ilk gelisen histopatolojik bulgular; dermiste hafif
perivaskiiler lenfosit infiltrasyonu, ayrica dermal papillalarda 6dem ve kapillerlerde
dilatasyon olarak bildirilmektedir (1,2). Sonrasinda epidermiste hafif hiperplazi,
fokal spongioz ile birlikte lenfositik ekzositoz gelismektedir (1). Bu degisiklikleri
takiben vaskiiler permeabilite artis1 sonucu nétrofillerin ekstravaze olarak epidermise
dogru goe etmesiyle Kogoj’un mikropiistiilleri ve Munro mikroabseleri olusmaktadir
(1,50). Lezyon tam olarak gelistiginde stratum korneumda parakeratoz, stratum
granulozumda incelme hatta kaybolma ve epidermal rete ridgelerin aynmi boyda
uzamasi ve alt uclarinin genisleyerek birbirleri ile birlesmesiyle olusan psoriasiform
epidermal hiperplazi goriilebilmektedir (1,2). Guttat ve piistiiler psoriasiste kronik

plak psoriasise gore inflamatuar degisiklikler daha belirgin olmaktadir (2).

2.1.12 Tam ve Ayiric1 Tam

Psoriasis, karakteristik klinik gorlinlimii ve Ozellikleri ile dermatologlar
tarafindan ¢ogu kez rahatca tanmabilmektedir. Mum lekesi ve Auspitz fenomeni
ayrica tirnak bulgularmin varligi da taniya yardimcr olmaktadir (3). Stiphelenilen
durumlarda histopatolojik inceleme ile kesin tan1 konulabilmektedir (2).

Genis klinik spektrumu olan psoriasisin ayirici tanisinda seboreik dermatit,
liken planus, liken simpleks kronikus, pitriazis rubra pilaris, tinea korporis, lupus
eritematozus, kontakt dermatit, pitriazis rozea, intertrigo, sifiliz ve kutanoz T hiicreli

lenfoma gibi ¢ok cesitli hastaliklar yer almaktadir (1-3).

2.1.13 Tedavi

Psoriasisi tamamen ortadan kaldiracak bir tedavi yontemi bulunmamasi
nedeniyle tedaviler ile genellikle amaclanan, hastanin lezyonsuz yasam siiresini
uzatmak ve yasam kalitesini arttirmaktir. Oncelikle, hastaya hastalig1 ve tetikleyici
faktorler hakkinda bilgi verilerek, dikkat etmesi gereken konular anlatilmalidir.
Kullandig1 ilaglar ve muhtemel enfeksiyon odaklar1 agisindan detayli anamnez

alinmali, muayene ve laboratuar incelemeleri yapilmalidir.
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Tedavi seciminde; kisinin yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar ve lezyonlardan
rahatsiz olma derecesi gibi kisisel Ozellikleri, hastaligin yaygimligi, siddeti ve tipi
onemli rol oynamaktadir. Kronik bir hastalik olmasi ve genellikle uzun siire tedavi
gerektirmesi nedeniyle ¢cogu hastalikta oldugu gibi ilaglarin kar zarar iligkisi dikkate

alinarak basamak tedavisi uygulanilmasi 6nerilmektedir.

2.1.13.1 Topikal Tedaviler

Hayat1 tehdit etmeyen hafif ve orta siddette psoriasiste ve sistemik tedavilerin
kontrendike oldugu durumlarda topikal tedavi segeneklerinin kullanilmasi
onerilmektedir (1-3).

Topikal keratolitikler: Psoriasis lezyonlarinda kalin skuamlarin varliginda, diger
topikal tedavilerin etki edebilmesi i¢in, skuamlari kaldirmak amaciyla Oncelikle
keratolitik ajanlarin kullanilmasi1 6nerilmektedir (3). Salisilik asit bu amagla vazelin
ya da kortikosteroidlerle kombine edilerek sik olarak kullanilmaktadir (51).
Skuamlarin derecesine ve uygulanan viicut bolgesine gore degismekle birlikte,
genellikle % 3 ile % 10 arasinda degisen konsantrasyonlarda kullanilmasi
onerilmektedir (1,3). Irritasyon yapma ve kortikosteroidlerin emilimlerini arttirma
gibi riskleri olmasi nedeniyle dikkatli kullanilmalar1 gerekmektedir (1).

Katran: Komir katraninin antiinflamatuar ve antipruritik etkilere sahip oldugu
bilinmektedir (1). Daha Onceleri psoriasis tedavisinde tek basina veya UVB ile
kombine olarak (Goekerman yontemi) kullanilmis olmakla birlikte karsinojenik
ozelligi ve follikiilit, fototoksik reaksiyon ve irritasyon gibi yan etkilerinin olmasi
nedeniyle giinlimiizde pek tercih edilmemektedir (2,51).

Antralin: Antralinin, DNA sentezini inhibe ederek antihiperproliferatif etki
gosterdigi diisiiniilmektedir (1-3). irritan &zelliginden dolay1 giin igerisinde kisa
siireli uygulama seklinde kullanilmasi Onerilmektedir. Tolerasyon gelistikge siire
kademeli olarak bir miktar arttirilabilmektedir (3,52). irritasyon ve giysileri boyama
gibi yan etkileri kullanimini kisitlamaktadir (3).

Topikal Kortikosteroidler: Topikal kortikosteroidler, antiproliferatif ve
antiinflamatuar ozellikleri ile psoriasis tedavisinde en sik kullanilan ajanlardir (1-3).

Uzun siireli kullanilmalarinda lokal yan etkileri, genis alanlara uygulanmalari
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durumunda ise dolasima gegerek sistemik yan etkileri ortaya cikabilmektedir (3).
Yan etkileri arasinda atrofi, stria, eritem, telenjiektazi, hipopigmentasyon, piistiil
olusumu, tasiflaksi gelismesi ve adrenal aksin baskilanmasi sayilmaktadir (1,2). Yan
etkilerinden kaginilmak amaciyla aralikli kullanilmalar1 onerilmektedir (1).
Kalsipotriol: D vitamini analogu olan kalsipotrioliin, keratinosit proliferasyonunu
inhibe ederek etki gosterdigi diistiniilmektedir (2,3,52). Topikal kortikosteroidlerle ya
da ultraviyole tedaviler ile kombine olarak da kullanilabilmektedir. Ancak,
absorbsiyonu engellemesi nedeniyle kalsipotrioliin, ultraviyole uygulamasi
sonrasinda kullanilmas1 Onerilmektedir (1). Irritan kontakt dermatit ve nadiren
hiperkalsemi gibi yan etkileri bildirilmistir (1,52).

Tazaroten: Topikal bir retinoid olan tazaroten, antiproliferatif etkisi ile psoriasiste
kullanilmaktadir (1). Topikal kortikosteroidlerle ya da ultraviyole tedaviler ile
kombine olarak kullanildiginda etkinligi artmaktadir. Ancak UVB ile
kombinasyonunda yanik riski a¢isindan dikkatli olunmasi dnerilmektedir (2,51).
Nemlendiriciler: Nemlendiriciler deri kurulugunu gidererek kasinti kontroliine
yardime1 olmaktadir. Sistemik tedavilere destek olarak ya da remisyon donemlerinde
tekrarlamalar1 geciktirmek amaci ile kullanilmalar1 6nerilmektedir (2,3). Ayrica iire
ile kombinasyonlarmin (% 10’a kadar) erken lezyonlarda skuamlar1 kaldirdig:

bildirilmektedir (2).

2.1.13.2 Ultraviyole Tedavisi

Topikal tedavilerin yetersiz oldugu durumlarda diigiiniilmesi gereken tedavi
secenekleridir (3).
Fotokemoterapi (PUVA): Fotosensitizan bir madde olan psoralen ve dalga boyu
spektrumu 320-400 arasinda yer alan UVA 1smlarimin birlikte uygulanildig: tedavi
rejimi PUVA olarak adlandirilmaktadir (52-54). Psoralenler UVA’nin yardimiyla
DNA sentezini ve dolayisiyla hiicre proliferasyonunu engelleyerek etki etmektedir
(3,54,55). Psoralen 0.6-0.8 mg/kg oral dozda UVA’ya girmeden yaklasik 1-3 saat
once kullanilmaktadir. Ayrica soliisyon ve krem formlari ile lokal ve banyo PUVA
seklinde uygulamalar da mevcuttur (3,53). Psoriasiste PUVA tedavisi ayrica topikal

tedaviler, retinoidler (re-PUVA), metotreksat ve siklosporin ile kombine olarak da
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kullanilabilmektedir (53). Katarak riski agisindan hastalarin tedavi aldiklar1 giinlerde
giines gozliklerini siirekli kullanmalar1  Onerilmektedir. Gebelik, emzirme,
immiinsupresif tedavi alma ve deri kanseri Oykiisii olmas1 gibi bazi durumlarda
kontrendikedir (53,54). Yan etkileri arasinda en sik psoralenlere bagli bulanti yer
almaktadir. Ayrica eritem, fototoksik reaksiyonlar ve kaginti gibi yan etkiler
goriilebilmektedir (3,53). Uzun donem takiplerde skuaméz hiicreli kanser ve
melanom geligsme riskini arttirdigi bildirilmektedir (52,54).

