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OZET

Psoriasis Hastalarinda Mikrovaskiiler Patolojilerin Kapilleroskopiyle Arastirilmasi,

Tipta Uzmanhk Tezi, Bolu, 2023

Amag: Psoriasis, patogenezinde keratinosit hiperproliferasyonu, immiin aracili
inflamasyon, anjiyogenezde disregiilasyonun rol oynadig1 kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Psoriasis hastalarinda kronik sistemik inflamasyonun biiyiik damar aterosklerozuyla birlikte
mikrovaskiiler degisiklikleri de indiikleyebilecegi diisiiniilmektedir. Kapilleroskopiyle tirnak
yatag1 mikrovaskiiler degisikliklerin incelendigi ¢alismalar azdir. Onceki ¢alismalarin verileri
siirlidir ve psoriasis komorbiditeleri ile iliskisi arastirilmamistir. Bu ¢alismada amacimiz
psoriasis hastalarinin kapiller paternlerini sistematik olarak arastirmak ve gdzlenen paternleri
hastalik 6zellikleri, hastalik aktivitesi/siiresi, tirnak tutulumu, psoriatik artrit ve olas1 psoriasis

komorbiditeleri ile iliskisini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza psoriasis grubuna 67 kisi ve kontrol grubuna
inflamatuvar hastalig1 bulunmayan 68 kisi dahil edildi. Hasta ve kontrol grubunun demografik
verileri incelendi. Bagparmak disindaki el parmaklarinin her birinden Dino-lite Edge dijital
videokapilleroskopla x200 biiyiitme ile 8 goriintii alind1. Kapiller yogunluk, kapiller yogunluk
skoru, kapiller dagilim, kapiller morfoloji, kapiller patern, mikrohemoraji, avaskiiler alan ve
neovaskiilarizasyon degerlendirildi. Her bir parmak tirnak kivriminda kapiller dizilimin distal
sirasinda bulunan 1 mm’lik alandaki kapiller sayilip aritmetik ortalamasi alinarak kapiller
yogunluk hesaplandi. Kapiller yogunluk puani, degerlendirmeye alinan her parmak i¢in izlenen
kapiller yogunluga gore (0 puan=>9 kapil/mm, 1 puan= 7-9 kapil/mm, 2 puan= 4-6 kapil/mm,
3 puan= <4 kapil/mm) seklinde puanlandirild1 ve aritmetik ortalamasi alinarak hesaplandi.
Hastalik siiresi, siddeti, tutulumu ve psoriasis komorbiditelerinin kapilleroskopi bulgular

tizerindeki etkisi incelendi.
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Bulgular: Calismaya psoriasis tanilt 32 kadin, 35 erkek, kontrol grubuna 35 kadin, 33
erkek olmak tizere 135 kisi dahil edildi. Hasta grubu yas ortalamasinin 43,15+13,95 yil, kontrol
grubu yas ortalamasinin ise 41,8 1+£12,49 y1l idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet
acisindan anlamli fark saptanmadi. Psoriasis hastalarinin 13’{inde psoriatik artrit, 28’inde tirnak
tutulumu vardi. Ortalama tirnak yatagi kapiller yogunluk psoriasis hastalarinda 8,06+0,95,
psoriatik artrit olanlarda 7,85+0,86, tirnak tutulumu olanlarda 8,095+0,99 ve kontrol grubunda
9,65+1,00 saptanmis olup li¢ grupta da kontrol grubuna gore azalmis kapiller yogunluk tespit
edildi. Avaskiiler alanlar, neovaskiilarizasyon ve mikrohemoraji istatistiksel olarak psoriasis
hastalarinda daha yiiksek oranda saptandi. Psoriasis hastalarinin %17,6’sinda  normal
kapilleroskopik patern, %82,4’linde nonspesifik kapilleroskoopik patern saptandi. Skleroderma
paterni hicbir hastada tespit edilmedi. Mindr (tortiyoz, ¢aprazlasan, elonge, dilate kapiller) ve
major (meandering, cali, dallanmis kapiller) morfolojik degisiklikler psoriasis grubunda daha
yiiksek oranda saptandi. Hastalik siddeti ve siiresi ile kapilleroskopik degisiklikler arasinda
iliski saptanmadi. Psoriasis komorbiditeleri ve kapilleroskopik bulgular arasindaki iliski
incelendiginde diyabet hastalarinda artmis dilate kapiller, hipertansiyon hastalarinda artmis
elonge kapiller saptanirken metabolik sendrom ile kapilleroskopik bulgular arasinda iliski
saptanmadi.

Sonug: Psoriasis hastalar1 kontrol grubuyla karsilastirildiginda kapiller yogunlukta
azalmayla beraber artmig kapiller diizensizlik, avaskiiler alanlar, neoanjiyogenez,
mikrohemoraji, dilate kapiller, ¢ali kapiller, dallanmis kapiller ve meandering kapillerin
meydana gelmesi psoriasisde artmis mikrovaskiiler hasara isaret etmektedir. Psoriasisli
hastalarin tirnak yatagi kapiller bulgularini degerlendirmek, hastalik aktivitesi, sliresi ve
psoriasis komorbiditeleri ile iligkisini incelemek i¢in genis capli prospektif kohort ¢alismalarina
ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Psoriasis, Kapilleroskopi, Anjiyogenez, Mikrovaskiiler hasar
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ABSTRACT

Investigation of Microvascular Pathologies in Psoriasis Patients with Capillaroscopy,

Medical Speciality Thesis, Bolu, 2023

Aim: Psoriasis is a chronic inflammatory disease that is characterized by
hyperproliferation of keratinocytes, immune-mediated inflammation, and dysregulation of
angiogenesis. Microvascular changes in the nail bed have been studied by capillaroscopy in a
small number of studies. The data from these studies are limited, and the association of
microvascular changes with psoriasis comorbidities has not been investigated. The aim of this
study was to systematically investigate the capillary patterns of psoriasis patients and to
investigate the association of the observed patterns with disease characteristics, disease

activity/duration, nail involvement, psoriatic arthritis and potential psoriasis comorbidities.

Materials and Methods: This study included 67 psoriasis patients and 68 healthy
controls. Demographic data of the patients and controls were collected. Eight images were taken
from each of the fingers excluding the thumb using a Dino-lite Edge digital videocapillaroscope
with 200x magnification. Capillary density, capillary density score, capillary distribution,
capillary morphology, capillary pattern, microhemorrhages, avascular areas, and
neovascularization were assessed. Capillary density was calculated by counting the number of
capillaries in a 1-mm area in the distal row of the capillary array in each finger nail fold and
taking the arithmetic mean. Capillary density score was scored according to the observed
capillary density for each finger being assessed (0 point = >9 capillaries/mm, 1 point = 7-9
capillaries/mm, 2 points = 4-6 capillariess/mm, 3 points = <4 capillaries/mm). The effect of
disease duration, severity, involvement, and psoriasis comorbidities on capillaroscopic findings

was investigated.
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Results: The study included 32 women and 35 men with psoriasis, and 35 women and
33 men in the control group, for a total of 135 participants. The mean age of the psoriasis group
was 43.15+13.95 years, and the mean age of the control group was 41.81+12.49 years. There
was no significant difference between the psoriasis and control groups in terms of age and
gender. Thirteen of the psoriasis patients had psoriatic arthritis, and 28 had nail involvement.
The mean nail bed capillary density was 8.06+£0.95 in psoriasis patients, 7.85+0.86 in those with
psoriatic arthritis, 8.095+£0.99 in those with nail involvement, and 9.65+1.00 in the control
group. All three groups had reduced capillary density compared to the control group. Avascular
areas, neovascularization, and microhemorrhages were statistically significantly higher in
psoriasis patients. Seventeen point six (17.6%) of psoriasis patients had a normal
capillaroscopic pattern, while 82.4% had a nonspecific capillaroscopic pattern. The scleroderma
pattern was not detected in any patient. Minor (tortuosity, crossing, elongation, and dilated
capillaries) and major (meandering, bushy, and branched capillaries) morphological changes
were more common in the psoriasis group. No association was found between disease severity
and duration and capillaroscopic changes. When the association between psoriasis
comorbidities and capillaroscopic findings was investigated, increased dilated capillaries were
found in diabetic patients, and increased elongated capillaries were found in hypertensive

patients. No association was found between metabolic syndrome and capillaroscopic findings.

Conclusions: Psoriasis patients compared to the control group had reduced capillary
density with increased capillary irregularity, avascular areas, neovascularization,
microhemorrhages, dilated capillaries, bushy capillaries, branched capillaries, and meandering
capillaries. These findings suggest increased microvascular damage in psoriasis. Large-scale

prospective cohort studies are needed to evaluate nail bed capillary findings in psoriasis patients
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and to investigate the association of these findings with disease activity, duration, and psoriasis

comorbidities.

KEYWORDS: Psoriasis, Capillaroscopy, Angiogenesis, Microvascular damage
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1. GIRIS

Psoriasis, deri, eklem ve tirnak tutulumuyla birlikte artmis kardiyovaskiiler risk ve
mikrovaskiiler degisikliklerin ortaya ¢iktig1 sistemik inflamatuvar bir hastaliktir (1). Deride
eritemli zeminde karakteristik sedefi skuamli, keskin sinirli papiil ve plaklarla prezente olur.
Psoriasis etiyolojisinde genetik yatkinlik, travma, ilag, enfeksiyon, stres, ultraviyole maruziyeti,

sigara, alkol gibi faktorler rol oynar (36).

Son c¢aligmalarda psoriasisin sadece deri ve eklemleri tutan bir hastalik olmadigi,
sistemik kronik inflamatuvar bir hastalik oldugu goriisti agir basmaktadir. Psoriasisli hastalarin
maruz kaldigr kronik sistemik inflamasyonun, psoriasisin vaskiiler ve metabolik
komorbiditelerinin gelisiminde rol oynadig1 diisiiniilmektedir (2,8,126,161,162). Psoriasisde;
aktive Thl ve Thl17 lenfositler araciligiyla salman tiimor nekroz faktorii alfa (TNF-a),
interlokin (IL)-17, IL-12, IL-23 gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin, kronik sistemik inflamatuvar
stirecte Onemli oldugu saptanmistir (13,44,162). Ayrica psoriasis patogenezinde vaskiiler
degisikliklerin ortaya ¢iktig1 belirtilmektedir. Psoriatik lezyonlarda mikrovaskiiler degisiklikler
erken evrede goriilmekte ve bu nedenle psoriasis anjiyogenez iliskili bir hastalik olarak
gosterilmektedir. Psoriatik lezyonun tiim asamalarinda karakteristik mikrovaskiiler
degisiklikler izlenir. Erken asamada artmis vaskiiler gecirgenlik, dermal kapillerlerin
genislemesi ve hafif dermal 6dem gibi vaskiiler degisiklikler izlenir. Psoriatik lezyonlu deri
normal deriyle kiyaslandiginda endotelyal vaskiiler yiizeyin psoriatik deride neredeyse dort kat
artt1igi  immiinohistokimyasal yontemlerle saptanmistir (7,24). Bu durum psoriasis

patogenezinde anjiyogenezin dnemini vurgulamaktadir.

Kapilleroskopi tirnak dibi kapillerinin morfolojik yapisint degerlendirmekte kullanilan

yapisal mikrovaskiiler anormalliklerin saptanmasini saglayan ucuz, basit, giivenli ve



noninvaziv bir yontemdir (6). Kapilleroskopi yardimiyla tirnak yatagi kapiller dansite, kapiller
uzunluk, kapiller kivrim genisligi, kapillerler aras1i mesafe, kapiller mimari ve kapiller dagilim
degerlendirilebilmektedir (6,10,144). Kapiller morfoloji incelenerek mikrovaskiiler hasarin
eslik ettigi hastaliklar erken evrede teshis edilebilmektedir (6,14,21). Bdylece hastaliklarin
erken asamada tedavisine baslanarak morbidite ve mortalite azaltilmaktadir. Kapilleroskopi
Raynaud sendromu, skleroderma, sistemik lupus eritematozus (SLE), dermatomiyozit ve miks
bag doku hastaliklarinda sik bagvurulan bir yontemdir. Dermatoloji alaninda kapilleroskopi
kullanimi ile ilgili sinirlt ¢aligma bulunmakla beraber literatiirde Behget hastaligi, psoriasis,

rozase, alopesi areata ve vaskiilit ile ilgili calismalar bulunmaktadir (6,10,18,20,163,164).

Bu calismada, yerlesik terminoloji ve standart Ol¢limler
kullanilarak, psoriasis hastalarinin kapiller paternlerini sistematik olarak arastirmak ve
gdzlenen paternleri hastalik 6zellikleri, hastalik aktivitesi/siiresi, psoriatik artrit, psoriatik tirnak
tutulumu, serum inflamasyon belirtegleri ve olas1 psoriasis komorbiditeleri ile iligskilendirmek

amaclanmustir.

Psoriasis hastalarinda kapilleroskopik bulgularla altta yatabilecek mikrovaskiiler
anormallikleri ve olas1 kalp-damar hastaliklar1 riskini Onceden saptamak, eslik eden
komorbiditeleri daha iyi yonetmek ve hastalarin bu konuda dogru yonlendirilmesiyle morbidite

ve mortalitenin azaltilmasi saglanabilir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. PSORIASIS

2.1.1 Tamm

Psoriasis, deri, eklem ve tirnak tutulumu, artmis kardiyovaskiiler risk ve mikrovaskiiler
degisikliklerin ortaya ¢iktig1 sistemik inflamatuvar bir hastaliktir (1).

2.1.2 Tarihge

Psoriasis ile ilgili ilk tanimlamalar M.O. 460-377 yillarinda Hipokrat ve Celsus tarafindan
yapilmistir. Hipokrat g6z kapagi ve genital bolgede kasintili deri lezyonlarini tariflemek igin
“’psora’’ kelimesini kullanmistir (38). Psoriasis hakkinda 1800’lii yillara kadar ¢ok az bilgi
mevcut olup, asil gelismeler 19. yiizyildan sonra yaganmistir. Avusturya’li bir dermatolog olan
Ferdinand Von Hebra, psoriasisi giiniimiizdeki tanimina en yakin haliyle 1841°de tanimlamis
ve hastaligin detaylarini ortaya koyarak ‘psoriasis’ ismini veren ilk bilim insan1 olmustur (37).
Son 2 ylizyilda ¢caligmalar hastaligin etiyolojisi ve patolojik siirecine yonelmistir.

2.1.3 Epidemiyoloji

Psoriasis diinya popiilasyonunun %2-4’iinii etkileyen bir hastaliktir (39). Psoriasis sikligi;
yas, cinsiyet, irk, cografik konum, genetik ve g¢evresel faktorlere bagli olarak degisiklik
gostermektedir. Psoriasisin erigkinlerdeki prevelansinin; yapilan farkli epidemiyolojik
caligmalarda %0.27-%11.4 arasinda degistigi saptanmistir. Cocuklardaki prevalansinin ise %0-
1,37 arasinda oldugu bildirilmistir (40). Kuzey Avrupa iilkelerinde tropikal bolge tilkelerine
gore daha sik ortaya ¢iktig1 vurgulanmaktadir (39). Psoriasisin prevelansi bazi etnik gruplarda
yok denecek kadar azdir (41). Kundakg1 ve arkadaslarinin Tiirkiye’ de yaptiklari bir caligmada
psoriasis prevelanst %1.3 olarak bildirilmistir (42). Hastalik her yasta ortaya c¢ikabilmekle

birlikte 15-20 yas ve 55-60 yaslar1 arasinda 2 donemde pik yapmaktadir (11,12). Psoriasis kadin



ve erkeklerde esit siklikta ortaya ¢ikmaktadir (43). Kadinlarda daha erken baslayabilse de,
hastalik seyri erkeklere benzer sekildedir (28).

2.1.4 Etiyoloji

Psoriasis genetik yatkinlik ve cevresel faktorlerin etkisiyle ortaya c¢ikan, immun
disregiilasyonun rol oynadigr multifaktoriyel bir hastaliktir. Etiyolojisi tam olarak
aciklanmamis olsa da patogenezde yeni sitokinlerin ve yolaklarin kesfedilmesiyle bu konuda

onemli mesafe katedilmistir (44).

2.1.4.1 Genetik

Psoriasisli hastalarda yaklagik %52-90 oraninda pozitif aile dykiisii bildirilmistir. Ayn1
genleri paylagan monozigotik ikizlerde %35-%73 oraninda psoriasis gézlenmektedir (29,31).
Cift yumurta ikizlerinde bu oran %15-%30 arasindadir (29,31). Calismalarda cocuklarda
psoriasis gelisme riskinin, ebeveynlerin her ikisi etkilenmisse %41, sadece bir ebeveyn
etkilenmigse %14, kardeste psoriasis mevcut ise %6, ailede hi¢ kimse etkilenmemisse %2
oldugu saptanmistir (40). Hastaligin genetik alt yapisinin bilylik cogunlugunu immiin yanit,
keratinosit farklilagma ve ¢ogalmasi iizerinde etkili olan ‘psoriasis duyarlilik genleri (PSORS
1-12) olarak adlandirilan gen bolgesi olugturmaktadir. Genetik ¢alismalarda psoriasis ile iligkisi
gosterilen ve tanimlanan ilk gen 6. kromozomun kisa kolu iizerinde yer alan major doku
uyumluluk kompleksi (MHC) Class 1 gen lokusu olan PSORS 1 genidir. Bu bdlgede yer alan
insan 106kosit antijen (HLA)-Cw6 gen lokusu hastaliktaki en onemli gen olarak kabul
edilmektedir (30). Bu gen psoriasisli bireylerin %30’u, toplumdaki bireylerin de %4-15’inde
mevcuttur. Literatiirde HLA tipleri ile iligkisine gore hastalik baslangi¢ yas1 ve seyri agisindan
2 farkli psoriasis tipi tanimlanmigtir (28). Erken yaslarda baslayan, giiclii aile dykiisii iliskisi

olan ve daha agir seyreden tip 1 psoriasis hastalarinin birinci derece akrabalarinda HLA-Cw6



siklig1 %85.3 oraninda saptanirken; gec baslayan (>40 yas) tip 2 psoriasis hastalarinda bu oran

%14.7 oraninda saptanmustir (46).

2.1.4.2 Tetikleyici faktorler

Fiziksel ve kimyasal travma, emosyonel stres, ultraviyole maruziyeti, enfeksiyonlar,
ilaglar, asilar, sigara ve alkol gibi kotii aligkanliklarin psoriasisin etiyolojisinde énemli rol

oynadig1 bilinmektedir (9).

2.14.2.1 Travma (Koebner fenomeni)

Psoriasisli hastalarda, ¢esitli yaralanmalardan sonra travma yerinde veya travmadan uzak
bir bélgede yeni lezyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. ‘Koebner fenomeni’ olarak bilinen bu durum
kasinti, radyoterapi, giines yanigi, ultraviyole (UV) B maruziyeti, cerrahi operasyonlar, tatuaj,
bocek 1siriklart gibi gesitli travmalar ile ortaya ¢ikabilmektedir (47,48). Bununla birlikte,
Koebner fenomeninin altinda yatan mekanizmalar tam olarak aydmlatilamamistir (49,53).
‘Koebner fenomeni’ psoriasis olgularinin yaklagik %25’inde gozlenmektedir. Travmadan sonra

2-6 hafta i¢inde yeni lezyonlar ortaya ¢ikmaktadir (30).

2.1.4.2.2 Enfeksiyonlar

Psoriasis etiyolojisinde bakteriyel, fungal ve viral enfeksiyonlarin roliinin oldugu
bilinmektedir (50). Tekrarlayan streptokok enfeksiyonlari Ozellikle akut baglayan guttat
psoriasis ve kronik plak psoriasisin siddetlenmesi ile iliskilidir. Genellikle lezyonlar kendi
kendini smirlandirsa da enfeksiyonun tekrarlamasiyla psoriasis lezyonlar1 tekrar ortaya
cikabilir. Kronik tekrarlayan tonsillit ataklarma bagli direngli psoriasis ataklar1 gegiren
hastalarda tonsillektomi sonrasi remisyonlar bildirilmistir (33,51). Staphylococcus aureus,

Malassezia furfur ve Candida albicans gibi enfeksiyon ajanlarinin da psoriasisi siddetlendirdigi



bildirilmektedir (52). Insan papilloma viriisii (HPV), retroviriisler ve endojen retroviriisler de

psoriasisi indiikleyebilecek diger mikroorganizmalardir (33).
2.1.4.2.3 laclar

Ilaglar psoriasisin ortaya ¢ikmasinda ve/veya alevlenmesinde 6nemlidir. ilag iliskili
psoriasis ile klasik psoriasis klinik ve histopatolojik 6zellikler agisindan birgok yonden
benzerdir (33). Lityum, nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar, antimalaryaller, beta-blokerler ve
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri en sik suclanan ajanlar olmakla birlikte, sistemik
steroidlerin aniden kesilmesi, terbinafin, terfenadin, interferon, altin ve kalsiyum kanal
blokerleri de tetikleyici rol oynayabilmektedir (33, 50). Son yayinlarda TNF-a inhibitorlerinin
mevcut psoriasis lezyonlarinda artisa veya yeni baslangicli psoriasise neden olabilecegi de
bildirilmistir (54). En sik iliski infiliksimab ile bildirilmistir. Nadiren anti-1L 12/23 ve anti-IL

17 ajanlarinin da ‘‘paradoksal psoriasis’’ tablosuna yol agabilecegi belirtilmektedir (54).
2.1.4.2.4 Asillama

Immiinsupresif tedavi alan psoriasis hastalarinda enfeksiyon riski artmistir (55). Bu
nedenle, spesifik enfeksiyonlari 6nlemek i¢in asilama 6nerilmektedir (55-57). Bununla birlikte,
asilama  psoriasis hastalifinin ortaya c¢ikmasinda ve/veya alevlenmesinde rol
oynayabilmektedir. Influenza asilamas: ile psoriasisin indiiklenmesi ve alevlenmesi arasindaki
iliski ¢aligmalarla desteklenmektedir (58,59). Bacillus Calmette-Guerin (BCG), tetanoz-difteri
ve pndmokok asilarindan sonra bildirilen psoriasis vakalar1 da mevcuttur. Asilamanin neden

oldugu psoriasis insidansi ¢ok diisiiktiir (60-63).



2.1.4.25 UV maruziyeti

UV tedavisi, orta ve ciddi psoriasiste kullanilabilen bir tedavi yontemidir. Ekvatora yakin
iilkelerde psoriasis prevalansinin daha diisiik olmasi, dogal UV nin psoriasis iizerindeki pozitif
etkisini gosterse de hastalarin %5-20’sinde siddetli UV maruziyeti ile 6nceden var olan
lezyonlarda kétiilesme veya gilinese maruz kaldiktan sonra yeni lezyonlarin ortaya ¢iktigi
saptanmustir (64,65). Fitzpatrick tip 1 deri tipine sahip, agik tenli ve ileri yas hastalarda UV

maruziyeti ile hastaligin alevlenme riski daha yiiksektir (65).
2.1.4.2.6 Ahskanhklar

Sigara igcmekte olan veya eskiden i¢mis kisilerde psoriasis gelisiminin daha sik oldugu
bildirilmektedir. Bir caligmada sigara icme miktar1 ve/veya siiresi ile psoriasis hastaligi
olusumu arasinda da iligki oldugu gosterilmistir (66). Psoriasis hastalarinin saglikli kontrollere
gore 2 kat daha fazla sigara ictigi saptanmistir. Ozellikle palmoplantar piistiiler psoriasis (PPP)
gelisiminde sigara ile belirgin bir iligki tespit edilmistir. Erkek ve kadin psoriasis hastalarinda
alkol tiiketimi kontrol gruplarindan yaklasik 3 kat daha fazladir (9). Psoriasis ile alkol tiiketimi
arasindaki iligki karmagsik ve multifaktoriyel olmasiyla birlikte, alkol kotiilye kullanimi psoriasis
hastaliginin daha siddetli seyretmesine, tedavi uyumsuzluguna ve tedaviye daha az yanit
alinmasina neden olmaktadir (67). Psoriasis ile diyet iliskisini arastiran ¢alismalarin sonuglari
celigkili olup ytiksek kalorili gida aliminin, sik beslenmenin ve gluten enteropatisinin psoriasisi

tetikleyebilecegi belirtilmektedir (9).
2.1.4.2.7 Emosyonel stress

Psoriasisin ortaya c¢ikmasinda ve alevlenmesinde emosyonel stres Onemli rol
oynamaktadir. Genel topluma gore depresyon, anksiyete ve kaygi diizeylerinde artis
bulunmaktadir (36). Psoriasisli hastalarin %26-88’1 hastalik oncesi 6zellikle de son bir yil
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icinde stresten muzdarip oldugunu bildirmislerdir (68). Emosyonel agidan desteklenen veya

tedavi alan psoriasis hastalarinda hastalik siddetinde azalma izlenmistir (69).
2.1.5 Patogenez

Inflamatuvar yolaklarin kesfedilmesi ve anahtar rol oynayan sitokinleri inhibe eden
tedavilerin gelistirilmesine karsin, hastalik patogenezi giiniimiizde hala tam olarak ortaya

konamamustir (36).

Son yillarda T-lenfosit aracili bir hastalik oldugu diislincesi agirhik kazanmigsa da
giiniimiizdeki genel goriis, psoriasisin tek hiicre grubunun baskin oldugu bir hastalik olmadigi
yoniindedir. Hastaligin, edinsel immiin sistem hiicreleri, dentritik hiicreler (DH), makrofajlar,
mast hiicreleri, notrofiller gibi dogal immiin sistem efektor hiicreleri ve epidermal keratinositler

arasindaki karmasik iligkiler sonucu ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir (70-74).

Epidermal keratinositler; enfeksiyon, kimyasallar, UV, travma, stres, ilaglar gibi degisik
uyarilarla aktive olup sitokin, kemokin ve peptit salgilayarak inflamatuvar yanitin baglamasina
ve stirdiiriilmesine aracilik eden 6nemli bir hiicre grubudur (70,74). Keratinositler tarafindan
salinan CXCLS8, CCL2, CCL5, CXCL10, CXCR3 ligandlar, CCL20 ve IL-18 gibi sitokin ve
kemokinler, nétrofil, Th-1 hiicreleri ve DH’1 bolgeye ¢ekmektedir. Bolgeye erken donemde gog
eden nétrofiller psoriatik plaklarda stratum korneum altinda munro ve stratum spinozumda
kogoj mikroabseleri olarak goriiliir. Nétrofiller, IL-1, IL-6, IL-8, IL-17, TNF-a, interferon gama
(IFN-y) ve antimikrobiyal peptitler (AMP) {ireterek inflamatuvar siirece katkida bulunur
(74,75). IL-17 antagonisti olan biyolojik ajanlarn kullanimi sonrasi psoriatik lezyonlardaki

notrofil ve ona bagli sitokinlerde belirgin diisiis saptanmustir.

Hasarlanan keratinositlerden ortaya ¢ikan molekiiller arasinda 16sin-16sin 37 (LL37), B-
defensin ve S100 gibi AMP’ler bulunur. Katelisidin ailesinden olan LL37 hem agiga ¢ikan
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bakteri DNA’sina, hem de hasarli keratinositlerin acgiga ¢ikardigt DNA ve RNA’ya baglanma
yoluyla bir antijen-peptid kompleksi olusturarak plazmositoid DH’deki (pDH) Toll Like
Reseptor (TLR)-9’u ve TLR7’yi uyarir. pDH’den IFN-a salgilanir. pDH’den salinan IFN-a ve
epidermal keratinositlerden salinan IL-6, IL-1B, miyeloid DH’i (mDH) aktive eder. Aktive
mDH’den salinan IL-12, TNF-a ve IL-23 gibi sitokinler Th1 ve Th17 hiicrelerin farklilagsmasi
ve fonksiyonunda rol oynar. Aktive Thl, Thl7 ve DH’den salinan IL-7, IL-12, IL-23 IL-1, IL-
6 ve TNF-a keratinositlerin tekrar indiiklenmesine neden olarak kaskatin tekrarlayarak bir

dongii halinde devam etmesine neden olur (Sekil 2.1.5.1) (36,70,73,74).

Tetikleyici Faktorler
(Stres, Travma, Enfeksiyon)
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2.1.5.1 Vaskiiler/ Endotelyal Aktivasyon

Psoriasisin histopatolojisinde epidermal hiperproliferasyon ve 16kosit infiltrasyonuyla
birlikte goriilen 6nemli bir bulgu da neovaskiilarizasyondur. Psoriasiste list dermal kapiller
lupun vertikal kivrimlarinda neovaskiilarizasyon sonucu endotelyal hiicre proliferasyonu ve
vaskiiler yatak genislemesi meydana gelmektedir (23,77). Anjiogenezisdeki vaskiiler
proliferasyon anjiogenik faktorlerin lokal olarak saliverilmesi ile saglanmaktadir (24). Lokal
olarak sentezlenen, endotel hiicreleri i¢in gii¢lii mitojen olan vaskiiler endotelyal biiyiime
faktorii (VEGF) hasar1 takiben endotel hiicrelerinde proliferasyonu tetikledigi ve timidin
fosforilazla beraber psoriasiste neovaskiilarizasyonun siirdiiriilmesinde etkili oldugu
belirtilmektedir (23,77). Anjiyogenez ile kronik inflamasyonun birbirine bagimli oldugu ve
inflamasyonu kontrol edebilen ajanlarin anjiyogenezi de kontrol edebildigi bildirilmektedir.
Psoriatik deride, tirnak yatagi kapillerlerinde ve son zamanlarda psoriatik artritli hastalarin
sinoviyal membranlarinda  6zgiil vaskiiler morfolojik  degisiklikler —saptanmuistir.
Neovaskiilarizasyon psoriasis ve psoriatik artritte erken donemde belirgin olup, elonge ve
tortiyoz damarlar, anjiyogenezde disregiilasyonla ve immatiir damarlarla sonuglanir. Psoriasis
hastalarinda histopatolojik olarak dermal papilla 6dematéz hale gelmektedir. Genislemis ve
kivrilmis kapillerler izlenir (5,17). Ayrica transforme edici biiytime faktorii beta (TGF-B), TNF-
a, platelet kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) ve IL-8 gibi birgok anjiogenik peptit diizeylerinin

psoriasiste arttig1 gosterilmistir (24).