UVB Fototerapi: Dalga boyu 290-320 nm arasindaki 1sinlar genis band UVB olarak
simiflandirilmaktadir. Enerjisi yliksek, dalga boyu kisa olmasi nedeniyle UVB,
derinin yiizeyel tabakalarina, 6zellikle de keratinosit ve langerhans hiicrelerine etkili
olmaktadir (53,54). Yapilan caligmalarda psoriasite en etkili dalga boyunun 311 nm
oldugu gosterilmesi lizerine bu dalga boyunda yer alan dar band UVB yontemi
gelistirilmistir (3,53,54). Calismalarda PUVA kadar etkili bulunmamakla beraber
cocuk ve gebelerde kullanilabilmesi ve tedavi sonrasinda goz korumasinin
gerekmemesi gibi avantajlar1 nedeniyle tercih edilebilmektedir. Ayrica tedavi
dozlarinda karsinojenik riskin PUV A tedavisine gore daha az oldugu bildirilmektedir

(52-54).

2.1.13.3 Sistemik Tedavi

Topikal ve ultraviyole tedavilere yanit alinamayan ya da bunlarin kontrendike
oldugu hafif ve orta siddette psoriasiste, siddetli psoriasiste, eritrodermik ve
generalize piistiiler psoriasis gibi acil tedavi gerektiren durumlarda ve psoriatik artrit
varhiginda sistemik tedaviler tercih edilmektedir (3). Metotreksat, retinoidler ve
siklosporin psoriasis tedavisinde kullanilan geleneksel sistemik tedavi ajanlar1 olarak
say1lmaktadir. Uzun yillardir kullanilmalar1 nedeniyle etkinlikleri ve yan etkileri iyi
bilinmektedir (3,54). Bu ajanlarin basarisizligt ya da yan etkilerinden dolay1
kullanilamadig1r durumlarda ikincil ajanlar olan hidroksiiire, 6-tiyoguanin, fumarik
asit esterleri, siilfosalazin ve mikofenolat mofetil gibi ilaglar uygulanabilmektedir
(3). Biyolojik ajanlar olarak bilinen alefasept, efalizumab, etanersept, infliksimab
gibi daha yeni ilaglar ise ultraviyole ve geleneksel tedavilere yanit alinamadig: ya da

bunlarin kullanilamadig1 durumlarda tercih edilebilmektedir (3).



19

Metotreksat: Folat antagonisti olan metotreksat, yarismali yolla dihidrofolat
rediiktaz enzimini engelleyerek DNA sentezini inhibe etmektedir (2).
Immiinsupresif ve antiinflamatuar etkileri ile psoriasis ve psoriatik artrit tedavisinde
halen en etkili sistemik ajan olarak kabul edilmektedir (54,55). Eritrodermik
psoriasis ve piistiiller psoriasis gibi siddetli formlarda da etkili olmaktadir (1,3).
Olduk¢a uzun yar1t 6mrii olmasi nedeniyle haftada bir uygulanabilmektedir (2).
Bobrekler yoluyla atilmaktadir (55). Aktif enfeksiyonu olanlar, gebeler ve bobrek
fonksiyonlar1 bozuk olanlarda kontrendikedir (1,2,54). Karaciger ve kemik iligine
toksik etkisi olmasi nedeniyle tedaviye baslamadan Once hastalarin kan sayimi ve
karaciger fonksiyon testlerinin yapilmasi ve tedavi siiresince hedef doza ulagana
kadar haftada bir, hedef doza ulasinca 4 haftada bir tetkiklerin tekrarlanmasi
gerekmektedir. Yan etkileri genellikle doz bagimlhidir. Tedaviye 2.5-5 mg/hafta test
dozu ile baglanilmasi ve etkinligin saglandig1 ortalama 10-15 mg/hafta doza kadar
dereceli olarak arttirllmasi, ancak 25 mg/hafta dozun {izerine ¢ikilmamasi
onerilmektedir (1,2). Her 1-1.5 gr total doz aralarinda karaciger biyopsisi
onerilmektedir (1). Pulmoner fibrozis, mukozal {ilserasyon, bulanti, kusma ve alopesi
de yan etkileri arasinda yer almaktadir (1).

Asitretin: FEtretinat derivesi olan asitretinin, generalize pistiiler psoriasis ve
eritrodermik psoriasis gibi siddetli psoriasis tedavisinde etkili oldugu bildirilmektedir
(1,56). Plak ve guttat psoriasis tedavisinde ise asitretinin bagka bir sistemik ajan ya
da ultraviyole tedavi ile kombine edilmesi onerilmektedir (1,57). Genellikle 25-50
mg/giin doz araliginda etkili oldugu ancak kombine tedavilerde dozun azaltilmasi
Onerilmektedir (2,55,57). Teratojenik olmas1 ve ila¢ kesildikten uzun siire sonra bile
serumda saptanabilmesi nedeniyle tedaviden sonraki iic yil kesinlikle gebe
kalmamasi: konusunda bayan hastalar uyarilmahdir (2,55,57). Karaciger enzim
seviyelerinde ylikselme ve hiperlidipemi yapabilmesi nedeniyle tedaviden once ve
tedavi sirasinda diizenli olarak aylik karaciger fonksiyon testleri ve kan lipidlerinin
kontrolii gerekmektedir (54,57). Ayrica kuruluk, keilit, alopesi, pseudotiimér serebri,
gece korliigi, artralji gibi yan etkileri agisindan dikkatli olunmalidir (55,57).
Siklosporin: Siklosporin psoriasiste, kalsinorin inhibisyonu yoluyla T lenfositlerden
IL2 ve diger sitokinlerin salinimini engelleyerek etki eden gii¢lii immiinsupresif bir

ajandir (1,2). Eritrodemik psoriasis basta olmak Tlizere tiim siddetli psoriasis
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formlarinda etkili olabildigi bildirilmektedir (1). Genel olarak 2-5 mg/kg/giin doz
araliginda, intermittan kisa tedaviler seklinde kullanilmasi onerilmektedir (2,55).
Bobrek toksisitesi, hipertansiyon, hiperkalsemi, hipomagnezemi, hiperiirisemi
yapabilmesi nedeniyle tedaviye baslanmadan 6nce ve ilk ii¢ ay, iki haftada bir,
sonrasinda ayda bir kan sayim, elektrolitler, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri
ve idrar tetkiki kontroliiniin yapilmasi gerekmektedir (1,2,57). Ayrica bas agrisi,
vertigo, hipertrikoz ve gastrointestinal rahatsizlik gibi yan etkileri bildirilmistir
(1,55).

Etanercept: TNF-o reseptoriiniin hiicre dist kisminin insan IgG1-Fc proteini ile
birlesmesinden olusan bir fiizyon proteinidir (58). Psoriasis ve psoriatik artrit
tedavisinde kullanilmaktadir (59,60). Haftada iki kez subkutan enjeksiyon yoluyla
kullanilmast onerilmektedir. (58). Sik rastlanilan yan etkileri arasinda enjeksiyon
alan1 reaksiyonlari, iist solunum yolu enfeksiyonlart ve bas agrist bildirilmistir
(59,60). Tedaviye basglanilmadan 6nce hastalarin enfeksiyon ve tiiberkiiloz agisindan
aragtirilmasi, PPD, akciger grafisi, tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri istenilmesi ve tedavi siliresince laboratuar tetkiklerinin {ic ayda bir
tekrarlanmasi Onerilmektedir (58,60). Gebelik, emzirme, enfeksiyonlar, latent
tiiberkiiloz, demiyelinizan hastaliklar, konjestif kalp yetmezIligi, malignite ve
premalign durumlarin varliginda kontrendike oldugu bildirilmektedir (3,59-61).
Efalizumab: T hiicre ylizeyindeki 16kosit fonksiyonu ile iligkili antijen 1 molekiiliine
kars1 gelistirilmis insan monoklonal IgG antikorudur (58,59). Tedaviye baslamadan
once ve tedavi siiresinde her alt1 haftada bir tam kan sayim1 yapilmasi 6nerilmektedir
(58,60). Haftada bir subkutan enjeksiyon yoluyla kullanilmaktadir (58). Psoriatik
artrit tedavisinde etkili olmadig1 bildirilmektedir (62). Yan etkileri arasinda grip
benzeri sendrom, trombositopeni, yaygin enflamatuar alevlenme, lokalize piistiiler

dokiintiiler yer almaktadir (58-60,62).

2.1.14 Psoriasis Tedavilerinin Gozdeki Yan Etkileri

Psoriasis tedavisinde sik kullanilmakta olan ajanlarin goz ile ilgili yan etkileri

nedeniyle hastanin takibinde muhtemel g6z bulgular1 acgisindan dikkatli olunmasi

onerilmektedir.
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Psoriasiste en sik kullanilan tedavi yontemi olan topikal steroidlerin 6zellikle
giiclii formlari, viicudun genis alanina kullanildiginda sistemik dolasima gecerek
gozde c¢esitli yan etkilere yol agabilmektedir. Kortikosteroidlerin neden oldugu:
katarakt, g6z i¢i basincinda artma ve glokom, enfeksiyonlara duyarhilikta artis,
miyopi, ekzoftalmus, papilodem, diplopi (¢ift gdrme), kornea yara iyilesmesinde
gecikme, santral ser6z koryoretinopati, gecici mavi sklera, goéz kapagi ve
konjonktivada hiperemi, siliyer cisim ve iriste mikrokist olusumu, subkonjonktival
veya retinal kanama, gozyasi lizoziminde azalma gibi birgok yan etki bildirilmistir
(63).

Retinoidlerin goze ait yan etkilerinin genellikle kurulukla ilgili ve doz
bagimli oldugu bildirilmektedir. Kuru g6z, kornea opasiteleri ve katarakt
goriilebilmektedir (56,57,64). GoOzyast film tabakasinin lipid katmaninin kaybi
sonucu olusan kuru goz, konjonktivit, keratit ve kornea {ilserasyonuna neden
olabilmektedir (65). Retinoid kullanan hastalarda psddotiimor serebri ile iligkili
olarak papilodem ve gorme bozuklugu gelisebilmektedir (64). Ayrica, retinoidlerin
gozde retinol dehidrojenaz enzimini inhibe ederek A vitamini eksikliginde goriilen
gece korliigii tablosuna yol agabilecegi bildirilmektedir (65).

Psoralenin ultraviyole A ile birlikte kullanildign PUVA tedavisi ile
konjonktival hiperemi, kuru g6z ve katarakt gibi daha ¢ok fotohasar ile ilgili yan
etkiler bildirilmektedir. Psoralenler lense baglanip fotoduyarlanma olusturarak
hastalarda katarakt riskini arttirmaktadir. Ayrica retinal damarlar yoluyla gegen
psoralenlerin foto-oksidatif reaksiyonu ile retinada hasar gelisebilmektedir. Bu
nedenlerle PUVA tedavisi uygulanan giinlerde hastalarin giin boyunca giinesten

koruyucu gozliik kullanmalar1 gerekmektedir (53).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma, Klinik ve Laboratuar Arastirmalar1 Etik Kurul Alt Kurulu
2009/42 sayili onay1 aliarak Subat 2009 - Mayis 2009 tarihleri arasinda Abant izzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine bagvuran ardisik 100
psoriasis hastas1 ve 100 saglikli bireyden olusan kontrol grubu ile yapildu.

Hastalara psoriasis tanist dermatolojik ve histopatolojik degerlendirme ile
konuldu. Daha 6nce histopatolojik incelemesi olan hastalar biyopsi tekrarlanmadan
calismaya dahil edildi. Hastalarin goz muayeneleri poliklinige bagvuru aninda
yapild.

Hasta ve kontrol grubunun se¢iminde asagidaki kriterlere dikkat edildi.
Calisma dis1 birakma kriterleri:

= 18 yasindan kii¢iik olmak

* GOz tutulumu da yapabilen sistemik hastali§1 (sarkoidoz ve SLE gibi bag
dokusu hastaliklari, Behget hastaligi gibi vaskiilitle seyreden hastaliklar,
diabetes mellitus ve hipertansiyon) bulunmak

= G0z operasyonu gecirmis olmak

» G0z travmasi gecirmis olmak

* Primer goz hastaligi (glokom, optik norit gibi) bulunmak

= Kontakt lens kullanmak olarak belirlendi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, psoriasisin tipi, siiresi ve almakta oldugu tedavileri
sorgulandi. Kontrol grubuna kisiler yas, cinsiyet, 6z ge¢mis sorgulanarak dahil
edildi.

Tiim hastalarin sistemik ve dermatolojik muayeneleri yapildi. Goz kapaginda
psoriasis lezyonu bulunup bulunmadig1 kaydedildi. Tirnak ve eklem tutulumu olup
olmadig belirlendi. Eklem sikayeti olan hastalar psoriatik artrit agisindan romatoloji
uzmani tarafindan degerlendirildi.

Hastalarda psoriasisin siddeti PASI skoruna (Psoriasis alan siddet indeksi)
gore belirlendi. PASI, tutulan viicut yiizey alani ile lezyonlarin eritem,
deskuamasyon ve infiltrasyon derecesine gore psoriasisin siddetinin hesaplandig bir

skorlama sistemidir. Bu skorlama sisteminde viicut; bas, iist ekstremite, govde ve alt
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ekstremite olmak iizere dort bolgeye ayrilarak degerlendirilmektedir. Bas icin % 10,
iist ekstremite i¢in % 20, govde i¢cin % 30 ve alt ekstremite i¢in % 40 olmak iizere
her bir bdlge igin viicut yiizey alan1 oran1 belirlenmistir. PASI skoru 0 ile 72 arasinda
degismektedir ve sayisal degeri hastaligin siddetiyle paralel olarak artmaktadir.

(66,67). PASI skorunun hesaplanmasi Tablo 3.1°de sematize edilmistir.

Tablo 3.1: PASI Skorlamasi

Skor 0 1 2 3 4 5 6

Eritem yok hafif | orta siddetli | ¢cok - -
siddetli

Infiltrasyon yok hafif | orta siddetli | ¢ok - -
siddetli

Deskuamasyon | yok hafif | orta siddetli | ¢cok - -
siddetli

Alan (%) 0 1-9 10-29 | 3049 | 50-69 70-89 | 90-100

PASI degeri hesaplanmast:
PASI =0.1 x (Eb + Ib+ Db) + 0.2 x (Eiie + liie + Diie) + 0.3 x (Eg + Ig + Dg) + 0.4

x (Eae + lae + Dae) Aae

E: Eritem I: Infiltrasyon D: Deskuamasyon A: Alan
b: Bas iie: Ust ekstremite g: Govde ae: Alt ektremite

Kontrol grubu, goz sikayeti olmayan ve kendisinde ve birinci derecede
yakinlarinda psoriasis bulunmayan saglikli kisilerden olusturuldu. Kontrol grubunun
sistemik ve dermatolojik muayenesi yapildi.

Oftalmoloji uzmanlar tarafindan, hasta ve kontrol grubunda her iki goziin
biyomikroskop ile detayli muayenesi, Schirmer I testi ve Break-up time (BUT)
Olctimleri yapildi.

Schirmer 1 testi total (refleks ve bazal) gozyasi voliimiini 6l¢mekte

kullanilmaktadir. Genellikle Whatman’in 41 numarali, 5 mm genisliginde ve 35 mm
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uzunlugunda ve ucunda goz kapagi kenarimin iizerine takilacak Smm kivrik alan
bulunan strip kagidi ile uygulanmasi Onerilmektedir. Test lokal anestezik damla
kullanilarak ya da kullanilmadan yapilabilmektedir (34,68). Test kagidi hastanin alt
g6z kapagi temporal kenarina, korneaya degmeyecek sekilde yerlestirilir. Hasta
gbzlerini kapali tutar ve bes dakika siire sonra kagit alinarak i1slanan mesafe ol¢iiliir.
Elde edilen deger 5 mm’nin altinda ise anormal olarak kabul edilmektedir (68).
Gozyas1 break-up time (BUT) testi konjonktiva ve kornea iizerinde gbzyasi
film tabakas1 stabilitesini gostermektedir (34,68). Goze % 2’lik sodyum floresein
damlatilir ve tam olarak yayilabilmesi i¢in hastaya gozlerini bes kez kirpmasi
sOylenir. Sonra hastadan gdzlerini a¢ip tam karsiya bakmasi ve sdylenene kadar
gozlerini kirpmamasi istenir. Kobalt mavi filtreli Burton lambasi kullanilarak
hastanin gozlerini agmasi ile siyah lekeler veya ¢izgilerin ilk olarak goriilmesine
kadar gecen siire Olgiillir. Siyah lekeler ve cizgiler kuru alanlar1 gostermektedir.

Olgiilen siirenin 10 sn’den kisa olmasi anormal olarak kabul edilmektedir (68).

Istatistiksel Degerlendirme:

Verilerin istatistiksel analizinde "SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 16.0” paket programi kullanildu.

Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler %
(ylizde) olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler t testi, kategorik degiskenler ki kare
(chi square) testi ile karsilastirildi. Goz bulgulart ile cinsiyet, yas, psoriasis siiresi,
PASI degeri, goz kapaginda psoriasis lezyonu bulunmasi, tirnak tutulumu, psoriatik
artrit varli1 arasindaki iliski lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel
analizler sag ve sol goz icin ayri hesaplandi. Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik

olarak p< 0,05 degeri kriter olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hasta grubunun 48’1 (% 48) erkek, 52’si (% 52) kadin; kontrol grubunun 48’1
(% 48) erkek, 52’si (% 52) kadindi. Yapilan degerlendirmede iki grup arasinda
cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 1,000).