2.1.6 Klinik

2.1.6.1 Kronik plak psoriasis (Psoriasis vulgaris)

Psoriasis vulgaris olarak da bilinen plak tipi psoriasis hastaligin en sik goriilen tipidir.

Psoriasis olgularinin yaklasik %90’1n1 olusturur (26,27). Plak tipi psoriasisin ayirt edici
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lezyonu, keskin smirli, tizeri hastaliga ismini veren sedefi skuamlarla kapl eritemli plaklardir
(36). Lezyonlar en sik diz ve dirsek gibi ekstansor yiizlerde, sacl deride ve lumbosakral bolgede
goriilmekle birlikte viicudun her yerinde ortaya c¢ikabilir. Psoriasis plaklarinda mum lekesi
fenomeni, autspitz fenomeni, son tabaka/zar fenomeni ve koebner fenomeni olarak adlandirilan

ve hastalik tanisinda yardimci fenomenler izlenir (36,78).

2.1.6.2 Guttat psoriasis

Genellikle cocuklarda, ergenlerde ve geng eriskinlerde goriilen akut baslangicl,
eritemli, hafif skuamli, multiple, damla seklinde papiil ve plaklarla karakterizedir (79,80).
Siklikla A grubu beta hemolitik streptokoklarin neden oldugu tonsillit, farenjit gibi {ist solunum
yolu enfeksiyonlarindan 2-4 hafta sonra ortaya ¢ikar. Kronik plak psoriasise gore daha iyi

prognozludur. Kronik plak psoriasise doniisebilir (81,82).

2.1.6.3 Eritrodermik psoriasis

Viicudun %80’ininden fazlasinin generalize eritem ve squamla kapli oldugu, psoriasisli
hastalarin %1-2’sinde ortaya c¢ikan siddetli bir psoriasis formudur (79,83,84). Genellikle
onceden psoriasis Oykiisii olan, 50’11 yas, erkek hastalarda daha sik gelistigi belirlenmistir
(83,85). Ates, lisiime, titreme, hipotermi, tagikardi, lenfadenopati ve periferik 6dem tabloya
eslik edebilir (26,86). Tetikleyici faktorler arasinda sistemik steroid, metotreksat, siklosporin
gibi ilaglarin birden kesilmesi, topikal irritan tedaviler, sistemik hastaliklar ve enfeksiyonlar
sayilabilir (86). Vazodilatasyon nedeniyle hipotermi, sivi elektrolit kaybi, deskuamasyon
nedeniyle protein kaybi, koruyucu deri bariyerinin ortadan kalkmasina bagli komplikasyonlar

gelisebilir (84,87,88).
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2.1.6.4 Piistiiler psoriasis

Psoriasisin steril piistiillerle kendini gosteren klinik alt tipidir (89). Generalize piistiiler
psoriasis, palmoplantar piistiiler psoriasis ve akrodermatitis kontinua Hallopeau olmak iizere ii¢

alt baslikta incelenebilir (90,91).
2.1.6.4.1 Generalize piistiiler psoriasis

Ik kez Von Zumbusch tarafindan 1910 yilinda tanimlanmistir. Eritemli yamalar {izerinde,
monomorfik 2-3 mm ¢apinda steril pistiillerin oldugu, histopatolojisinde yogun nétrofil
infiltrasyonunun gozlendigi nadir goriilen immun aracili bir psoriasis varyantidir. Hastalarin
yaklasik %30’unda tipik psoriasis plaklar1 bulunabilir (92). Sistemik kortikosteroidler,
siklosporin ve potent topikal kortikosteroidlerin aniden kesilmesiyle ortaya g¢ikabilmektedir.
Hipokalsemi, gebelik, ilaglar, enfeksiyonlar, hormonal degisiklikler gibi ¢ok sayida faktor
tetikleyici olabilmektedir (30,93,91). Ates, tasikardi, takipne, bulanti, halsizlik, anoreksi gibi
sistemik semptomlar eslik edebilir (93). Klinik seyri stabil olmayip hayat:1 tehdit edebilen bir

durumdur (30,93).
2.1.6.4.2 Palmoplantar piistiiler psoriasis (PPP)

Viicudun herhangi bir alaninda psoriasis lezyonlariyla birlikte veya tek basina, avug ici
ve ayak tabaninin etkilendigi, sik goriilen piistiiler psoriasis seklidir. Tlim psoriasis hastalarinin
yaklasik %35’ini olusturur (94). Govde ve ekstremitelerde plak psoriasis lezyonlari, tirnak
tutulumu, aile hikayesi ve psoriatik artrit eslik edebilir (95). Lezyonlar steril pliy dolu
pustiillerle karakterize olup bu piistiil iceriklerinden bakteri ve mikroorganizma iiretilemez.
Fokal enfeksiyonlar, stres ve sigara tetikleyici rol oynayabilmektedir. Son yillarda biyolojik
tedavi kullanan hastalarda ortaya ¢ikan paradoksal psoriasis siklikla palmoplantar piistiiloz
seklinde goriilmektedir (96,97).
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2.1.6.4.3 Akrodermatitis kontinua Hallopeau

El ve ayak parmaklarinin distal kisminda eritem ve piistiillerle seyreden nadir goriilen bir
lokalize piistiiler psoriasis varyantidir. Tirnak yatagi ve plagini da tutarak destruksiyona yol

acgabilir (91,98).
2.1.6.5 Invers psoriasis

Viicudun retroaurikular bolge, aksilla, meme alt1, gobek, gobek alt1 kivrimi, inguinal ve
intergluteal gibi kivrim bolgelerini tutan nadir bir psoriasis formudur. Kalin skuamli plak

lezyonlarin yerine, keskin sinirli, parlak eritemli, skuamlanmanin az oldugu lezyonlar goriiliir

(99,100).
2.1.6.6 Sach deri psoriasis

Sacli deri, psoriasisli hastalarda, en sik tutulan alanlardadir. Retroaurikular bolge ve
oksipital bolge tutulumu siklikla eslik eder. Keskin sinirli, sagli deri sinirin1 agma egiliminde

olan eritemli skuamli plaklarla karakterizedir (30,101,102).
2.1.6.7 Tirnak tutulumu

Hastalarin yaklasik %40-50’inde izlenirken, psoriatik artriti olan hastalarda ise %80-%90
oraninda tirnak tutulumu eslik edebilmektedir (103). Tirnak tutulumu, siddetli artritin bir
bulgusu olan distal interfalangeal (DIF) eklem tutulumu ile yakindan iliskilidir (104). Tirnak
matriks tutulumunda, pitting, trakionisi, lunulada kirmizi leke, 16konisi, yatay oluklanma,
onikomadezis, Beau ¢izgileri gozlenirken; tirnak yatagi tutulumunda onikolizis, yag damlasi

bulgusu, splinter hemoraji ve tirnak yatagi hiperkeratozu gozlenir (104).
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2.1.6.8 Psoriatik artrit

Deri ve tirnakla birlikte kas-iskelet sisteminin farkli yapilarini tutabilen, eklemlerde
erozyon ve destriiksiyona yol agabilen seronegatif kronik inflamatuvar bir hastaliktir.
Psoriasisli hastalarda artrit gelisme siklig1 %10-30 arasinda degismektedir. Tirnak, sagh deri,
intergluteal lezyonlar1 olan psoriasisli hastalarda psoriatik artrit goriilme siklig1 artmaktadir.
Hastalik siddeti ve siiresi arttik¢a psoriatik artrit goriilme riski artmaktadir. Olgularin yaklasik
%80’inde psoriasis lezyonlarindan sonra gelisse de psoriasisle es zamanli veya nadiren
psoriasisten Once de ortaya ¢ikabilmektedir (48,78,106,107). Psoriatik artrit genellikle
proksimal interfalengeal eklem ve distal interfalengeal eklem gibi kiiciik eklem tutulumlarina
biiylik eklem tutulumlarinin eslik edebildigi asimetrik mono-oligoartikiiler eklem tutulumu (en
sik), distal interfalengeal tutulum, simetrik poliartikiiler tutulum, artritis mutilans (nadir),
spondilit ve sakroileit ile karakterize aksiyal tutulum olmak iizere bes klinik form seklinde

gbzlenebilir (30,78).

2.1.7 Histopatoloji

Klinik tipe, lokalizasyona, lezyonun siiresine gore farkli ozellikler gosterir. Papiller
dermiste kilcal damarlarda dilatasyon ve ddem ile birlikte makrofaj ve lenfositlerden olusan
yiizeyel perivaskiiler infiltrat goriiliir. Lenfositler dermisten epidermise dogru hareket eder, bu
bolgelerde ¢ok hafif spongiyoz olabilir. Daha sonra iist epidermiste fokal degisiklikler gelisir,
graniiler hiicreler vakuolize olur ve kaybolur. Prematiir keratinosit maturasyonuyla olusan
hiperproliferatif epidermis, stratum korneumda ¢ekirdekli hiicrelerin izlenmesiyle karakterize
parakeratoz, bazal keratinositlerde mitoz hizinin artmasi sonucu epidermal akantoz gozlenir.
Epidermiste stratum spinozumdaki nétrofiller tarafindan olusturulan pistiillere ‘Kogoj’un

spongiform piistiilleri’, subkorneal nétrofillerin olusturdugu abselere ise ‘Munro mikroabseleri’
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ad1 verilir. Epidermal degisiklikler baslangigta lokalize alanlardayken giderek yayginlagir

(26,110,111,112).
2.1.8 Hastalik siddetinin degerlendirilmesi

Psoriasisin giddetinin degerlendirilmesine, tedavinin planlanmasi ve etkinliginin
degerlendirilmesi amaciyla giinliik pratikte sik¢a basvurulmaktadir. Psoriasisi her yoniiyle
degerlendirebilen, iizerinde uzlasilmis tek bir yontem veya skorlama bulunmamaktadir.
Giliniimiizde hastalik siddetini belirlemek i¢in en sik kullanilan ve giivenilir kabul edilen
dlgekler psoriasis alan siddet indeksi (PASI), viicut yiizey alan1 (VYA), dermatoloji yasam

kalite indeksi (DYKI) ve psoriasis semptom envanteridir (PSE) (115,117).
2.1.8.1 PASI

PASI skoru hesaplanirken viicut bas, iist ekstremite, gdvde ve alt ekstremiteler olmak
izere dort alana ayrilir ve total viicut yiizey alanlar sirasiyla %10, %20, %30 ve %40 olarak
kabul edilir. Her dort alandaki psoriasis plaklarinin kapladigi alana (A) gore 1=<%10, 2=%10-
30, 3=%30-50, 4=%50-70, 5=%70-90, 6=%90-100 tutulum olmak iizere puan verilir. Psoriatik
plaklarin siddeti ise eritem (E), indurasyon (I), deskuamasyon (D) olmak iizere ii¢ parametre ile
ve her birine 0—4 aras1 puan verilerek hesaplanir. PASI skoru 0-72 puan arasinda degiskenlik
gosterebilir. PASI skoru <10 olan hastalar hafif, PASI skoru 10 iizeri olanlar orta-siddetli
psoriasis kabul edilir (113,114). PASI hesaplanmas1 tablo 2.1.8.1.1 ve tablo 2.1.8.1.2°de

verilmistir.
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Tablo 2.1.8.1.1 PASI kriterleri (113)

Skor 0 1 2 3 4 5 6
Eritem=E yok hafif orta siddetli cok
siddetli
Infiltrasyon=i yok hafif orta siddetli cok
siddetli
Deskuamasyon=D yok hafif orta siddetli cok
siddetli
Tutulan alan=A %0 | %0-10 | %10-30 | %30-50 | %50-70 | %70-90 | %90-100
Tablo 2.1.8.1.2 PASI hesaplamasi (113)
Bas Ust ekstremite Govde Alt ekstremite
PASI= 0,1X(E+i+D)A 0.2X(E+i+D)A 0,3X(E+i+D)A 0,4X(E+i+D)A
21.8.2 VYA

VYA tutulumu PASI’nin hesaplanamadigi durumlarda hastalik siddetini belirlemede

kullanilan bir degerlendirme yontemidir. Avug i¢i ve parmaklar yaklasik %1°lik VY A’ya denk

geldigi kabul edilir ve bu alana gore tutulan toplam alan hesaplanir. VY A tutulumu < 10 ise

hafif-orta siddetli psoriasis, VY A >10 ise siddetli psoriasis olarak tanimlanir (107,116).

2.1.8.3 DYKIi

DYKI dermatolojide ¢ok sik kullanilan, uygulanmas: kolay, dermatolojik hastaliklara

ozgii onemli bir 6l¢ektir. Hastaligin son hafta i¢inde giinliik fiziksel aktivitelere ve sosyal hayata

olan etkisini incelemeyi amaglayan 10 soruluk bir anket formundan olusur. DYKI 0-30 puan
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arasinda degisir (114,117,119). DYKI <10 olan hastalar hafif siddetli psoriasis, DYKI 10 iizeri

olan hastalar orta- siddetli psoriasis kabul edilir (Tablo 2.1.8.3.1) (118).

Tablo 2.1.8.3.1 DYKI anketi sorular1 (119)

Adz
Soyad:
Yag:
Cinsiyet:
Tan:
Giris Tarihi:
Cikug Tarihi:
Kontrol Tarihi:
Son 1 haftadir, cildinizde kagint, agn, ac ve yanma hissettinz mi?

Oldukga fazla Cok Halfif Hig yok ligisi yok
Son bir haftadir cildiniz ylzlinden kendinizi glivensz hissettiniz mi veya utang duygusuna kapildinz mi?
Oldukga fazla Cok Hafif Hig yok ligisi yok
[ Son bir haftadir cildiniz ahgvenge gitmenize, ev igleryle ya da bahce igleryle ugragmaniza engel oldu mu?
Oldukga fazla Cok Hafif Hig yok ligisi yok
Gectigimiz hafta iginde cildiniz giyim sekliniz etkiledi mi?
Oldukga fazla Cok Hatfif Hig yok ligisi yok

Gectigimiz hafta icinde, cildiniz yapacaguuz sosyal aktiviteleri ya da bog zamanlannzy degerlendirme geklinizi etkiledi mi?
Oldukga fazla Cok Haf Hig yok ligisi yok
Gectigimiz hafta igerisinde, cilt problemleniniz herhangi bir spor faaliyeti yapmama engelledi mi?
Oldukga fazla Cok Hafif Hig yok ligisi yok
Gectigimiz hafta cildinizdeki durum is hayatina ya da cahgmann etkiledi mi?
Evet Hayr
Eger haywr ise, cildiniz i hayatine veya calkgmamnzda ne kadar problem olur?
Cok Biraz Hig olmaz
Gegtigimiz hafta icerisinde, cildiniz; partneriniz, yakin arkadaglanmz ve akrabalannizia aranizda ne kadar problem olur?