Hasta grubunun yaslar1 18-74 yil arasinda olup, ortalamasi erkeklerde 40,22
+ 14,45 yil, kadinlarda 39,88 + 13,53 yil idi. Kontrol grubunun yaslar1 21-66 yil
olup, ortalamas1 erkeklerde 40,72 + 10,30 yil, kadinlarda 40,26 + 10,53 yil olarak
tespit edildi. Yapilan degerlendirmede hasta ve kontrol grubu arasinda yas ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0,800).

Hastalarin psoriasisli yasam stireleri 1,00-480,00 ay arasinda degismekte
olup ortalama 124,02 + 89,66 ay olarak hesaplandi. Hastalarin 93’linde plak, 3’iinde
guttat, 2’sinde eritrodermik, 1’inde invers, 1’inde piistiiler tipte psoriasis bulunmakta
idi.

Hastalarmm PASI degerleri 2,4 ile 37,4 arasinda degismekteydi. PASI
degerlerinin ortalamas1 8,59 + 5,78 olarak tespit edildi. Erkek hastalarda PASI
ortalamasi 9,20 + 6,69, kadin hastalarda ise 8,03 + 4,80 olarak hesaplandi.

Hastalarin 7’sinde (% 7) sag goz kapaginda, 6’sinda (% 6) sol goz kapaginda
psoriasis lezyonu saptandi.

Tirnak tutulumu 47 (% 47) hastada mevcut iken, 53 (% 53) hastada
saptanmadi. Hastalarin 12’sinde (% 12) romatoloji uzmani tarafindan tanis1 konulan
psoriatik artrit mevcuttu. Hastalarin 88’inde (% 88) psoriatik artrit saptanmadi.

Hastalarin 48’1 (% 48) herhangi bir tedavi almamaktaydi, 43’1 (% 43) topikal
kortikosteroid tedavisi, 5’1 (% 5) oral methotrexate, 3’ii (% 3) darband-UVB tedavisi,
1’1 (% 1) oral asitretin tedavisi almaktaydi.

Hasta grubunda saptanilan g6z bulgular1 blefarit, konjonktivit, episklerit,
korneal tutulum (punktat epitel defekti, damarlanma, korneal opasite veya
filamanlar), anterior iiveit, pigment dispersiyonu, katarakt ve kistoid makiila 6demi
idi. Sag tarafta 14 gozde, sol tarafta 18 gdzde birden fazla bulgu gozlendi.

Hasta grubunda sagda 58 (% 58) gozde, solda 58 (% 58) gozde bir veya daha
fazla goz bulgusu saptandi. Sag tarafta saptanan bulgularin 39’u blefarit, 14’

konjonktivit, 1’1 episklerit, 16’s1 korneal tutulum, 2’si 6n {veit, 1’1 pigment
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dispersiyonu, 5’1 katarakti. Sol tarafta saptanan bulgularin 40’1 blefarit, 14’
konjonktivit, 1’1 episklerit, 16’s1 korneal tutulum, 2’si 6n {iiveit, 2’si pigment
dispersiyonu, 5’1 katarakt, 1’1 kistoid makiila 6demi idi.

Lojistik regresyon analizi kullanilarak; her iki gozde cinsiyet, yas, psoriasis
siiresi, PASI degeri, géz kapaginda psoriasis lezyonu bulunmasi, tirnak tutulumu ve
psoriatik artrit varlig1 ile géz bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmadigi, bu degerlerin gz bulgusu iizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi

olmadig1 saptandi (Tablo 4.1,2).

Tablo 4.1: Sag goz bulgusu iizerine olasi etkili faktorlerin lojistik regresyon analizi

Odds ratio | CI (%95,0) | p

Cinsiyet Erkek: 48

1,536 ) 0,320
Kadin: 52 0,659-3,578

Yas

1,026 - 0,117
(Ortalama: 40,27 + 12,24 y1l) 0,994-1,060

Psoriasis siiresi

1,001 . 0,665
(Ortalama: 124,02 + 89,66 ay) 0,996-1,006

paSt 1,022 0,609
(Ortalama 8,59 + 5,78) ’ 0.939-1,113 1
Tirnak tutulumu var: 47
0,682 | 0,278-1,674 | 0,403
yok: 53 ’ ’
Psoriatik artrit var: 12 0.494 0351
yok: 88 > 0,112-2,173 | Y»
Sag goz kapaginda var: 7

0,946 0,172-5,222 | 0,950
psoriasis lezyonu bulunmasi yok: 93




Tablo 4.2: Sol goz bulgusu lizerine olas1 etkili faktorlerin lojistik regresyon analizi

Odds ratio | CI (%95,0) | p
Cinsiyet Erkek: 48 1,865 0.158
Kadm: 52 > 0,785-4,427 | ¥
Yas 1,028 0,099
(Ortalama: 40,27 + 12,24 y1l) ’ 0,995-1,063 |
Psoriasis siiresi 1001 0.715
(Ortalama: 124,02 + 89,66 ay) ' 0,996-1,006 |
past 1,010 0,826
(Ortalama 8,59 + 5,78) ’ 0,925-1,102 ) ™
Tirnak tutulumu var: 47
0,712 1 0,287-1,763 | 0,462
yok: 53 ’ ’
Psoriatik artrit var: 12
0,234 | 0,042-1,301 | 0,097
yok: 88 ’ ’
Sol goz kapaginda var: 6
2,881 0,402-20,623 | 0,292
psoriasis lezyonu bulunmasi yok: 94

Goz bulgusu olan ve olmayan psoriasis hastalarnin PASI degeri ortalamalari

Tablo 4.3’te verildi.

Tablo 4.3: Sag ve sol tarafta gdz bulgusu olan ve olmayan hastalarin PASI degeri

ortalamalari
PASI degeri ortalamas1
var (58) 9,18 + 6,84
Sag g6z bulgusu yok (42) 7,79 + 3,81
Toplam (100) 8,59 +5,78
var (58) 8,91 + 6,69
Sol g6z bulgusu yok (42) 8,15+4,26
Toplam (100) 8,59 +5,78
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Psoriasis hastalarinda sag tarafta 7 (% 7), sol tarafta 6 (% 6) goz kapaginda
psoriasis lezyonu mevcut idi. Sag goéz kapaginda psoriasis lezyonu bulunan 7
hastanin 4’iinde, solda ise 6 hastanin 2’sinde goz bulgusu saptadik.

Tirnak tutulumu olan 47 hastanin 31’inde (sag ve sol gdzde) beraberinde goz
bulgusu saptadik. Tirnak tutulumu ile goz bulgusu arasindaki iliski Tablo 4.4’te

verildi.

Tablo 4.4: Tirnak tutulumu ile sag ve sol tarafta goz bulgusu arasindaki iliski

Tirnak bulgusu
var yok toplam p
var 31 27 58
Sag goz bulgusu | yok 16 26 42 0,403
toplam 47 53 100
var 31 27 58
Sol goz bulgusu | yok 16 26 42 0,462
toplam 47 53 100

Psoriatik artrit bulunan 12 hastanin sag tarafta 9’unda, sol tarafta 10’unda go6z
bulgusu mevcut idi. Psoriatik artrit varlig1 ile g6z bulgusu arasindaki iliski Tablo
4.5°de verildi. Psoriatik artritli 12 hastanin sadece birinde 6n {iveit saptadik. Buna
karsilik, sag ve sol tarafta tiveiti bulunan iki olgunun birinde eklem tutulumu mevcut

idi.
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Tablo 4.5: Psoriatik artrit varlig1 ile sag ve sol tarafta g6z bulgusu arasindaki iliski

Psoriatik artrit
var yok toplam p
var 9 49 58
Sag goz bulgusu | yok 3 39 42 0,351
toplam 12 88 100
var 10 48 58
Sol goz bulgusu | yok 2 40 42 0,097
toplam 12 88 100

Hastalarin 93’ilinde plak, 3’iinde guttat, 2’sinde eritrodermik, 1’inde invers,
I’inde piistiiler tipte psoriasis bulunmakta idi (Tablo 4.6). Plak tipi disindaki diger
psoriasis tiplerinde vaka sayis1 yetersiz oldugundan anlamhi sonug¢ elde
edilemeyecegi i¢in psoriasisin tipi ile géz bulgulart arasindaki iliski istatiksel olarak

calisilamadi.