Oldukca fazla Cok Hafif Hig yok ligisi yok
Son bir haftada, cildinizdeki durum cinsel zoruklar cekmenize neden oldu mMu?
Oldukca fazla Cok Hafif Hic yok ligisi yok
Son 1 haftada yapilan tedavilerden nasil etkiendiniz? { zaman kayls olmasi, evde kangsiklik yaratmasi gibi)
Oldukca fazia Cok Hafif Hig yok ligisi yok
2.1.8.4 PSE

Psoriasis bulgu ve semptomlarini hasta odakli degerlendiren, kolay uygulanabilen bir
olcektir. PSE basit, kisa siirede uygulanabilen, hastanin son 24 saatteki veya 7 gilindeki bulgu
ve semptomlarinin degerlendirildigi bir 6l¢ektir. Buna gore kasinti, kizariklik, yanma, batma,
pullanma, yanma, c¢atlama, desquamasyon ve agri gibi bulgu ve semptomlar
degerlendirilmektedir. Her bulgu veya semptomun siddeti 0-4 arasinda puanlanir. Tiim puanlar
toplanir ve toplamda 0-32 arasinda puanlama yapilir. Toplam puan; 0-8 arasi= hafif, 8-16
arasi=orta, 16-24 arasi= siddetli, 24-32 arasi: ¢ok siddetli olacak sekilde siniflandirilir. Hasta

odakli degerlendirme sistemleri hastanin hastalia bakis acisini anlamak i¢in Onemlidir

(120,121).
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2.1.8.5 Tirnak psoriasis siddet indeksi (NAPSI)

Tirnak psoriasisinin siddetini belirlemede en sik kullanilan dlgek NAPSI skorlamasidir.
Her tirnaga matriks ve tirnak yatagi tutulum bulgularinin olup olmamasina gore ayr1 ayri 0-4
puan aras1 puan verilir. NAPSI skorlamasinda her bir tirnak 4 kadrana ayrilir. Tirnagin her bir
kadran1 matriks bulgular1 (pitting, ufalanma, 16konisi, lunulada kirmizi noktalar) ve tirnak
yatagi bulgularinin (subungual hiperkeratoz, yag damlasi, splinter hemoraji, onikoliz) varligina
gore degerlendirilir. Her bir kadran matriks ve yatak tutulumu mevcut ise maksimum 2 puan
alir. Her bir tirnak 0-8 arasi puan alabilir. El ve ayak tirnaklarinin aldig1 puanlar toplanarak total

skor hesaplanir. NAPSI skoru 0-160 puan aras: degisir (113,122,123).

2.1.9 Komorbiditeler

Psoriasisin deri ve eklemleri etkileyen bir hastalik oldugu diisiiniilse de son 5 yilda
bir¢cok komorbiditenin eslik ettigi immiin sistem aracili, multisistemik, kronik inflamatvuar bir
hastalik oldugu goriisii ¢ok daha agir basmaya baslamistir. Sitokin diizeylerinin arastirildigi
caligmalarda psoriasisli hastalarda saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek proinflamatuvar
sitokin diizeylerinin oldugu ve bu durumun sistemik inflamasyona yol agtig1 sonucuna
varilmistir. Kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, hipertansiyon, obezite, dislipidemi, metabolik
sendrom, nonalkolik yagl karaciger hastaligi, malignite, inflamatuvar bagirsak hastaliklari,
depresyon ve anksiyete gibi komorbiditelerin genel popiilasyona gore psoriasisli hastalarda
daha yiiksek prevalansta goriildiigii saptanmistir (105,108,125-127). Psoriasis hastalarinda
diyabet riskinin 2.48 kat, hipertansiyonun 3.27 kat, koroner kalp hastaliginin 1.95 kat ve

hiperlipideminin 2.09 kat arttig1 bildirilmistir (124).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH): Psoriasisde Thl ve Th17 aracili ortak inflamatuvar

yolaklarin, anjiyogenez ve endotelyal disfonksiyonun ateroskleroza ve KVH’lara yatkinlik
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olusturdugu diisiiniilmektedir (105). Ayrica sigara ve alkol kullaniminin sik olmasi, depresyon,
stres gibi etkenlerin psoriasis ile birlikte sistemik inflamasyonu tetikleyerek KVH riskini
artirdigr diistiniilmektedir. Son c¢alismalarda psoriasisli hastalarda kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden bagimsiz olarak, miyakard infarktiisii, ateroskleroz, koroner arter hastaligi, inme,
endotelyal disfonksiyon gibi pek cok KVH riskinin arttig1 bildirilmistir (105,128,129). Ayrica
psoriasis ve aterosklerozda giiglii proanjiojenik faktor olan VEGF’in de endotelyal hiicrelerde
mitojen etki ile intimal hiperplazi olusturmasinin ateroskleroz gelisiminde rol oynadigi
diisiiniilmektedir (128. Ozellikle erken baslangicli psoriasis ve siddetli psoriasis hastalarinda
KVH riskinin daha c¢ok arttigi saptanmistir. Metotreksat ve TNF-a inhibitorlerinin
inflamasyonu azaltarak ve endotel fonksiyonunu diizelterek miyokard enfarktiisii olasiligini

azalttig1 belirtilmektedir (8).

Diabetes mellitus (DM): Psoriasis hastalarinda tip 2 DM sikliginda artis saptanmistir.
Psoriasiste diyabet gelisiminin psoriasisin siiresi ve inflamasyonun siddeti ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (132,133). Bununla birlikte; DM’ye bagli makro ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin psorasis hastalarinda daha fazla oldugu da tespit edilmistir. Ayrica;
psoriasisteki yiiksek TNF-a diizeylerine bagl olarak, diyabetik psoriasis hastalarinin insiilin

ithtiyaci artmaktadir (8).

Hipertansiyon (HT): Kim ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada psoriasis hastalarinda herhangi
bir risk faktorii olmaksizin HT prevalans1 yiiksek bulunmus, hastalik siddeti ile HT
prevalansinda artma gozlenmistir (134). Psoriasis ve HT’un birlikte oldugu durumlarda
psoriasisin daha siddetli seyrettigi, hastalarin daha fazla antihipertansif ila¢ kullanmak zorunda
kaldig1 saptanmistir (128,135,136). Psoriasisde ortaya ¢ikan kronik inflamatuvar siireg,

oksidatif stres, yag dokusundan {iretilen anjiyotensin-II, endotelin-1, renin ve anjiyotensin
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dontistiiriici. = enzim  diizeylerindeki ~ artma  hipertansiyonun  patofizyolojisinde

etkiligoriillmektedir (8).

Obezite: Psoriasisli bireylerde obezite insidansinin genel popiilasyondan daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Psoriasis ile obezite arasinda iki yonli bir iliski mevcuttur. Psoriasisle birlikte
hastalarin psikolojisinde olusan olumsuz etkinin; kotii beslenme aliskanliklarina, dolayisiyla da
metabolik bozukluklara sebep olarak obeziteye zemin hazirladig1 diisiiniilmektedir. Ote yandan
kilo ve yag dokusundaki artisin, kronik proinflamatuvar bir siireci tetikledigi ve psoriasis riskini

arttirdig1 diistiniilmektedir (8,126,137).

Dislipidemi: Psoriasisde kullanilan asitretin, siklosporin gibi sistemik tedavilerin yan etkisi
olarak veya tedavi segeneklerinden bagimsiz olarak ortaya cikabilecegi bildirilmektedir.
Inflamatuvar mekanizmalar hem dislipideminin hem de psoriasisin patogenezinde etkildir.
Psoriasisli hastalarda total kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserid,
apolipoprotein B, lipoprotein (a) ve lipoperoksidasyon {iriinlerinin diizeylerinin kontrol
grubuna gore arttig1 saptanmistir. Hastalarda kardiyak koruyucu etkisi olan HDL-kolesterol

diizeyi ve total antioksidan kapasitesinin de azaldig1 gosterilmistir (138).

Metabolik Sendrom: Insulin direnciyle baslayan abdominal obezite, glukoz intoleransi veya
DM, yiiksek trigliserid diizeyi, diisiitk HDL diizeyi, HT ve koroner arter hastalig1 gibi sistemik
bozukluklarin kombinasyonunu igeren endokrinopatidir (139). Siklig1 ilerleyen yas, viicut
agirhgl artistyla artar ve ayni zamanda incelenen toplumlara gore de degiskenlik
gostermektedir. Psoriasisli hastalarda metabolik sendrom goriilme siklig1 psoriasisi olmayan
saglikli kontrollere gore 2 kat daha fazladir. Metabolik sendrom prevelansi siddetli psoriasisi

olan hastalarda daha yiiksektir (140).
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2.1.10 Tedavi

Psoriasis tedavisinde, hastanin bireysel ihtiyaglarina gore en uygun tedavi yonteminin
belirlenmesi 6nemlidir. Tedavi hastalik siddeti ve yayginligi, tedavilerin potansiyel yan etkileri,
hastanin hastalik siddetiyle ilgili algis1 goéz onilinde bulundurularak kisiye ©6zgii olarak
belirlenmelidir. Psoriasisin siddetini belirlemede PASI skoru, VYA, DYKI ve doktorun global
degerlendirmesi (DGD) skoru siklikla kullanilan parametrelerdir. Hafif siddette ve lokalize
psoriasiste genellikle topikal tedaviler ilk se¢enektir. Direngli lokalize hastalikta, fonksiyonel
kayba neden olan 6zel bolge tutulumlarinda ve orta-siddetli psoriasis varliginda sistemik
tedaviler veya kombinasyon tedavileri tercih edilir. Siddetli psoriasisde ise sistemik

konvansiyonel tedaviler, biyolojik tedaviler veya kombinasyon tedavileri kullanilabilir (118).
2.1.10.1 Topikal Tedaviler

Psoriasis tedavisinde en yaygin kullanilan tedavi bigimidir. Lokalize psoriasisde tek
basmma ya da orta-siddetli psoriasiste sistemik tedavilerle kombine olarak kullanilabilir.
Kortikosteroidler, tazaroten, takrolimus, pimekrolimus, antralin, vitamin D analoglar1 ve
vitamin D analoglar1 ile kombine kortikosteroid preparatlari; psoriasisin topikal tedavisinde
tercih edilen seceneklerdir. Salisilik asit gibi keratolitikler ve antralin psoriasis igin ikinci
segenek tedavi ajanlaridir. Emolyentler tedaviye destek olarak sik olarak kullanilir (118).

Psoriasis tedavisinde kullanilan topikal tedavi ajanlar1 tablo 2.1.10.1.1° de verilmistir.
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Tablo 2.1.10.1.1 Psoriasisde topikal tedavi se¢enekleri (118)

Kortikosteroidler

Kalsipotriol+ Betametazon dipropionat
D vitamini analoglar1 (Kalsipotriol)
Birinci se¢enek S

Kalsinorin inhibitorleri

Antralin

ikinci e Salisilik asit

Emolyentler
Destek tedavi

2.1.10.2 Fototerapi

Topikal tedavilere yanit vermeyen orta ve siddetli psoriasis hastalarinda tedavi segenegi
olarak diistiniilmesi gereken giivenilir bir yontem olup UVB, dar bant UVB ve PUVA fototerapi
yontemleri  olarak uygulanmaktadir.  Fototerapi; antiproliferatif, antiinflamatuvar,
immiinsiipresif ve immiinmodiilatuvar etki gibi farkli mekanizmalar ile psoriasis lezyonlarda
iyilesme saglamaktadir (141). UVB ¢ocuklar ve gebelerde diger fototerapi yontemlerine gore
daha giivenli bir sekilde kullanilabilmektedir. Psoriasis tedavisinde topikal tedavinin yetersiz
kaldig1 durumlarda veya genis yiizey alani tutulumu oldugunda fototerapi tercih edilebilir

(142).

2.1.10.3 Sistemik konvansiyonel tedaviler

Topikal tedavilere ve UV tedavisine yanit alinamayan ya da bunlarin kontrendike
oldugu hafif ve orta siddette psoriasiste, siddetli psoriasiste veya 6zel bdlge tutulumu olan

hastalarda sistemik tedavi ajanlar1 kullanilir (118). Metotreksat, asitretin, siklosporin ve son
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yillarda ¢ok sayida biyolojik ajan psoriasis tedavisinde kullanilmaktadir. Sekil 2.1.10.3.1° de

psoriasis tedavisinde kullanilan temel tedavi segenekleri yer almaktadir.

Yy e N
TOPIKAL TEDAVI
HAFIF -Kortikosteroidler
-D vitamini analoglan
-Kalsipotriol-Betametazon Dipropropionat
VYA<%10 - -Tazaroten
-Kalsinérin inhibitorleri
PASI <% 10 -Antralin
-:S: -Salisilik Asit, Nemlendiriciler
@ FOTOTERAPI/SISTEMIK TEDAVI
= -Dar Band -!Etapersept
wl _UVB ’ -Infliksimab
E -PUVA -Adalimumab
ORTA/sIDDETLI | F S . S |-Seralizumab
T EB -Ustekinumab
= Lo -Sekukinumab
N O T :
VYA >%10 - 228§ |-lksezikumab
% = £ | -Brodalumab
PASI > % 10 Ly £ | -Guselkumab
-Metotreksat " | -Tildarkizumab
'A‘S'"et'“ ) P> | _Risankizumab
-Siklosporin -Tofasitinib
-Apremilast
-Biyobenzerler
N—, S o vy

Sekil 2.1.10.3.1 Psoriasisde temel tedavi se¢enekleri (118).

2.2 KAPILLEROSKOPI
2.2.1 Tamm ve tarihce

Tirnak kivrimi kapilleroskopisi, periferal mikrodolagimin bir pargasi olan tirnak kivrimi
kapillerinin morfolojik yapisini degerlendirmekte kullanilan yiiksek sensitiviteye sahip, ucuz,
basit, tekrarlanabilir, glivenli ve noninvaziv bir yontemdir (143). Tirnak yataginda, kapiller
kavislerin (loop) cilt ylizeyine paralel seyretmesi kapillerin morfolojik yapisinin kolayca
degerlendirilebilmesine olanak tanir (144). Ilk kez 1663 yilinda ilkel bir miksroskop
kullanilarak Johan Christophorous Kolhaus tarafindan tirnak etrafindaki kapiller yapilar

degerlendirilmistir (10). Maurice Raynaud 19. yiizy1l ortalarinda soguk ile tetiklenen el, ayak,
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burun ve dilde olusan lokal iskemik hasar1 mikrovaskiiler diizeyde kapilleroskopi ile gostermis
ve Raynaud fenomenini tanimlamistir (10). Kapileroskopi, 1990'lardan bu yana hem klinik

pratikte hem de arastirmalarda giderek daha yaygin olarak kullanilmaktadir (10).
2.2.2 Kaullanilan aletler ve uygulama teknigi

Gecmiste kapilleroskopi uygulamalarinda mikroskop, dermatoskop, oftalmoskop gibi
cesitli cihazlar kullanilmistir. Glintimiizde yiiksek ¢oziiniirliik, goriintii bliylitme se¢enekleri ve
kaydetme ozelligi nedeniyle en sik dijital videokapilleroskop tercih edilmektedir (146).
Videokapilleroskop optik bir mikroskop ve dijital video kameranin kombine edilip daha sonra
bilgisayara baglanmasindan olusur. Bilgisayar ortamina aktarilan fotograf ve videolar 6zel
yazilimli programlar araciligiyla analiz edilerek dansite, uzunluk, kapiller kivrim genisligi ve
kapiller aras1 mesafe gibi ¢esitli dlglimlerin yapilmasina olanak saglar. Tercih edilen cihazin
ozelligine gore biiylitme orani degisir. Optik problarin biiylitme giicii 100x-1000x arasinda

degisebilir, ancak klinik uygulamada rutin olarak 200x biiylitme kullanilir (145).