Tablo 4.6: Psoriasis tiplerine gore sag ve sol tarafta géz bulgusu olan ve olmayan

olgu sayilar1

plak | guttat | eritrodermik | invers | piistiiler | toplam
var 55 1 1 - 1 58
Sag g6z | yok 38 2 1 1 - 42
bulgusu | toplam |93 |3 2 1 1 100
var 56 1 1 - - 58
Sol g6z yok 37 2 1 1 1 42
bulgusu | toplam |93 |3 2 1 1 100

Hastalarin 48’1 (% 48) tedavi almamaktaydi, 43’0 (% 43) topikal
kortikosteroid tedavisi, 5’1 (% 5) oral methotrexate, 3’ii (% 3) darband-UVB tedavisi,

1’1 (% 1) oral asitretin tedavisi almaktaydi. Oral methotrexate kullanan 5 hastanin;
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her iki gozde olmak iizere 1’inde konjonktivit, 2’sinde korneal tutulum, 1’inde
blefarit ve korneal tutulum beraber saptandi 1 hastada ise gdz bulgusu saptanmadi.
Darband UVB tedavisi alan 3 hastanin; her iki gézde olmak {izere 1’inde blefarit,
1’inde konjonktivit ve 1’inde blefarit ve konjonktivit beraber saptandi. Oral asitretin
tedavisi alan 1 hastanin ise her iki géziinde ayni anda blefarit, korneal tutulum ve
katarakt saptandi. Bu tedavileri alan vaka sayilar1 yetersiz oldugundan anlamli sonug
elde edilemeyecegi i¢in tedaviler ile goz bulgular arasindaki iliski istatiksel olarak
calisilamadi. Hastalarin aldiklar1 tedavilere gore géz bulgusu olan ve olmayan hasta

sayilar1 Tablo 4.7°de verildi.

Tablo 4.7: Aldig1 tedavilere gore sag ve sol tarafta géz bulgusu olan ve olmayan

olgu sayilari

tedavisiz | topikal | methotrexate | db-UBV | asitretin | toplam
var 26 24 4 3 1 58
Sag goz | yok 22 19 1 - - 42
bulgusu | toplam | 48 43 5 3 1 100
var 28 22 4 3 1 58
Sol goz | yok 20 21 1 - - 42
bulgusu | toplam | 48 43 5 3 1 100

Kontrol gruplarinda saptanilan g6z bulgular1 blefarit, konjonktivit, korneal
tutulum (punktat epitel defekti, damarlanma, korneal opasite veya filamanlar) ve
katarakt idi.

Kontrol grubunda sag tarafta 25 (% 25) gozde, sol tarafta 25 (% 25) gozde bir
veya daha fazla g6z bulgusu saptandi. Sag tarafta saptanan bulgularin 18’1 blefarit,
3’1 konjonktivit, 2’si korneal tutulum, 2’si kataraktti. Sol tarafta saptanan bulgularin
18’1 blefarit, 3’1 konjonktivit, 2’si korneal tutulum, 2’si kataraktti.

Hasta ve kontrol grubunda saptadigimiz katarakt olgularinin hepsi ileri
yastaydi (58-74 yil).

Hasta ve kontrol grubunda saptanan géz bulgular1 ve p degerleri tablo 4.8 ve

9’de verildi. Elde edilen sonuglara gore hasta grubunda her iki gozde; blefarit,
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konjonktivit ve korneal tutulum goriilme sikliginin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi. Ayrica genel olarak; hasta ve
kontrol grubu arasinda her iki gozde, toplam g6z bulgusu goriilme sikligi
karsilastirild1 ve hasta grubunda g6z bulgusu goériilme oraninin, kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,001) (Sekil 4.1,2).

Tablo 4.8: Sag giz bulgulari ve saptandiklari sag g6z sayilari.

Sag goz bulgusu tipleri | Psoriasis grubu Kontrol grubu | p

Blefarit 39 18 0,002
Konjonktivit 14 3 0,016
Korneal tutulum 16 2 0,001
Katarakt 5 2 0,445
On iiveit 2 - 0,497
Episklerit 1 - 1,000
Pigment dispersiyonu 1 - 1,000

Tablo 4.9: Sol g6z bulgular ve saptandiklar1 sol goz sayilari.

Sol goz bulgusu tipleri | Psoriasis grubu | Kontrol grubu p

Blefarit 40 18 0,001
Konjonktivit 14 3 0,009
Korneal tutulum 16 2 0,001
Katarakt 5 2 0,445
On iiveit 2 - 0,497
Episklerit 1 - 1,000
Pigment dispersiyonu 2 - 0,497
Kistoid makiila 6demi 1 - 1,000
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Sekil 4.2: Psoriasis ve kontrol gruplarinda sol goz bulgularinin karsilagtirilmasi.
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Hastalarin sag g6z Schirmer degerleri 2,00-35,00 mm arasinda
degismekteydi ve ortalamasi 14,01 = 7,92 mm olarak hesaplandi. Kontrol grubunun
sag gbz Schirmer degerleri 5,00-34,00 mm arasinda degismekteydi ve ortalamasi
17,57 + 6,29 mm olarak hesaplandi. Hasta grubunun sag géz Schirmer degerleri
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p=0,001)

(Sekil 4.3).

40,004
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30,00 S

hirmer (mm)

20,00

sag goz sc
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0,00

T
vaka kartrol
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Sekil 4.3: Psoriasis ve kontrol gruplarinda sag gz Schirmer degerlerinin

karsilastirilmasi.

Hastalarin sol géz Schirmer degerleri 3,00-35,00 mm arasinda degismekteydi
ve ortalamasi 14,41 + 7,99 mm olarak hesaplandi. Kontrol grubunun sol goz
Schirmer degerleri 5,00-32,00 mm arasinda degismekteydi ve ortalamasi 17,81 +
6,34 mm olarak hesaplandi. Hasta grubunun sol goéz Schirmer degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p=0,001) (Sekil
4.4).
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Sekil 4.4: Psoriasis ve kontrol gruplarinda sol g6z Schirmer degerlerinin

karsilastirilmasi.

Hastalarin sag goz BUT degerleri 1,00-28,00 sn arasinda de§ismekteydi ve
ortalamast 8,92 + 6,13 sn olarak hesaplandi. Kontrol grubunun sag géz BUT
degerleri 2,00-35,00 sn arasinda degismekteydi ve ortalamasi 14,84 + 6,06 sn olarak
hesaplandi. Hasta grubunun sag g6z BUT degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p<<0,001) (Sekil 4.5).



35

40,004
M7
Q
30,004 04 e
o
— o
C 7
o
< 92
-
2
0 55,00 _
M
0
o
=]
]
[
10,00
0,00
T T
vaka kartrol

grup

Sekil 4.5: Psoriasis ve kontrol gruplarinda sag géz BUT degerlerinin

karsilastirilmasi.

Hastalarin sol géz BUT degerleri 1,00-30,00 sn arasinda de§ismekteydi ve
ortalamasi1 9,09 + 6,31 sn olarak hesaplandi. Kontrol grubunun sol géz BUT degerleri
2,00-30,00 sn arasinda degigsmekteydi ve ortalamasi 14,98 + 5,99 sn olarak
hesaplandi. Hasta grubunun sol géz BUT degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik saptandi (p<0,001) (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6: Psoriasis ve kontrol gruplarinda sol g6z BUT degerlerinin

karsilastirilmasi.
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5. TARTISMA

Psoriazis; sik goriilen, eritemli-skuamli, keskin siirli plaklarla karakterize,
kronik, tekrarlayici seyir gosteren, inflamatuar bir hastaliktir. Etiyopatogenezi tam
olarak bilinmemekle beraber, kalitsal bir predispozisyon zemininde, yasam siiresi
icinde herhangi bir zamanda, tetikleyici baz1 faktorlere bagli olarak, T lenfositlerin
anahtar rol oynadig1 immiinolojik mekanizma ile gelistigi diisiiniilmektedir (1-3).

Psoriasis siklikla deri bulgulari ile seyretmekle birlikte tirnak, eklem ve goz
tutulumu da yapabilmektedir. Psoriasiste gdz kapagi, konjonktiva, kornea, gozyasi
bezi ve uvea tutulabilmektedir. En yaygin bildirilen problem konjonktivittir. Bunun
yaninda blefarit, {liveit, keratokonjonktivitis sikka, keratit, korneal apse, katarakt,
orbital miyozit, semblefaron, Brown sendromu, trikiyazis ile birlikte skatrisyel
ektropiyon ve madarozis psoriasisli hastalarda bildirilen géz bulgularindandir. Uveit,
sakroileit ve spondilitli hastalarda daha sik gériiliir. Uveite bagl arka sinesi,
hipopiyon ve kistoid makiiler 6dem gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (4-12).

Psoriasiste goz bulgusu genellikle eklem tutulumu olan hastalarda
bildirilmistir. Ancak psoriasiste goz tutulumu ¢ok iyi tariflenmis bir konu olmayip
siirlt sayida olgu sunumu ve arastirma mevcuttur (4-8). Genel olarak psoriasis
hastalarinda gz bulgusu goriilme oran1 eski yayimlarda % 10 civarinda bildirilmekle
(5,6,69,70) beraber, yakin donemlerdeki ¢alismalarda bu oran daha ytiiksek olarak (%
67- 86,5) bildirilmektedir (4,7,13).

Kapicioglu ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrolli bir g¢alismada 52
psoriasisli hastada g6z tutulumu arastirilmistir. Calisma sonucunda psoriasisli
hastalarin % 86,5’inde g6z tutulumu bulundugu ve bu degerin % 40 olarak saptanan
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir (13).

Chandran ve ark. tarafindan Singapurlu psoriasis hastalarinda goz
bulgularinin arastirilmas1 amaciyla yapilan c¢aligmada, 100 psoriasis hastasi
degerlendirilmistir. Hastalarin % 67’sinde gz bulgusu saptandigi bildirilmistir.
Ancak ¢alismada kontrol grubu bulunmamaktadir (4).

Erbagci ve ark. tarafindan yapilan vaka kontrollii, 31 psoriasis hastas1 ve 30
kisilik kontrol grubundan olusan bir ¢aligmada psoriasis hastalarinda goz patolojileri

aragtirilmistir. Bu calismanin sonucunda, psoriasis hastalarinda % 68 oraninda goz
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bulgusu saptandigi, kontrol grubunda ise hi¢ g6z bulgusuna rastlanilmadigi
bildirilmistir (7).

Bizim calismamizda, psoriasis hastalarimin % 58’inde, kontrol grubunun %
25’inde gbz bulgusu saptadik. Psoriasis hastalarinda % 58 olarak saptadigimiz goz
bulgusu orani, daha 6nce bildirilen degerlere ( % 10-86,5) yakin diizeydedir (4-8,13).

Yapilan caligmalarin bir¢ogunda psoriasis hastalarinin yarisindan fazlasinda
ve kontrol grubuna gore yiiksek oranda goz bulgusu saptanmis olmasi, psoriasiste
gdz Dbulgularinin rastlantisal olmadigim1  ve aralarinda iliski olabilecegini
diistindiirmektedir. Eski yayinlardakine gore son yillardaki yayinlarda psoriasiste
daha yiliksek oranda goz bulgusu saptanmasinin, kismen teknoloji ve tani
yontemlerindeki gelismelere bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, hasta grubunda saptadigimiz g6z bulgular1 blefarit,
konjonktivit, episklerit, korneal tutulum (punktat epitel defekti, damarlanma, korneal
opasite veya filamanlar), 6n {iveit, pigment dispersiyonu, katarakt ve kistoid makiila
O0demi idi. Bu bulgular, oranlar1 degismekle birlikte, daha 6nceki yayinlarda psoriasis
hastalarinda bildirilen g6z bulgulari ile benzerdi. Kontrol grubunda saptadigimiz géz
bulgular blefarit, konjonktivit, korneal tutulum (punktat epitel defekti, damarlanma,
korneal opasite veya filamanlar) ve katarakt idi.

Cinsiyet, yas ve psoriasisin siiresi gibi faktorlerle géz bulgusu goriilme
oranini karsilagtirdigimizda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptamadik.
GOz bulgusunun cinsiyet, yas ve hastaligin siiresinden bagimsiz oldugunu
diisiindiiren bu sonug, daha 6nceki yayinlarda bildirilenler ile uyumluydu (7,13).

Calismamizda yer alan hastalarin 93’iinde plak, 3’linde guttat, 2’sinde
eritrodermik, 1’inde invers, 1’inde piistiiler tipte psoriasis bulunmakta idi.
Calismamizda plak tipi disindaki diger psoriasis tiplerinde vaka sayisi yetersiz
oldugundan psoriasisin tipi ile géz bulgular arasindaki iliski ile ilgili yorum yapmak
miimkiin degildir.

Psoriasisin siddeti ile goz bulgusunun siklig1 arasindaki iligkiyle ilgili farkli
sonuglar bildirilmektedir. Baz1 yayimlarda psoriasisin siddeti arttikca goz bulgusu
goriilme oraninin arttigl, bazi yaymnlarda ise aralarinda bir iligki olmadigi
belirtilmistir. Chandran ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada g6z bulgusu goriillme

riskinin psoriasisin siddeti ile paralel olarak arttigi bildirilmistir (4). Calisma
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sonucunda yazarlar tarafindan, psoriasis hastalarinin (6zellikle de siddetli oldugunda)
muhtemel tutulum agisindan, géz muayenesi i¢in oftalmologlara yodnlendirilmesi
onerilmistir. Erbagc1 ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada PASI skoru 10’un altinda
ve istiinde olmasina gore hastalarda géz bulgusu goriilme orani karsilastirilmis ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: belirtilmistir (7). Kapicioglu ve
ark. tarafindan yapilan calismada yazarlar, daha once bildirilmis oranlardan ¢ok
yiiksek seviyede (% 86,5) goz tutulumu saptamis olmalarimi hastalarin ¢ogunda
prosiasisin generalize formda olmasina baglamiglardir. Ancak bu c¢aligmada
hastalarin PASI degerleri belirtilmemektedir (13). Biz, gdz bulgusu ile PASI
degerlerini  karsilagtirdigimizda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptamadik. Bu sonug, sadece siddetli durumlarda degil, tiim psoriasis hastalarinda
g6z bulgusu acisindan dikkat edilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Psoriasisin yiiz tutulumu sik goézlenen bir durum degildir; 6zellikle de goz
kapagi tutulumu nadir goriilmektedir. Caligmamizda yer alan 100 psoriasis
hastasinda sag tarafta 7, sol tarafta 6 goz kapaginda psoriasis lezyonu mevcut idi. Sag
g0z kapaginda psoriasis lezyonu bulunan 7 hastanin 4’linde, solda ise 6 hastanin
2’sinde goz bulgusu saptadik. G6z kapaginda psoriasis lezyonlarinin bulunmasinin,
g6z bulgusu geligsmesi agisindan risk faktorii olup olmadigi degerlendirdigimizde,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptamadik (sag taraf icin p= 0,950, sol
taraf i¢cin p= 0,292).

Yaymnlarda psoriasiste goz tutulumunun genellikle eklem tutumu ile birlikte
oldugu belirtilmektedir. Daha 6nce bildirilen yayimlardan farkli olarak, ¢calismamizda
eklem tutulumu ile goz bulgusu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptamadik
(4-7,44). GOz bulgulart arasindan 6zellikle iiveitin eklem tutulumu ile birliktelik
gosterdigi bildirilmektedir (4-6,45). Calismamizda sag ve sol tarafta iiveiti bulunan
iki olgunun birinde eklem tutulumu saptamakla birlikte olgu sayisinin az olmasi
nedeniyle yorum yapmak miimkiin degildir.

Psoriasiste tirnak tutulumu ile eklem tutulumu arasinda iliski oldugu,
psoriatik artritli hastalarda tirnak tutulumunun daha sik goézlendigi bilinmektedir
(21). Ayrica yayinlarda, basta iiveit olmak ilizere goz bulgularinin psoriatik artriti
bulunan hastalarda daha sik oldugunun bildirilmesi nedeniyle hastalarimizda tirnak

tutulumu ile goz bulgusu arasindaki iliskiyi arastirdik. Calismamizda 100 hastanin



40

47’sinde tirnak tutulumu vardi ve bunlarin 31’inde (sag ve sol gozde) beraberinde
g6z bulgusu saptadik. Tirnak tutulumunun varligi ile géz bulgusu arasinda iliski
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi (sag tarafta p= 0,403, sol tarafta p=
0,462). Bu sonug, psoriasiste tirnak tutulumunun goéz bulgusu agisindan risk
olusturmadigint diigiindiirmekle birlikte, bu konunun daha fazla sayida olgu iceren
kontrollii caligmalarla arastirilmas1 gerekmektedir.

Calismada yer alan 100 psoriasis hastasinin; 48’1 (% 48) herhangi bir tedavi
almamaktaydi, 43’0 (% 43) topikal kortikosteroid tedavisi, 5’1 (% 5) oral
methotrexate, 3’4 (% 3) darband-UVB tedavisi, 1’1 (% 1) oral asitretin tedavisi
almaktaydi. Tedavi almayan 48 hastada; sag tarafta 26 gdzde, sol tarafta 28 gozde
g6z bulgusu saptadik. Topikal kortikosteroid tedavisi alan 43 hastada; sag tarafta 24
gozde, sol tarafta 22 gozde goz bulgusu saptadik. Oral methotrexate kullanan 5
hastada, her iki tarafta olmak lizere 4 gézde goz bulgusu saptadik. Darband UVB
tedavisi alan 3 hastanin hepsinin her iki goziinde goz bulgusu saptadik. Oral asitretin
tedavisi alan 1 hastanin da her iki goziinde g6z bulgusu saptadik. Bu tedavileri alan
olgu sayilar karsilastirabilmek ic¢in yetersiz oldugundan, psoriasis hastalarinin
almakta olduklari tedaviler ile goz bulgulari arasindaki iliski ile ilgili yorum yapmak
miimkiin degildir.