Kapilleroskopik muayene Oncesinde muayene yapilan ortam ve hasta ile ilgili dikkat
edilmesi gereken noktalar bulunmaktadir. Hastanin islem 6ncesi oda sicakliginda 15-20 dakika
dinlendirilmesi ve islem yapilacak odanin sicakliginin 20-22 °C olmast gerekmektedir.
Kapilleroskopi isleminden en az 4-6 saat once kafein igeren yiyecek ve igeceklerin
tiiketilmemesi ve sigara kullanilmamas1 konusunda hastalar uyarilmalidir. Bu islemler ¢evresel
faktorlerin  fizyolojik kontraksiyon etkisini ortadan kaldirmak acisindan o6nemlidir.
Kapilleroskopi yapilan alanin temiz olmasi gerektigi i¢in uygulamadan once hasta ellerini
sabunla iyice yikamalidir. Islem yapilirken ellerin kalp seviyesinde olmasina dikkat edilmelidir.
Gorilintii kalitesini artirmak i¢in tirnak kivrimina immersiyon yagi, bitkisel yaglar (fistik yagi,

sedir agaci, zeytinyagi) gibi bir yag damlatilmalidir. Dilatasyonu engellemek i¢in soguk 151k
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kaynagi kullanilmalidir. Optik problar kullanilirken, mikrovaskiiler yapiy1 etkilememesi icin

tirnak kivrimina basing uygulanmamali ve cihaz yavasga hareket ettirilmelidir (145).

Kapilleroskopik degerlendirmede hangi parmagin segilecegi ya da ka¢ parmak igin
degerlendirme yapilacag ile ilgili sinirlama bulunmamaktadir. Literatiirdeki bazi1 ¢alismalar
basparmak disindaki elin 8 parmagini degerlendirirken, bazi ¢alismalar deri kalinlig1 daha ince
olup daha net goriintilemeye olanak sagladigi i¢in her iki elin 4. ve 5. parmagim

degerlendirmislerdir (145).

2.2.3 Kapilleroskopik bulgular

2.2.3.1 Kapiller dansite

Kapiller yogunluk, 6zellikle bag dokusu hastaliklar1 agisindan risk tasiyan bireylerin
erken teshisi i¢in 6nemli parametrelerden biridir. Tirnak kivriminda kapiller dizilimin distal
sirasinda bulunan 1 mm’lik alandaki kapiller sayis1 olarak tanimlanir. Kapiller dansitenin
arastirildig calismalarda saglikli popiilasyondaki ortalama kapiller dansite i¢in farkli sonuglar
elde edilmekle birlikte dansitesinin 9-13 adet/mm arasinda olmasi normal olarak degerlendirilir.
Kapiller dansitenin yiiksek oldugu durumlarda distal siray1 se¢gmek zordur. Bu sec¢im i¢in
standart bir yaklagim yoktur. En ¢cok benimsenen metot herhangi bir kapiller ile iki komsu
kapiller tepeleri arasindaki a¢1 90 dereceden biiyiik ise o kapiller distal sira olarak kabul edilir.
Kapiller dansite icin alinan goriintiilerdeki kapiller sayisinin ortalamasi alinir. Birden ¢ok
parmagin degerlendirildigi durumda her parmak i¢in kapiller dansiteye 0-3 puan verilerek
toplanir analiz edilen parmak sayisina boliiniir. Saglikli bireylerde kapiller yogunlugunun

normal aralig1; yas, cinsiyet ve etnik kokene bagli olarak degisebilir (10,148).
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2.2.3.2 Kapiller dagilim ve sekil

Insan viicudunun ¢ogu bélgesinde kapiller, deri yiizeyine dik seyrederken, tirnak
kivrimi bolgesinde deri yiizeyine paralel hale gelir. Saglikli insanlarda normal kapiller yapi;
birbirine paralel uzanim gosteren, “hairpin” (sa¢ tokasi) veya ters U goriiniimiinde, homojen
dagilim gosteren, her dermal papillada 1-3 kapiller yapr ile karakterizedir. Venoz kol arteryel
koldan biraz daha genistir. Avrupa Romatizma Birligi (EULAR) ¢alismasina gore U seklindeki
kapiller, tortliy0z ve caprazlama gibi nonspesifik varyasyon gosteren kapiller normal morfoloji
olarak degerlendirilmis, diger morfolojik 6zellikler anormal olarak kabul edilmistir. Kapillerler

yas arttik¢ca kivrimlanma ve genislemeye egilimli olur ancak ters U yapist genellikle korunur

(10,149).
2.2.3.3 Kapiller genislik ve kapiller uzunluk

Kapiller genislik, kapillerin sag ve sol kollar1 arasindaki en uzun mesafedir. Dilate
kapiller venoz kol ¢apmin >20 pm ve arteriyel kol ¢capinin >15 pm olmasidir. Arteryel veya
vendz kol 50 um’den daha biiylikse dev kapiller olarak tanimlanir (150). Kapiller dilatasyon

endotel hasarin ilk isaretidir, dev kapiller ise mikroanjiyopati gelistigini gosterir.

Kapiller uzunluk, Kapillerin tepe noktas ile kapiller halkanin artik gériinmedigi nokta
arasindaki mesafe olarak tanimlanir. Fizyolojik olarak, bir kisinin ayni parmaklarindaki
kapillerler, kisiden kisiye farklilik gosterebilmektedir. Ortalama uzunluk en uzun ¢ kapillerin
ortalama degeri olarak hesaplanabilir. Uzunlugu 300 um'den fazla olan kapillerler uzun kapiller
(elonge) olarak siniflandirilir. Hipertansiyon hastalarinda uzamis kapiller izlenirken, diyabet

hastalarinin genellikle daha kisa kapilleri vardir, bazen sadece 10 um uzunluktadir

(143,149,151,152).

26



2.2.3.4 Genislemis kapiller (dev kapiller)

Arteriyel veya vendz kol cap1 20-50 um arasinda olan kapiller dilate kapiller olarak
tanimlanirken, ¢ap1 >50 pum olan arterler dev (mega) kapiller olarak tanimlanir (153). Maricq
ve ark. maksimum genislikleri normal damarlarin maksimum genisliginin 4 ile 10 kat1 olan
damarlar1 dev kapillerler olarak tanimlamislardir (154). Homojen ve/veya diizensiz sekilde
genislemis mikrovaskiiler kavisler (dev kapiller) ozellikle skleroderma, dermatomiyozit,
sekonder Raynaud fenomeni, SLE gibi bag doku hastaliklarinda erken ortaya c¢ikan dikkat
cekici bir bulgudur (152). Tek bir kapillerde bile >50 mm capindan biiyiik homojen artisin
olmas1 mikroanjiopatinin gostergesi olarak diisiiniilebilir. Kapiller dilatasyon endotel hasarinin

isareti olup, doku hipoksisine otoregiilatuar bir yanit1 yansittigi varsayilmistir (150).
2.2.3.5 Kapiller aras1 mesafe ve avaskiiler alan

Bir tirnak yataginda Smm’de <30 adet kapillerin olmasi kapiller sayisinda azalma olarak
tamimlanmustir. Iki kapiller arasindaki normal mesafe 96-166 pm arasinda degisir. Yan yana iki
kapiller arasindaki mesafenin distal ugta 500 pm’den biiytlik, proksimalde ise 300 pm’den
biiyiik olmas1 avaskiiler alan olarak adlandirilir. Avaskiiler alan ile kapiller dansite kaybi
arasinda ayrim yapmak onemlidir. Bu agidan avaskiiler alanlar, tirnak yataginda iki veya daha
fazla kapillerin eksik oldugu alanlar1 ifade eder. Ayrica kapiller dansite kaybi distal sirada
goriiliirken, avaskiiler alan tirnak yatagimin farkli alanlarinda goriilebilir. Avaskiiler alanlar
bazen birleserek ¢ol benzeri ‘‘dessert-like’” goriinlime neden olabilir. Siddetli doku hipoksisi

ile iligkisi oldugu diistiniilen avaskiiler alanlar, prognostik 6neme sahiptir (152,155).
2.2.3.6 Tortiyoze, caprazlasan, meandering ve uzamis kapiller

Tortiozite, kapillerin afferent ve efferent kollarinin ¢aprazlasma yapmadan kivriml yap1
gostermesidir. Ozelikle yaslh hastalarda daha sik olmak iizere saglikli kisilerde de gdzlenebilir.
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Caprazlasma (crossing), afferent ve efferent kollarin en az iki noktada kesismesine denir.
Meandering kapil, li¢c kolun (afferent kol, efferent kol ve kapil apeksi) kendileri veya birbirleri
ile birka¢ kez caprazlanmasidir. Uzunlugu 300 um'den fazla olan kapillerler uzun kapiller

(elonge) olarak siiflandirilir (10,152).

2.2.3.7 Mikrohemoraji

Tirnak kivriminda kolayca ayirt edilebilen kiigiik siyah nokta seklinde goriiniir.
Vaskiiler hasar sonrasi eritrositlerin ekstravazasyonu sonucunda olusur. Saglikli insanlarda
travma, onikofaji ve manikiirden sonra ortaya ¢ikabilir. Mikrohemoraji bazen kapiller
trombosis ile birlikte olabilir ve birbiriyle karistirilabilir. Kapiller hemorajiler erken vaskiiler

hasar ile iligkilidir (150).

2.2.3.7 Neoanjiyogenez

Kapiller kay1p sonucu gelisen doku hipoksisine bagli olarak lokal damar biiylime faktor
iretimi artar. Dokuda artan damar biiyiime faktorleri yeni kapillerin olusumuna neden olur.
Kapiller dansite kaybi1 ve lokal hipoksiye bagli kompansasyon olarak diisiiniilebilir. Yeni olusan
kapillerler heterojen, tortiyoze, dallanmis, ¢ali tipi kapiller ile karakterizedir. Konnektif doku

hastaliklar1, psoriasis, diyabet hastalarinda ortaya ¢ikabilir (10,152).

2.2.3.9 Dallanms/fircamsi (ramified/bushy) kapiller

Kapilleroskopik goriintiillemede ¢ok sayida kivrimlanma gosteren, dallanan, ¢aliy1 veya
fircay1 andiran kapiller seklinde izlenmektedir. Neoanjiogenezin bir gostergesi olup kapiller
kayb1 kompanse etmek amaciyla olustugu distiniilmektedir (14). Kapilleroskopik parametreler

ve normal degerleri tablo 2.2.3.9.1° de verilmistir.
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Tablo 2.3.3.9.1 Kapilleroskopik parametreler ve normal degerlendirme (156,157)

Kapilleroskopik parametre

Cilt saydamlig1 ve gortinimii
Kapiller dansite

Kapiller diizen ve mimari yap1
Kapiller morfoloji

Kapiller kivrim genisligi
Tortioze, ¢aprazlasan kapiller
Dilate (20-50 pum) ve dev kapiller (> 50 pum)
Dallanmis kapiller (¢ali kapiller)
Neoanjiyogenez

Hemoraji, hemosiderin depozitleri
Avaskiiler alan

Subpapiller venoz pleksus

Normal degerlendirme

Saydam, kapiller rahatca goriiniir.
1 mm lik alanda 9-13 kivrim vardir.

Diizgiin, homojen ve tirnak yatagina dik yapidadir.
Ters u veya firkete seklindedir.

<20pm

Genellikle yok. Baz1 saglikli kisilerde olabilir.
Yok

Yok

Yok

Genellikle yok.

Yok

Saglikli popiilasyonun %30’unda goriiliir

2.2.3.10 Mikrovaskiiler ¢evrenin diizensizligi

Konnektif bag dokusu hastaliklarinda goériilebilen skleroderma paterninin 6nemli

bulgularindandir.

Kapillerler sekil, uzanim ve dagilim heterojenligi gostermekle birlikte

morfolojik anormallikler, anjiogenesiz ve avaskiiler alanlar eslik edebilir (152).
2.2.4 Kapilleroskopide skorlama yontemleri

Kapilleroskopik  degerlendirmede farkli skorlama sistemleri

gelistirilmistir.
Videokapilleroskopi ile alinan goriintiilerdeki kapiller sayisinin ortalamas: alinarak kapiller
dansite bulunur. Cutolo ve Smith dansite skorunu, kapiller say1 >9 ise 0 puan, 7-9 ise 1 puan,

4-6 ise 2 puan 1-3 ise 3 puan vererek hesaplamislardir (10). Kapiller dansite skorlama sistemi

tablo 2.2.4.1°de verilmistir.
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Ingegnoli ve ark. kapiller dansite, uzunluk, sekil, kapiller diizen ve patolojik hemorajiler
gibi kalitatif ve kantitatif parametreleri birlestirerek bir puanlama sistemi gelistirmistir.
Kapilleroskopik degerlendirmenin tanisal ve prognostik giiciinii gelistirmek i¢in Pavlov-
Dolijanovic ve ark. hastalik progresyonu ile ilgili 6zellikler eklemistir. Buna gore normal, non-
spesifik ve skleroderma benzeri paternler smiflandirilmistir (158). Kapilleroskopi paternleri

skorlama sistemi tablo 2.2.4.2° de verilmistir.

Tablo 2.2.4.1 Kapiller dansite skorlama sistemi

Referans Puan Kapiller sayisi/mm
Lefford ve Edwards (159) 0 >9
1 >7-9
Ingegnoli ve ark. (148) 2 >4-7
3 <4
0 >9 Kapillerde
Cutolo ve Smith (10) 1 Kapillerde < %33 azalma (7-9)
2 Kapillerde < %33-66 azalma (4-6)
3 Kapillerde > %66 azalma (1-3)
Referans Puan <40 yas >40 yas
0 >7.75 >8.5
Hoerth ve ark. (160) 1 >7.25-7.75 >7.75-8.5
2 >6-7.25 >6-7.75
3 <6 <6

30



Tablo 2.2.4.2 Kapilleroskopi paternleri skorlama sistemi

Paternler

Tanimlama

Pavlov-Dolijanovic

ve ark. (158)

Normal

Non-spesifik

Skleroderma

Paterni

Tipik Ters u veya firkete yapisi, kapiller
dagiliminda veya kivrim yapilarinda mindr

morfolojik degisiklikler

Kivrimli ve ¢aprazlasan kapiller, kapiller
uzama, kapiller genisleme, fokal kapiller

hemorajiler, non-homojen kapiller dagilim

Erken faz: Kapiller mimari nispeten iyi
korunmustur. Kapiller kayip bulgusu yok.
Birka¢ dev kapiller ve mikrohemorajiler

goriiliir.