Psoriasisli hastalarda g6z kapaginda blefarit, seboreik degisiklikler,
kirpiklerin kayb1 ya da karakteristik psoriatik plaklar goriilebilmektedir (5,8,13). Goz
kapaginda yerlesmis olan psoriasis plaklar;; madarozis, skatrisyel ektropiyon,
trikiyazis ve hatta goz kapagi dokusunun hasarlanmasina yol acabilmektedir (7,8).
Derideki skuamlarin gdzyasi bezine dogru istenmeden ovma ya da yikama gibi
hareketler sonucu itilmesiyle, kese kanalinda tikanma ve buna bagl olarak blefarit
gelisebilmektedir (36). Kapicioglu ve ark. calismalarinda blefarit oranini psoriasis
hastalarinda % 46,1, kontrol grubunda % 6,6 olarak bildirmistir. Erbagc1 ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarda % 64,5 oraninda olmak iizere en sik
blefarokonjonktivit saptanmistir ki bunlarin yarisindan fazlasinda bagka bir goz
bulgusunun eslik ettigi belirtilmistir. Daha 6ncekilere benzer sekilde, ¢calismamizda
psoriasis hastalarinda en sik blefarit saptadik (7,13). Calismamizda blefarit oranini
psoriasis grubunda sag tarafta % 39, sol tarafta % 40, kontrol grubunda ise hem sag

hem de sol tarafta % 18 olarak tespit ettik. Hastalar ile kontrol grubunu
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karsilagtirdigimizda blefarit oranimin hasta grubunda istatistiksel olarak anlaml
derecede daha yiiksek oldugunu goézlemledik (sag taraf i¢in p= 0,002, sol taraf icin
p=0,001).

Psoriasis hastalarinda kronik nonspesifik konjonktivit nispeten sik goriilen
g6z bulgularindandir (6,13). G6z kapagi kenar1 tutulmasi ile birlikte olabilir. Bu
durumda psoriatik plaklar, g6z kapagindan konjonktiva iizerine dogru
uzanabilmektedir (5). Kronik konjonktivit sonucu olarak semblefaron,
keratokonjonktivitis sikka ve trikiyazis gelisebilmektedir (6,8). Karabulut ve ark.
tarafindan impresyon sitolojisi kullanilarak yapilan bir calismada hafif ve orta
siddette psoriasisli hastalarda erken konjonktival hiicre degisiklikleri ve skuamoz
metaplazi gosterilmistir. Yazarlar tarafindan bu bulgularin, muhtemelen hastalarin
farkina varmadan yaptiklar1 kronik mekanik irritasyon yani travma ile tetiklendigini
ve buna bagli olarak da g6z bulgulariin etiyolojisinin deri bulgularinin etiyolojisi ile
aynt olabilecegi belirtilmistir (37). Kapicioglu ve ark. calismalarinda psoriasis
hastalarinda konjonktivit oranint % 3,8 olarak bildirmislerdir (13). Erbagci ve ark.
tarafindan yapilan caligmada muhtemelen, blefarokonjonktivit olarak belirtilmesi
nedeniyle % 64,5 gibi daha yliksek bir oran bildirilmistir (7). Her iki ¢calismada da
kontrol grubunda hi¢ konjonktivit saptanilmamstir (7,13). Catsarou-Catsari ve ark.
tarafindan yapilan c¢aligmada ise konjonktivit ile ilgili herhangi bir veri yer
almamaktadir. Bizim ¢alismamizda, konjonktivit oranini psoriasis grubunda hem sag
hem de sol tarafta % 14, kontrol grubunda ise hem sag hem de sol tarafta % 3 olarak
saptadik. Hastalar ile kontrol grubunu karsilastirdigimizda konjonktivit oraninin
hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
gozlemledik (sag taraf i¢in p=0,016, sol taraf i¢cin p=0,009).

Poriasiste kornea tutulumu nadir bildirilmistir. Kuruluk, trikiyazis ya da
konjonktival durumlara sekonder olarak korneal bulgular gelisebilir (5,8). Siklikla
punktat keratit bildirilmistir (8,13). Buna ek olarak opasiteler (8), filamanlar,
epitelyal kalinlasma, rekiirren erozyonlar (8), damarlanma (5,8,13), iilserasyon (8)
ve skarlasma (8,38) goriilebilmektedir. Erbagc1 ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
psoriasis hastalarinda korneal tutulum oranint % 22,5 olarak birdirilmekteyken,
Catsarou-Catsari ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada ise her tipten 101 psoriasis

hastasinin 18’inde korneal tutulum bildirilmistir (7,44). Kapicioglu ve ark. tarafindan
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yapilan ¢aligmada korneal tutulum oranmin psoriasis hastalarinda % 21, kontrol
grubunda % 3,3 oldugu belirtilmistir (13). Calismamizda korneal tutulum oranini
psoriasis grubunda hem sag hem de sol tarafta % 16, kontrol grubunda ise hem sag
hem de sol tarafta % 2 olarak saptadik. Hastalar ile kontrol grubunu
karsilagtirdigimizda korneal tutulum oraninin hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gdzlemledik (sag taraf i¢in p=0,001, sol
taraf i¢cin p= 0,001).

Psoriasiste iiveitin, % 2 -20 oraninda ve genellikle psoriatik artritli ya da
siddetli piistiiler psoriasisli hastalarda goriildiigii bildirilmektedir (4,6,7,13,41-44).
Yayinlarda, psoriasiste gozlenen iiveitin daha ¢ok 6n yerlesimli, ¢ift tarafli, sinsi ve
tekrarlama egiliminde oldugu belirtilmistir (38,42-46). Queiro ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢calismada, psroiatik liveiti olan 13 hastanin onunda 6n, ikisinde 6n ve
arka birlikte tutulum, birinde ise arka iiveit saptandig1 bildirilmistir (47). Uveite baglh
olarak arka sinesi, hipopiyon ve kistoid makiila ddemi gibi komplikasyonlar
gelisebilmektedir (4,12). Calismamizda yer alan 100 psoriasis hastasinda sag ve sol
tarafta 2 gbzde On iiveit saptadik. Kontrol grubunda ise hi¢ on iiveit tespit etmedik.
Sol tarafta {tiveiti bulunan olgulardan birinde ayrica kistoid makiila 6demi
gozlemledik. Muhtemelen, olgu sayilarinin diigiik olmasia nedeniyle psoriasis ile
kontrol grubu arasinda on iiveit goriilme sikligi bakimindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptamadik (sag taraf i¢in p=0,497, sol taraf i¢in p=0,497). Huynh ve
ark. tarafindan yapilan calismada psoriasise bagh tiveitlerin tedavisinde anti-TNFa
ajanlarla basarili sonug¢ elde edildigi ve buna bagl olarak psoriasis hastalarinda
gelisen Tlveitin, deri ve eklem lezyonlarinin patogenezine benzer sekilde T
lenfositlerin ve TNFa, IL2 ve INFy gibi sitokinlerin rol oynadigi inflamatuar bir
reaksiyon sonucu gelistigi belirtilmistir (41).

Calismamizda yer alan 100 psoriasis hastasinda sag ve sol tarafta 1 gozde
episklerit saptadik. Kontrol grubunda ise hic¢ episklerit saptamadik. Muhtemelen,
sadece bir olguda olmasi nedeniyle psoriasis ile kontrol grubu arasinda episklerit
goriilme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik (sag taraf igin
p=1,000, sol taraf i¢in p= 1,000).