Aktif faz: Kapiller mimaride hafif
deformasyon vardir. Cok sayida dev
kapiller ve mikrohemorajiler bulunur. Orta
diizeyde kapiller kayip vardir. Kapiller
yapida hafif bozulma ve dallanmis cali

benzeri kapiller bulunur.

Ge¢ faz: Kapiller mimaride siddetli
deformasyon ve diizensiz genislemis
kapiller vardir. Bu evrede dev kapiller ve
hemoraji yok veya c¢ok azdir.  Genis
avaskiiler alanlar, dallanmis/cali kapiller

yapilar ve anjiyogenez gozlenir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar:
poliklinigine bagvuran psoriasis ve/veya psoriyatik artrit tanis1 olan veya yeni tan1 konulan 18-
65 yas aras1 hastalar ¢alismaya dahil edildi. Kontrol grubu Bolu Abant izzet Baysal Universitesi
Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, dislama kriterlerini tagimayan ve psoriasis
hastaligi olmayan 18-65 yas arasi goniilliilerden segildi. Arastirma Abant Izzet Baysal
Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nca 03.01.2023 tarih ve 2022/342
say1li karari ile onaylandi. Calismanin amaci, prosediirleri ve uygulanacak islem hakkinda hasta
ve kontrol grubu bilgilendirildi. Katilimcilardan yazili onam alindi. Calisma, yerel etik
kurallara uygun bir sekilde gerceklestirildi. Veriler gizlilik ve evrensellik etik ilkeleri goz

oniinde bulundurularak saklandi.
Psoriasis ve kontrol grubu hastalari icin ¢calismadan dislama kriterleri:

» <18 yas alt1 ve >65 yas listli olmak,

» Gebelik ve laktasyon doneminde olmak,

» SLE, sistemik skleroz, dermatomiyozit, polimiyozit, sjégren sendromu,
antifosfolipid sendromu, miks konnektif doku hastalig1 gibi hastaliklara sahip
olmak,

Miyokard enfarktiisii, inme, koroner arter hastalig1 dykiisii olmak,

Bilinen vaskiilit dykiisii olmak,

Vazoaktif tedavi veya antikoagiilan kullaniyor olmak,

vV V VYV V

Parmaklar1 kronik mikrotravmaya maruz kalanlar (son 2 hafta i¢cinde yapilan
manikiir dahil),

» Deri kalinligindan dolayr tirnak kivrimi kapillerleri net bir sekilde

32



goriintiilenemeyenler,
» Primer veya sekonder Raynaud fenomeni veya akrosiyanoz olanlar ¢alismaya

dahil edilmedi.

3.1 KULLANILAN YONTEMLER

Hastalarin yas, cinsiyet, meslek, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI), hastalik siiresi,
sigara aligkanligi, eslik eden hastaliklar, kullandig1 ilaglar, artrit Oykiisii, tirnak tutulumu ve
hastaligin formu ile ilgili bilgileri ayrintili anamnez ve fizik muayene ile degerlendirildi ve
kaydedildi. Kontrol grubunun yas, cinsiyet, meslek, boy, kilo, VKI, eslik eden hastaliklar,
kullanilan ilaglar, sigara ve alkol aliskanliklar1 kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun bel
cevresi ve tansiyon degerleri 6l¢iilerek not edildi. Psoriasis hastalik siddetini degerlendirmek
icin tiim hasta grubunda VYA tutulumu ve PASI skoru hesaplandi, DYKI ve PSE anketleri
uygulandi ve skorlar not edildi.

> VYA <10/PASI <10/ DYKI <10 olanlar hafif plak psoriasis

> VYA<10/PASI<10/DGD >2 ve DYKI >10 olanlar orta-siddetli plak psoriasis
kabul edildi.

> PASI>10, DYKI>10 ve/veya VYA tutulumu> 10 olan hastalar siddetli psoriasis
olarak degerlendirildi.

Tirnak tutulumunun siddetini belirlemek i¢in tirnak tutulumu olan hastalarin NAPSI
skorlar1 hesaplandi. Psoriasis hastalarinda rutinde takip amagli yapilan tam kan sayimu, eritrosit
sedimantasyon hizi, {ire, kreatinin, glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, CRP, ASO,
ALT, AST, GGT tetkikleri istendi. Caligmaya katilan tiim hastalardan 5 ml vendz kan 6rnegi

alindi.
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3.1.1 Kan orneklerinin degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hasta grubundan 12 saatlik gece agligini takiben sabah kan
ornekleri alindi. Alinan 5 ml vendz kan hastanemizde mevcut olan hemogram, biyokimya ve
sedimentasyon tiiplerine yerlestirildi. Ure, kreatinin, glukoz, ALT, AST, GGT, ASO, CRP, LDL,
HDL, trigliserid, total kolesterol degerleri biyokimya otoanalizoriinde oOlgtldi. Eritrosit
sedimantasyon hizi, Alaris (Alaris, ALS-100, auto ESR, Tiirkiye) sedimentasyon analiz
cihazinda 6l¢iildii. Hemogram, Sysmex XN-1000 (Sysmex Corp., Kobe, Japonya) hematoloji
analizorii kullanilarak 6lc¢iildii. Kontrol grubunun laboratuvar verileri e-nabiz sisteminden
bulunarak kaydedildi.

3.1.2 Kapilleroskopi uygulama teknigi ve bulgularin degerlendirilmesi

Kapilleroskopi islemi dncesinde hastalar sigara, kahve ve vazokonstriiksiyon yapici
ilaglar kullanmadi. Hastalar 1s1s1 22-24 °C olan bekleme salonunda en az 15 dakika bekletildi.
Calismaya alinan hastalarin iglemleri oturur pozisyonda ve oda sicakliginda yapildi. Travma
tespit edilen parmaklara kapilleroskopi islemi uygulanmadi. Tirnak yatagina immersion yagi
veya bitkisel yag damlatildiktan sonra Dino-lite Edge dijital videokapilleroskop kullanilarak
200x biyiitme altinda kapilkeroskopik degerlendirmeler yapildi. Her iki elin 2.-5.
parmaklarindan birer adet kapilleroskopik goriintii alind1 ve bilgisayar ortaminda kaydedildi.
Tirnak yataginin uygun olmamasi veya ¢ekim teknigi nedeniyle bulanik goriintii elde edilmesi
durumunda bu goriintiiler degerlendirmeye alinmadi. Kapiller yogunluk, kapiller dagilim,
kapiller morfoloji, hemoraji, avaskiiler alan, neovaskiilarizasyon, mindér morfolojik
degisiklikler (tortiyoze, caprazlasan, elonge, dilate kapiller) ve major morfolojik degisiklikler
(cali, meandering, dallanmis, dev kapiller) kalitatif ve semi-kantitatif olarak degerlendirildi.

Her bir parmak tirnak kivriminda kapiller dizilimin distal sirasinda bulunan 1 mm’lik
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alandaki kapiller sayilip aritmetik ortalamasi alinarak kapiller dansite hesaplandi. Kapiller
dansite puani, degerlendirmeye alinan her parmak i¢in izlenen kapiller yogunluga gore (0 puan=
>9 kapil/mm, 1 puan= 7-9 kapil/mm, 2 puan= 4-6 kapil/mm, 3 puan= <4 kapil/mm) seklinde

puanlandirildi ve aritmetik ortalamasi alinarak hesaplandi.

3.2 ISTATISTIKSEL METOT

Aragtirmada elde edilen veriler SPSS 27.0 versiyon paket programi ile analiz edildi.
Verilerin dagilimi tanimlayici analiz parametreleri (ortalama, medyan, standart sapma,
minimum, maksimum, frekans, yiizde) ile gosterildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigi
Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi. Iki bagimsiz grup arasindaki siirekli degiskenlerin
karsilagtirilmasinda verilerin normal dagilima uymasi durumunda Bagimsiz Orneklem t Testi,
verilerin normal dagilima uymamasi durumunda ise Mann Whitney U Testi kullanildi. Ikiden
fazla bagimsiz grup arasindaki siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda verilerin normal
dagilima uymas1 durumunda Tek Yonlii Varyans Analizi, verilerin normal dagilima uymamasi
durumunda ise Kruskal Wallis H Testi kullanilmustir. Ikiden fazla bagimsiz grup arasinda fark
tespit edilmesi durumunda farkliliga neden olan gruplarin bulunmasinda Bonferroni Posthoc
testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare Testi kullanildi.
Sayisal degiskenler arasindaki iligskiler Spearman korelasyon analizi yapilarak degerlendirildi.
Verilerin analizi %95 giiven araliginda incelendi ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 67 psoriasis hastast ve 68 goniillii olmak tizere toplam 135 kisi dahil edildi.
Hasta grubunun %47,1°1 (n=32) kadin, %52,9’u (n=35) erkek; kontrol grubunun %51,5’1
(n=35) kadin, %48,5’1 (n=33) erkek idi. Hasta grubu yas ortalamasinin 43,15+13,95 y1l, kontrol
grubu yas ortalamasinin ise 41,81+12,49 yil oldugu tespit edildi. Hasta grubu boy ortalamasi
167,85+£9,64 cm, kontrol grubu boy ortalamasi 168,79+8,10 cm idi. Hasta ve kontrol grubu

arasinda yas, cinsiyet ve boy dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Hasta grubunun kilo ortalamasi 79,00+12,03 kg, kontrol grubunun kilo ortalamasi
75,00+12,79 kg olarak saptand1. Hasta grubunun VKI ortalamasi 28.07+3.02 kg/m? iken kontrol
grubunda VKI ortalamas1 26,12+3,64 kg/m? idi. Hasta grubunun bel gevresi ortalamasi
92,88+11,23 cm, kontrol grubunun bel ¢evresi 88,00+12,39 cm olarak tespit edildi. Hasta
grubunda kilo, VKI ve bel ¢evresi ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
yiksek tespit edildi (p<0,05). Hasta ve kontrol grubuna ait demografik veriler tablo 4.1°de

verilmistir.
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Tablo 4.1 Hasta ve kontrol grubuna ait demografik veriler

Diamografik Hasta Grubu Kontrol Grubu istatistik
Ozellikler Sayi (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 32 47,1 35 51,5 X?=0,265
Erkek 35 52,9 33 48,5 p=0,607
Ortalama+ Ortalama+
Standart Min - Max Standart Min - Max
sapma sapma
Yas (yil) 43,15+13,95 19 - 64 41,81+12,49 22 - 64 120,149
p=0,882
Boy (cm) 167,85+9,64 150 - 200 168,79+8,10 152 - 168 Z£=-0,769
p=0,442
i t=2,189
Kilo (kg) 79,00£12,03 48 - 110 75,00£12,79 49 - 110 .
p=0,030*
?Iklg(/ImZ) 28,07+3,02 18,75 - 39,11 26,1 £3,64 18,67 - 35,51 5;030%(())3
Bel Cevresi t=2,378
(cm) 92,88+11,23 67 - 115 88,00+£12,39 57-112 0=0,019*

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05, VKI: Viicut Kitle Indeksi

Hasta grubunun 31°1 (%45,6), kontrol grubunun 25’1 (%36,7) sigara kullanmaktaydi.

Hasta ve kontrol grubunda alkol kullanan yoktu. Sigara ve alkol kullanimi1 agisindan gruplar

arasinda fark saptanmadi (p>0,05).

Psoriasisli hastalarin 13’iinde (%19,1) hipertansiyon, 9’unda (%13,2) diyabet, 7’sinde

(%10,3) hiperkolesterolemi, 5’inde (%7,4) hipertrigliseridemi ve 27’sinde (%40,2) metabolik

sendrom mevcuttu. Kontrol grubuna dahil edilenlerin 15’inde (%22,1) hipertansiyon, 6’sinda

(8,8) diyabet, 4’iinde (%35,9) hiperkolesterolemi, 3’iinde (%4,4) hipertrigliseridemi ve 24’iinde

(%35,3) metabolik sendrom tespit edildi. Hasta ve kontrol grubuna ait sigara, alkol, ilag

kullanim1 ve eslik eden hastaliklara ait veriler tablo 4.2’de verilmistir.
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Tablo 4.2 Hasta ve kontrol grubuna ait sigara, alkol, ila¢ kullanimi ve eslik eden hastaliklara

ait veriler
Tibbi Hasta Grubu Kontrol Grubu L
.o - - Istatistik
Oykii Say1 (n=) Yiizde (%)| Sayi1(n) Yiizde (%)
Sigara Kullanim
Kullantyor 31 45,6 25 36,7 X?=1,841
Kullanmiyor 36 54,4 43 63,3 p=0,398
Alkol kullanimi
Kullaniyor 0 0 0 0 X?=0,341
Kullanmiyor 67 100 68 100 p=559
Eslik Eden Hastaliklar
Hipertansiyon
\Var 13 19,1 15 22,1 X?=0,180
Y ok 54 80,9 53 77,9 p=0,671
Diyabet
\ar 9 13,2 6 8,8 X?=0,674
Y ok 58 86,8 62 91,2 p=0,412
Hiperkolesterolemi
\Var 7 10,3 4 59 X2=0,890
Y ok 60 89,7 64 94,1 p=0,345
Hipertrigliseridemi
\ar 5 7,4 3 4.4 X?=0,531
Y ok 62 92,6 65 95,6 p=0,466
Metabolik Sendrom
\Var 27 40,3 24 35,3

X?=1,331
Y ok 40 59,7 44 64,7 0=0,374
Kullanmilan ilaglar
Antidiyabetik
\ar 6 8,8 4 59 X2=0,432
Y ok 61 91,2 64 94,1 p=0,511
Antihipertansif
\ar 6 8,8 9 13,2 X?=0,674
Y ok 61 91,2 59 86,8 p=0,412
Antihiperlipidemik
\ar 2 2,9 1 1,5 X2=0,341
Yok 65 97,1 67 98,5 p=559

X?: Ki Kare Testi
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Hasta grubunda sistolik kan basinci ortalamasi1 121,72 + 12,48 mmHg, diyastolik kan
basinc ortalamasi 85,16 + 8,45 mmHg olarak tespit edildi. Kontrol grubunda sistolik kan
basinci ortalamasi 120,15 + 10,3 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi 82,24 + 6,11 mmHg
olarak tespit edildi. Her iki grupta sistolik ve diyastolik kan basinci normal sinirlarda olmasina

ragmen diyastolik kan basinci ortalamasi hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek

tespit edildi (Z=-2,199; p<0,05).

Hasta grubunun ALT degeri ortalamasi 22,79+11,51 IU/L, AST degeri ortalamasi
21,37+7,46 IU/L, GGT degeri ortalamasi 30,72 + 21,04 IU/L, kontrol grubunun ALT degeri
ortalamasi 21,19+9,49 IU/L, AST degeri ortalamasi 20,68+6,58 IU/L, GGT degeri ortalamasi
22,12 + 9,53 TU/L olarak belirlendi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda ALT ve AST
degerleri agisindan istatistiksel fark saptanmaz iken GGT degeri hasta grubunda istatistiksel

olarak anlamli ytiksek tespit edildi (p<0,05).

Hasta grubunda serum iire degeri ortalamasi 31,72+10,96 mg/dL, kontrol grubunda
30,07+£9,02 mg/dL olarak saptandi. Kreatinin degeri ortalamasi hasta grubunda 0,79+0,18
mg/dL, kontrol grubunda 0,85+0,17 mg/dL olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol grubunda {ire
ve kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hasta grubunda total kolesterol degeri ortalamasi 202,94+42,31 mg/dL, trigliserid
ortalamast 156,38+90,37 mg/dL, HDL ortalamas1 47,32+14,30 mg/dL, LDL ortalamasi
124,51+36,63 mg/dL iken kontrol grubunda total kolesterol degeri ortalamasi 186,47+£39,65
mg/dL, trigliserid ortalamas1 134,79+70,81 mg/dL, HDL ortalamas1 49,25+13,71 mg/dL ve
LDL ortalamast 113,16+32,81 mg/dL idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda total kolesterol,
trigliserid, HDL ve LDL ortalamas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).
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Hasta grubunda hemoglobin degeri ortalamasi 14,69+1,97 g/dL, 1okosit degeri
ortalamasi 7,924+2,06 K/uL , kontrol grubunda hemoglobin degeri ortalamasi1 14,42+1,41 g/dL
ve l6kosit degeri ortalamas17,85+2,17 K/uL idi. Hasta ve kontrol grubu arasindan hemoglobin

ve l6kosit ortalama degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hasta grubunun eritrosit sedimantasyon hizi degeri ortalamasi 18,84+12,95 mm/saat,
kontrol grubunun eritrosit sedimantasyon hizi degeri ortalamasi1 13,25 + 12,29 mm/saat olarak
tespit edildi. Hasta grubunun eritrosit sedimantasyon hizi degeri ortalamasi kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,05).

Hasta grubunun ASO degeri ortalamas1 153,21+143,98 IU/dL, kontrol grubunun ASO
degeri ortalamas: 80,55+101,90 IU/dL olarak tespit edildi. Hasta grubunun ASO degeri

ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek saptandi (p<0,05).

Hasta grubunda aclik kan sekeri ortalamasi1 97,07+30,65 mg/dL, kontrol grubu aclik kan
sekeri ortalamasi 91,87+15,72 mg/dL idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda aglik kan sekeri

degeri acisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (p>0,05).

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda metabolik sendrom parametrelerinden sistolik
kan basinci, HDL kolesterol, trigliserid ve glukoz agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1 (p>0,05). Ancak psoriasis grubunda bel cevresi Olgiimii, trigliserid ve glukoz
degerlerinin kontrol grubuna gore yliksek oldugu, HDL kolesterol degerinin daha diisiik oldugu

saptand1. Hasta ve kontrol grubuna ait kan basinci ve laboratuvar verileri tablo 4.3’te verilmistir.
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Tablo 4.3 Hasta ve kontrol grubuna ait kan basinci ve laboratuvar bulgular

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Kan Basinc ve Ortalama+ Ortalama+ istatistik
Laboratuvar Bulgular Standart Min - Max Standart  Min - Max
sapma sapma

Sistolik Kan 105,0- | Z=-0,569
Basmei (mmHg) 121,72£12,48 100,0- 1600 | 120,1510,33 70 0=0,570
Diyastolik Kan Z=-2,199
Basmer (mmHg) 85,16+8,45 60,0-110,0 | 82,24+6,11 70,0 -100,0 0=0,028*
ALT (IU/L) 22,7911,51  80-57,0 | 21,1949,49  7,0-44,0 Zp:=-f?,7333€?
Z=-0,129

AST (IU/L) 21,37+7,46  12,0-56,0 | 20,68+6,58  9,0-44,0 0=0,898
Z=-2,683

GGT (1U/L) 30,72421,04  8,0-147,0 | 22,1249,53  7,0-64,0 p=0,007*
. Z=-0,786
Ure (mg/dL) 31,72410,96  10,0-73,0 | 30,07£9,02 13,0-56,0 0=0,432
Kreatinin (mg/dL) 0,7940,18  03-12 | 085:0,17  03-172 T;é’ggg
Total Kolesterol (mg/dL) | 202.94£42.31 121,0 - 302,0 | 186.47£39.65 70,0 - 261,0 ;zzg'gglz*
Trigliserid (mg/dL) 156,38£90,37 42,0-454,0 | 134,79+70,81 26,0 - 411,0 szgg’gg
HDL (g/dL) 473241430 26,0-88,0 | 49.25£13.71 28,0 -100,0 sz:sgzz
LDL (mg/dL) 124,51+36,63 30,0-223,0 |113,16+32,81 35,0 -183,0 ;%%%‘é
Hemoglobin (g/dL) 14,69+1,97  6,1-181 | 14424141 114-17,3 ;;%,%i%
Lkosit (K/uL) 7,9242,06  35-145 | 7.85+217  4,0-164 Zr;-(?é;f
CRP (mg/L) 436602  01-360 | 327:475  0,1-320 ijol'zzgf
Eritrosit sedimantasyon Z=-3,362
iz (mm/saat) 18,84+12,95  3,0-67,0 | 13,25£1229 2,0-79,0 0=0,001%
ASO (1U/dL) 153,2+143,98 24,0-727,0 |80,55+101,90 12,0 - 800,0 5::6463‘32
Achk Kan Sekeri i ) Z=-0,255
(ma/dL) 97,07430,65 72,0-294,0 | 91,87+15,72 36,0 -152,0 0=0.799

t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Calismada yer alan psoriasis hastalarinin hastalik baglangi¢c yaslarinin ortalamasi
30,79+13,60 yil, hastalik siirelerinin ortalamasi 12,69+7,78 yil idi. Hastalarinin %97,1°1 plak
tip psoriasis, %1,5’1 palmoplantar psoriasis formuna sahipti. Hastalarin %41,8’inde (n=28)

tirnak tutulumu ve %19,4’linde (n=13) psoriatik artrit ykiisii vardi.
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Psoriasis hastalarinin %47,8’inin sistemik tedavi aldig1 belirlenmistir. Sistemik tedavi
alan hastalarin %25,4’liniin metotreksat, %3 {iniin asitretin, %7,5’inin sekukinumab, %4,5’inin
iksekizumab, %3’liniin ustekinumab, %3’iinliin guselkumab, ve %]1,5’inin metotreksat +
sertolizumab tedavisi aldig1 saptandi. Hasta grubuna ait hastalik oykiisii ile ilgili veriler tablo

4 .4’te sunulmustur.

Tablo 4.4 Hasta grubuna ait hastalik dykiisii ile ilgili veriler

Hastaliga Iliskin Ozellikler Ortalama+ Standart sapma Min - Max
Hastalik Baslangic Yasi 30,79+13,60 7-61
Hastalik Siiresi (Y1) 12,69+7,78 1-40

Say1 (n) Yiizde (%)
Hastalik Formu
Plak 66 98.5
Palmoplantar 1 15
Tirnak Tutulumu
\Var 28 41,8
Y ok 39 58,2
Psoriatik Artrit
Var 13 19,4
Y ok 54 80,6
Eslik Eden Deri Hastahig:
Y ok 67 100
Sistemik Tedavi
Evet 32 47,8
Hay1r 35 52,2
Sistemik Tedavi
Metotreksat (Sistemik) 17 25,4
Sekukinumab (Sistemik) 5 7,5
[ksekizumab (Sistemik) 3 4,5
Ustekinumab (Sistemik) 2 3,0
Guselkumab (Sistemik) 2 3,0
Asitretin (Sistemik) 2 3,0
Metotreksat + Sertolizumab (Sistemik) 1 1,5

X?: Ki Kare Testi

Hasta grubunda PASI skoru 1-40 arasinda degismekteydi ve ortalamasi 7,72+8,09 idi.

Hasta grubunda VYA (%) tutulumu 1-30 arasinda degismekteydi ve ortalamasi %4,50+6,14
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olarak saptandi. NAPSI skoru 0-118 puan arasinda degismekteydi ve ortalamasi 21,94+30,95
idi. Hasta grubunda DYKI 1-30 puan arasinda degismekteydi ve ortalamasi 11,93 + 8,86 olarak
belirlendi. PSE puanina gore hastalarin %17,9°’u ¢ok siddetli, %6°s1 siddetli, %28,4’ii orta

siddetli ve %47,8°1 hafif siddetli olarak degerlendirildi.

PASI skoru, VYA ve DYKI birlikte degerlendirildiginde hasta grubunun %350,7’si
(n=34) hafif siddette psoriasis, % 22,3’li (n=15) orta siddette psoriasis, % 26,8’1 (n=18) siddetli

psoriasis olarak degerlendirildi. Psoriasis hastalik siddetine ait veriler tablo 4.5’te verilmistir.

Tablo 4.5 Psoriasis hastalik siddetine ait veriler

OrtalamazStandart sapma Min - Max
PASI 7,72+8,09 1-40
VYA (%) 4,50+6,14 1-30
NAPSI 21,94+30,95 0-118
DYKI 11,93+8.,86 1-30

Say1 (n) Yiizde (%)

PSE
Cok Siddetli 12 17,9
Siddetli 4 6,0
Orta Siddetli 19 28,4
Hafif Siddetli 32 47,8

PASI: Psoriasis Alan Siddeti Indeksi, NAPSI: Tirnak Psoriasis Siddet Indeksi, DYKI: Dermatoloji Yasam Kalite
Indeksi, PSE: Psoriasis Semptom Envanteri

Psoriatik artrit goriilen hastalarin %46.2°s1 kadm, %353.8’1 erkek, psoriatik artrit
goriilmeyen hastalarin %48,1°1 kadin, %51.9’u erkek idi. Psoriatik artrit goriilen hastalarin yas
ortalamasi1 42,00+10,58 yil, psoriatik artrit gériilmeyen hastalarin yas ortalamasi 43,83+14,52
yil olarak tespit edildi. Psoriatik artrit goriilen hastalarin viicut agirlig1 ortalamasi1 84,08+11,88
kg, psoriatik artrit goriillmeyen hastalarin ise ortalamasi 77,69+11,75 kg olarak belirlendi.
Psoriatik artrit goriilen hastalarin viicut agirlig1 psoriatik artrit gériilmeyenlere gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,05). Psoriatik artrit goriilenlerde VKI ortalamasi

28,78+3,94 kg/m?, artrit goriilmeyenlerin ortalamasi 26,70+2,66 kg/m? idi. Psoriatik artrit olan
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hastalarin bel ¢evresi 97,31+10,14 cm, artrit olmayanlarin ortalamasi1 91,67+11,38 cm olarak

saptandi. Psoriatik artrit eslik eden ve eslik etmeyen psoriasis hastalar1 arasinda yas, cinsiyet,

boy, VKI, bel cevresi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Psoriatik artriti

olan ve olmayan hastalarin demografik 6zellikleri tablo 4.6°da verilmistir.

Tablo 4.6 Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalarin demografik verilerinin karsilastirilmasi

. Psoriatik Artrit
Demografik .
Ozellikler Var Yok Istatistik
Say1 (n) Yiizde (%) Sayi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadin 6 46,2 26 48,1 X?=0,017
Erkek 7 53,8 28 51,9 p=0,897
Ortalama+ Ortalama=+
Standart Min - Max Standart Min - Max
sapma sapma

Yas (vil) 42,00+10,58 31-64 | 43,.83+14,52 19-64 |570428
i B p=0,670
t=0,707

Boy (cm) 169,23+11,04  150-186 | 167,17£9,06 150 - 200 00,482
Kilo (kg) 84,08+11,88 67 - 110 77,69+11,75 4g-110 | 203
J DR O p=0,046
. ) Z=-1,808
VKI (kg/m?) 28,78+3,94 24,57 - 39,11 27,9+2,66 18,75 - 34,05 00,071
. t=1,629

Bel Cevresi (cm)  97,31+10,14 83-115 91,67+11,38 67 - 110 0=0,108

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05, VKI: Viicut Kitle Indeksi

Psoriatik artrit goriilen hastalarda hastalik baslangi¢ yas1 ortalamasi 28,23+12,05 yil,

artrit goriilmeyenlerde hastalik baslangi¢ yas1 ortalamas1 31,41+13,98 yil olarak tespit edildi.

Psoriatik artrit olan ve olmayanlar arasinda hastalik baslangi¢ yasi agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p=0,454).
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Psoriatik artrit goriilenlerde hastalik stiresi ortalamasi 13,77+6,94 yil, artrit
goriilmeyenlerde 12,43+8,00 y1l olarak saptandi. Iki grup arasinda hastalik siiresi ortalamasi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,275).

Psoriatik artrit goriilen hastalarin %69,2’sinde, psoriatik artrit goriilmeyen hastalarin
%?35,2’sinde tirnak tutulumu oldugu belirlendi. Psoriatik artrit olanlarda tirnak tutulumunun

artrit olmayanlara gore istatistiksel olarak anlaml yiiksek oldugu saptand1 (X?=4,992; p<0,05).

Psoriatik artriti olan hastalarin %61.5’1 sistemik tedavi alirken, artriti olmayan hastalarin
%44,4°1 sistemik tedavi aliyordu. Psoriatik artrit goriilen hastalarin %30,8’inin metotreksat,
%7,7’sinin sekukinumab, %15,4 iinlin ustekinumab ve %7,7’sinin metotreksat + sertolizumab
tedavisi aldigr tespit edildi. Psoriatik artrit goriilmeyen hastalarin %?24,1°nin metotreksat,
%3,7’sinin asitretin, %7,4’linlin sekukinumab, %.5,6’sinin iksekizumab ve %3,7’sinin
guselkumab tedavisi aldigr goriildii. Psoriatik artrit goriilen hastalarin artrit goriilmeyenlere
gore daha yiiksek oranda sistemik tedavi aldiklar tespit edildi (X?=16,771; p<0,05). Psoriatik
artriti olan ve olmayan hastalarin hastalik dykiisiine ait verilerinin karsilastirilmasi tablo 4.7’de

verilmistir.
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Tablo 4.7 Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalarin hastalik Oykiisiine ait verilerinin

karsilastirilmast
Psoriatik Artrit
Hastaliga liskin var Yok .
Ozellikler Ortalama+ Ortalama+ Istatistik
Standart Min - Max | Standart Min - Max
sapma sapma
Hastalik Baslangue 2823+12,05  17-52 |3141+1398 7-61 | 0753
Yasi p=0,454
Hastalik Siiresi (Yil) | 13,77:£6.94 1-25 | 12434800  1-40 Zp:_'olf%l
Sayi1 (n) Yiizde (%) Sayi(n) Yiizde (%)

Tirnak Tutulumu
Var 9 69,2 19 35,2 X2=4,992
Yok 4 30,8 35 64,8 p=0,025*
Tedaviye Devam Etme
Evet 8 61,5 24 444 X2=3,227
Hay1r 5 38,5 30 55,6 p=0,041
Devam Eden Tedavi
Metotreksat (Sistemik) 4 30,8 13 24,1
Sekukinumab (Sistemik) 1 7,7 4 7,4
[ksekizumab (Sistemik) 0 0 3 5,6
Ustekinumab (Sistemik) 2 (3,0 15,4 0 0 X?=16,771
Guselkumab (Sistemik) 0 0 2 3,7 p=0,033*
Asitretin (Sistemik) 0 0 2 3,7
Metotreksat +
Sertolizumab (Sistemik) 119 o 0 0

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05, VYA: Viicut Yiizey Alani

Tutulumu

Psoriatik artrit goriilenlerin PASI ortalamasi 11,99+10,79, artrit goriilmeyenlerin PASI

ortalamas1 6,67+7,02 idi. Psoriatik artrit olan ve olmayanlar arasinda ortalama PASI degeri

ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,113). Ancak psoriatik

artriti olanlarda PASI degeri ortalamasi daha yiiksek idi.