Erbagci ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada katarakt oran1 % 10 olup, 50-65

yaslar1 arasindaki psoriasis hastalarinda bildirilmektedir. Yazarlar, hastalarin
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yaslarmin ileri olmasi nedeniyle kataraktin psoriasis ile iligkilendirilemeyecegini
belirtmistir (7). Kapicioglu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, katarakt oraninin
psoriasis hastalarinda % 11,5, kontrol grubunda ise % 3,3 olarak saptandigi, bununla
beraber psoriasis ile katarakt birlikteliginin rastlantisal olup olmadigina karar
verilebilmesi i¢in daha ileri arastirmalara gerek oldugu vurgulanmistir (13).
Chandran ve ark. tarafindan yapilan kronik plak psoriasisli 100 hastalik bir
calismada, hastalarin 63’linde bilateral katarakt tespit edilmis ve kataraktin topikal
steroid ve ultraviyole tedavisinden ya da hastalarin yasindan bagimsiz oldugu
bildirilmistir (4). Bizim ¢alismamizda ise; psoriasis grubunda % 5 (sag ve sol tarafta)
ve kontrol grubunda % 2 (sag ve sol tarafta) oraninda katarakt tespit ettik. Katarakt
goriilme siklig1 acisindan hasta grubu ile kontrol grubunu karsilastirdigimizda,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik (sag taraf i¢in p=0,445, sol
taraf icin p=0,445). Ayrica ¢alismamizda, hem psoriasis hem de kontrol grubunda
saptadigimiz katarakt olgularinin hepsi ileri yastaydi (58—74 yil). Bu veri, her iki
grupta da kataraktin 6ncelikli olarak yas ile iliskili oldugunu diistindiirmektedir.
Pigment dispersiyonunun psoriasis ile olan iligkisi ve etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Genellikle genglerde goriilen bu sendrom, iris pigment epitelinde
parcalanma ve aciga c¢ikan melaninin, kornea endoteli, 6n lens kapsiilii iizerine ve
trabekiiler ag icine dagilmasi ile karakterizedir. Siklikla, iris pigment epitelinde
1sinsal defekt ve korliige neden olabilen pigmenter glokom ile sonu¢lanmaktadir
(4,48). Erbagc1 ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada psoriasis hastalarinda pigment
dispersiyonu orani % 6,5 olarak bildirilmistir (7). Ayrica Evereklioglu ve ark.
tarafindan psoriasis ve pigment dispersiyonu birlikteligi gosteren iki olgu
bildirilmistir (48). Calismamizda pigment dispersiyonunu, psoriasis grubunda sag
tarafta 1 gozde, sol tarafta 2 gozde saptarken, kontrol grubunda ise hi¢ saptamadik.
Pigment dispersiyonu goriilme siklifi acgisindan hasta grubu ile kontrol grubunu
karsilagtirdigimizda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik (sag taraf
i¢in p= 1,000, sol taraf icin p=0,497). Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamakla birlikte, pigment dispersiyonu nadir goriilen bir durum olmasi
nedeniyle, daha oOnceki yaymlarda bildirilen goriislere paralel olarak psoriasis
hastalarinda pigment dispersiyonu ve buna bagli olusabilecek glokom agisindan

dikkatli olunmasi gerektigini diisiinmekteyiz (7,48).
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Psoriasis hastalarinda gézyasi film tabakasini degerlendirmek i¢in, Erbager ve
ark. tarafindan yapilan vaka kontrollii caligmada Schirmer I degerleri arasinda fark
olmadigi, ancak BUT degerlerinin psoriasisli hastalarda anlamli derecede kisa
oldugu rapor edilmistir. Calismay1 yapan yazarlar tarafindan, BUT un gozyasi film
tabakasinin stabilitesini degerlendirmede daha degerli oldugu belirtilerek goz
bulgusu olmasa bile psoriasisli hastalarda géz tutulumunun olabilecegi bildirilmistir
(7).

Zengin ve ark. tarafindan yapilan benzer bagka bir ¢alismada da psoriasisli
hastalar ile kontrol grubu arasinda Schirmer I testi degerleri arasinda fark
bulunmazken, BUT degerlerinin psoriasisli hastalarda belirgin derecede diisiik
oldugu bildirilmistir (36).

Biz calismamizda onceki yayimlara benzer sekilde psoriasisli hastalarda,
kontrol grubu ile karsilastirildiginda Schirmer ve BUT degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik seviyede oldugunu saptadik. Ozellikle de BUT
degerleri iki grup arasinda ¢ok belirgin fark gostermekteydi (sag ve sol taraf icin
p<0,001). Calismaya alinan 100 hastanin sadece biri asitretin tedavisi almaktaydi. Bu
nedenle Schirmer ve BUT degerlerinin diisiik olmasinin, sistemik retinoik asit
kullanimuyla iligkisiz oldugunu diisiinmekteyiz.

Schirmer degeri gozyast miktarini, BUT degeri ise gozyast film tabakasi
stabilitesini goOstermekte daha degerlidir. Bu iki deger kuru goz tanisinda
kullanilmaktadir (34,68). Meibomian bezleri gézyasi film tabakasinin stabilitesinde
rol oynayan lipid kismmin olusumunda 6nemli gorev almaktadir (35). Psoriasiste
Schirmer ve BUT degerlerinin disiikliigiiniin, ya Meibomian bezlerinin
disfonksiyonuna ya da artmis hiicre turnover: nedeni ile Meibomian bezlerinin ve
gozyast kanallarinin mekanik olarak tikanmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir
(7,36,37). Yine bu nedenler psoriasis hastalarinda blefarit ve konjonktivitin ve
bunlara sekonder kornea tutulumunun daha sik goriilmesini agiklamaktadir.

Psoriasisin goz tutulumu yapabilecegi yayinlarda gosterilmis olmakla beraber
etiyolojisi lizerinde ¢ok fazla arastirma yapilmamistir (4-6,13). Genel kani psoriasisin
gdz bulgularinin etiyolojisinin, deri bulgularmin etiyolojisi ile ayni olabilecegi

yoniindedir (37,41).
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Bu calismamiz sonucunda, psoriasis hastalarinda gbéz bulgusu oraninin
kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu ve Schirmer ve BUT degerlerinin diisiik
oldugunu goézlemledik. Bu nedenle g6z tutulumu riskini akilda tutarak, psoriasis
hastalarinin diizenli géz bakimi ve g6z hekimlerince muayene edilmesinin uygun
olabilecegini diistinmekteyiz. Ayrica, psoriasiste gz tutulumunun semptomsuz
seyredebilecegi ve tutulumun cinsiyet, PASI degeri, hastaligin siiresi, tirnak ve eklem
tutulumu gibi faktorlerden bagimsiz olabilecegi ihtimalini de goz Oniine alarak, tiim
psoriasis hastalarinda dikkatli olunmas1 gerektigini 6nermekteyiz. Bunlarla beraber,
psoriasisin gdz tutulumunun tam olarak agiga kavusmasi i¢in psoriasis hastalarindaki
g0z bulgularinin etiyopatogenezine yonelik daha ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu c¢alismada, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
poliklinige bagvuran ardigik 100 psoriasis hastasinin ve 100 saghkl kisiden olusan
kontrol grubunun detayli gbz muayenelerini yaparak psoriasis hastalarinda goz
bulgularint degerlendirdik. Her iki (sag ve sol) goz i¢in ayr1 degerlendirme ve
istatistiksel hesaplama yapildi.

1) Hasta grubunda her iki tarafta 58 (% 58) gozde, kontrol grubunda ise her iki
tarafta 25 (% 25) gozde bir veya daha fazla g6z bulgusu saptandi.

2) Hasta grubunda her iki gozde, géz bulgularinin kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oranda goriildiigii saptandi.

3) Cinsiyet, yas, psoriasis siiresi, PASI degeri, sag géz kapaginda psoriasis lezyonu
bulunmasi, tirnak tutulumu ve psoriatik artrit varligi ile goz bulgular (sag ve sol)
arasindaki istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi.

4) Hasta grubunda sag gozde saptanan bulgularin 39’u blefarit, 14’u konjonktivit, 1’1
episklerit, 16’s1 korneal tutulum, 2’si 6n iiveit, 1’0 pigment dispersiyonu, 5’i
katarakti. Sol gozde saptanan bulgularin 40’1 blefarit, 14’4 konjonktivit, 1’1
episklerit, 16’s1 korneal tutulum, 2’si anterior iiveit, 2’si pigment dispersiyonu, 5’1
katarakt, 1°1 kistoid makula 6demi idi.

5) Kontrol grubunda sag tarafta saptanan bulgularin 18’1 blefarit, 3’ii konjonktivit,
2’si korneal tutulum, 2’si katarakti. Sol gézde saptanan bulgularin 18’1 blefarit, 3’1
konjonktivit, 2’si korneal tutulum, 2’si katarakti.

6) Hasta grubunda her iki tarafta, blefarit, konjonktivit ve korneal tutulum goriilme
sikliginin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
saptandi.

7) Hasta grubu sag tarafta; episklerit, 6n iiveit, pigment dispersiyonu ve katarakt
goriilme siklig1 agisindan kontrol grubu ile karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

8) Hasta grubu sol tarafta; episklerit, 6n iiveit, pigment dispersiyonu, katarakt ve
kistoid makiila 6demi goriilme siklig1 agisindan kontrol grubu ile karsilastirildiginda,

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
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9) Hasta grubunun Schirmer degerleri (sag ve sol tarafta) kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi.
10) Hasta grubunun BUT degerleri (sag ve sol tarafta) kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi.

Sonug olarak, bu ¢alisma psoriasis hastalarinda g6z bulgusu oraninin kontrol
grubuna gore yiiksek oldugunu gostermistir. Buna bagli olarak, psoriasis hastalarinin
muhtemel gbz tutulumu acisindan diizenli bir sekilde g6z hekimlerince muayene
edilmesinin uygun olabilecegini diistinmekteyiz. Bunlarla beraber, psoriasisin goz
tutulumunun tam olarak ac¢iga kavusmasi icin psoriasis hastalarindaki goz

bulgularinin etiyopatogenezine yonelik daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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