Psoriatik artrit olanlarda VYA (%) ortalamas1 7,62+8,68 iken artrit goriilmeyenlerin

VYA (%) ortalamas1 3,75+5,19 idi. Psoriatik artrit olan ve olmayanlar arasinda VYA (%)
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tutulumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,186). Ancak psoriatik

artriti olanlarda VY A ortalamasi daha ytiksek tespit edildi.

Psoriatik artriti olan hastalarin NAPSI ortalamas1 37,85+38,12, artriti olmayanlarin
NAPSI ortalamas1 17,96+27,92 olarak belirlendi. Psoriatik artrit goriilen hastalarin NAPSI

skoru artrit goriilmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,05).

Psoriatik artrit olanlarda DYKI 3-30 puan, artrit olmayanlarda DYKIi 0-30 puan
arasinda degismekteydi. Psoriatik artrit olanlarda DYKI’i puan ortalamas1 16,77+8,49, artrit
olmayanlarda DYKI’i puan ortalamasi 10,76 + 8,62 idi. Psoriatik artriti olanlarin DYKI

ortalamasi artriti olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,05).

PSE’ye gore psoriatik artriti olan hastalarin %38,5 hastalik ¢cok siddetli, %15,4’linde
orta siddette, %46,6’sinda hafif siddette, artriti olmayanlarin hastalarin %13 ¢ok siddetli,
%7,4’tinde siddetli, %31,5’inde orta siddette ve % 48,1’inde hafif siddette idi. Psoriatik artriti

olan ve olmayanlar arasinda PSE agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Psoriatik artrit tanis1 olan ve olmayan hastalar arasinda PASI ve PSE acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak hem PASI degerlerine gére hem de
PSE’ye gore psoriatik artrit tanis1 olanlarin hastaliklar1 daha siddetli idi. Psoriatik artriti olan ve

olmayan hastalarin hastalik siddetine ait verilerin karsilastirilmasi tablo 4.8’de sunulmustur.
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Tablo 4.8 Psoriatik artriti olan ve olmayanlarin hastalik siddetine ait veriler

Psoriatik Artrit
Var Yok .
Ortalama= Ortalama= Istatistik
Standart Min - Max Standart Min - Max
sapma sapma
. Z=-1,586
PASI 11,99+10,79 1-32 6,67 7,02 0-40 0=0,113
Z=-1,322
0 - - )
VYA (%) 7,62+8,68 1-25 3,75+5,19 0-30 0=0,186
. Z=-2,016
NAPSI 37,85+38,12 0-118 17,96 +£ 27,92 0-110 0=0,044*
. t=2,263
DYKI 16,77+8,49 3-30 10,76 + 8,62 0-30 0=0.027*
Say1 (n) Yiizde (%) Sayi (n) Yiizde (%)
PSE

Cok Siddetli 5 38,5 7 13,0
Siddetli 0 0 4 7,4 X?=5,733
Orta 2 15,4 17 315 p=0,125

Hafif 6 46,2 26 48,1

XZ.' Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t T esti, Z: Mann Whitney U Testi, *»<0,05, PASI:.' Psoriasis Alan Siddeti
Indeksi, NAPSI: Twrnak Psoriasis Siddet Indeksi, DYKI: Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi, PSE: Psoriasis
Semptom Envanteri

Hasta grubu kapiller yogunluk ortalamasi 8,06+0,95, kontrol grubu kapiller yogunluk
ortalamast 9,65+1,00 olarak saptandi. Hasta grubunun kapiller yogunlugunun kontrol grubuyla

karsilagtirildiginda anlamli derece de daha diisiik oldugu gézlendi.

Hasta grubu kapiller yogunluk skoru ortalamast 1,09+0,94 ve kontrol grubu kapiller
yogunluk skoru ortalamasi 0,33+0,26 olarak tespit edildi. Hasta grubu ile kontrol grubu

arasinda kapiller yogunluk skoru agisindan anlamli fark saptandi (p<0,05).

Kapiller dagilimin hasta grubunun %14,7’sinde diizenli, %33,8’inde hafif diizensiz,
%38,8’inde orta diizeyde diizensiz ve %42,6’sinda tamamen diizensiz oldugu belirlendi. Kontrol
grubunun %61,8’inde diizenli, %22,1’inde hafif diizensiz, %5,9’unda orta diizeyde diizensiz ve
%10,3’linde tamamen diizensiz oldugu gozlendi. Hasta grubunun da kapiller dagilimin kontrol

grubuna gore daha diizensiz oldugu gozlendi. Hasta grubunun%:60,3’iinde ve kontrol grubunun
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%?25,4’linde bizaare (anormal) kapiller izlendi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda kapiller

dagilim ve kapiller morfoloji agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05).

Hasta grubunun %38,2’sinde (n=26), kontrol grubunun %12,1’inde (n=8)
mikrohemoraji saptandi. Hasta grubunda mikrohemoraji goriilme oraninin kontrol grubuna

gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Hasta grubunun %11,9’unda (n=8) avaskiiler alan goriiliirken, kontrol grubunda
avaskiiler alan goriilmedi. Psoriasis hastalarinda avaskiiler alan varlig1 kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak yiiksek tespit edildi (p=0,005). Hasta grubunun %22,1’inde (n=15), kontrol
grubunun  %1,5’inde  (n=1) neovaskiilarizasyon tespit edildi. Hasta grubunda
neovaskiilarizasyon goriilen alanlar kontrol grubuna gore daha fazla oranda saptandi
(X?=13,664; p<0,05). Hasta ve kontrol grubuna ait kapiller yogunluk, kapiller dagilim, kapiller
morfoloji, mikrohemoraji, avaskiiler alan ve neovaskiilarizasyon verileri tablo 4.9°da

sunulmustur.
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Tablo 4.9 Hasta ve kontrol grubuna ait kapiller yogunluk, kapiller dagilim, kapiller morfoloji,

mikrohemoraji, avaskiiler alan ve neovaskiilarizasyon verileri

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Tirnak Yatag Ortalama=+ Ortalamax istatistik
Kapilleroskopi Bulgular1 | Standart Min - Max| Standart Min - Max
sapma sapma
) . t=-9,472
Kapiller Yogunluk 8,06£0,95 56-11,01 9,65+1,00 7,4-11,6 0=0,000%
) . Z=-8,425
Kapiller Yogunluk Skoru 1,09+0,94 0-9,2 0,33+0,26 0-1,0 0=0,000%
Say1 (n) Yiizde(%)| Sayi(n) Yiizde (%)
Kapiller Dagilm
Diizenli 10 14,7 42 61,8
Hafif Diizensiz 23 33,8 15 22,1 X?=35,221
Orta Diizeyde Diizensiz 6 8,8 4 5,9 p=0,000*
Tamamen diizensiz 29 42.6 7 10,3
Kapiller morfoloji
Ters U 27 39,7 50 74,6
Ters U +Bizaare (Tuhaf X*=16,795
. 41 60,3 17 25,4 p=0,000*
kapil)
Mikrohemoraji
Var 26 38,2 8 12,1 X?=12,062
Yok 42 61,8 58 87,9 p=0,001*
Avaskiiler Alan
\Var 8 11,9 0 0 X?=8,508
Yok 59 88,1 67 100 p=0,004*
Neovaskiilarizasyon
Var 15 22,1 1 1,5 X?=13,664
Yok 53 77,9 66 98,5 p=0,000*

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Hasta grubunun %382,4’linde (n=56), kontrol grubunun ise %38,2’sinde (n=26)

nonspesifik kapilleroskopik (non-skleroderma) patern izlendi. Hasta grubunda nonspesifik

kapilleroskopik patern goriilme oraninin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi

(p<0,05).
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Hasta grubunun %10,3’iinde (n=7) homojen, %11,8’inde (n=8) hafif non-homojen,
%17,6’sinda (n= 12) orta non-homojen ve %60,3’iinde (n=41) non-homojen kapiller morfoloji
tespit edildi. Kontrol grubunun %41,8’inde (n=28) homojen, %25,4’tinde (n=17) hafif non-
homojen, %11,9’unda (n=8) orta non-homojen ve %20,9’unda (n=14) non-homojen kapiller
morfoloji saptandi. Hasta grubunda kapiller morfolojinin kontrol grubuna gore daha non-

homojen oldugu saptandi (p<0,05).

Hasta grubunun %75’inde (n=51), kontrol grubunun ise %61,8’inde (n=42) tortiyoz
kapiller izlendi. Hasta grubuyla kontrol grubu arasinda tortiyoz kapiller agisindan fark

saptanmadi (p>0,05).

Hasta grubunun %94,1’inde (n=64), kontrol grubunun ise %67,6’sinda (n=46)
caprazlasan kapiller izlendi. Hasta grubunda caprazlasan kapiller goriilme oraninin kontrol

grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Hasta grubunun %35,3’inde (n=24), kontrol grubunun ise %30,9’unda (n=21) elonge
kapiller izlendi. Hasta grubuyla kontrol grubu arasinda elonge kapiller agisindan fark

saptanmadi (p>0,05).

Hasta grubunun %27,9’unda (n=19), kontrol grubunun ise %14,7’sinde (n=10) dilate
kapiller izlendi. Hasta grubuyla kontrol grubu arasinda dilate kapiller agisindan fark saptanmad:i

(p>0,05).

Hasta grubunun %26,5’inde (n=18), kontrol grubunun ise %2,9’unda (n=2) meandering
kapiller gortildii. Hasta grubunda meandering kapil goriilme oraninin kontrol grubuna gore daha

yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05).
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Hasta grubunun %20,6’sinda (n=14), kontrol grubunun ise %2,9’'unda (n=2) cal
kapiller goriildii. Hasta grubunda cali kapiller goriilme oranmin kontrol grubuna gore daha

yiiksek oldugu saptand1 (p<0,05).

Hasta grubunun %29,4’linde (n=20), kontrol grubunun ise %14,7’sinde (n=10)
dallanmis kapiller saptandi. Hasta grubunda dallanmis kapiller goriilme oraninin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05). Hasta grubu ile kontrol grubuna ait

tirnak yatagi kapilleroskopi verileri tablo 4.10’da verilmistir.
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Tablo 4.10 Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin tirnak yatagi kapilleroskopi bulgular

Tirnak Yatagi Hasta Grubu Kontrol Grubu istatistik
Kapilleroskopi Bulgulari Say1 (n) Yiizde (%) Sayi(n) Yiizde (%)

Patern Analizi
Normal Kapilleroskopik Patern 12 17,6 42 61,8 9
Nonspesifik Kapilleroskopik Patern 56 82,4 26 38,2 X__27’64*2
Skleroderma paterni 0 0 0 0 p=0,000
Kapiller Morfoloji
Homojen 7 10,3 28 41,8
Hafif Non-Homojen 8 11,8 17 25,4 [X?=29,889
Orta Non-Homojen 12 17,6 8 11,9 p=0,000*
Non-Homojen 41 60,3 14 20,9
Minor Morfolojik Degisiklikler
Tortiyoz Kapiller
\Var 51 75,0 42 61,8 | X?=2,755
Yok 17 25,0 26 38,2 p=0,097
Caprazlasan Kapiller
Var 64 94,1 46 67,6 [X?=15,407
Yok 4 5,9 22 32,4 | p=0,000*
Elonge Kapiller
\Var 24 35,3 21 30,9 | X?=0,299
Yok 44 64,7 47 69,1 p=0,585
Dilate Kapiller
\ar 19 27,9 10 14,7 | X?=3,550
Yok 49 72,1 58 85,3 | p=0,060
Major Morfolojik Degisiklikler
Meandering Kapiller
\Var 18 26,5 2 2,9  |X?=15,007
Yok 50 73,5 66 97,1 |p=0,000*
Cali Kapiller
Var 14 20,6 2 2,9  [X?=10,200
Y ok 54 79,4 66 97,1 |p=0,001*
Dallanmis Kapiller
\ar 20 29,4 10 14,7 | X?=4,277
Yok 48 70,6 58 85,3 |p=0,039*

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Psoriasis hastalarinda hastalik siiresi <10 yil, 10-20 yi1l ve >20 yil olacak sekilde

kapilleroskopi bulgulart degerlendirildi. Kapiller yogunluk hastalik siiresi <10 yil olanlarda
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7,99+0,67, 10-20 y1l arasinda olanlarda 8,14+1,08 ve >20 yil olanlarda 8,0+1,07 olarak tespit
edildi. Hastalik siiresi ile kapiller yogunluk arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmadi.

Hastalik siiresi ile mikrohemoraji, avaskiiler alan, neovaskiilarizasyon, mindr ve major
morfolojik degisiklikler arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Psoriasis
hastalarinin hastalik siirelerine gore tirnak yatagi kapilleroskopi bulgular1 tablo 4.11°de

verilmistir.

Tablo 4.11 Psoriasis hastalarinin hastalik siirelerine gore tirnak yatagi kapilleroskopi bulgulari

Hastalik Siiresi . . .
10 Yal Alts 10-20 Yil 20 Yil Ustii Istatistik
Ort+SS Min - Max| OrtxSS |Min- Max| Ort£SS Min - Max
KW=0,41
Kapiller Yogunluk 7,99+0,67 7-9 |[8,14+1,08| 6-11 | 8,0+1,07 7-9 2
p=0,814
. o KW=0,20
I;f;’r‘ﬂer Yogunluk 15 97:030  0-2 [1,17£126] 0-8 [1,05:039 0-2 1
p=0,904
Say1 (n) Yiizde (%) | Sayi(n) |Yiizde (%)| Sayi(n) Yiizde (%)
Mikrohemoraji -
\Var 9 45,0 11 30,6 6 54,5 >r<)=_02,2%%3
Yok 11 55,0 25 69,4 5 455 '
Avaskiiler Alan ,
\ar 2 10,5 3 8.3 3 273 | X=2,901
Yok 17 89,5 33 91,7 8 727 | P04
Neovaskiilarizasyon .
\Var 3 15,0 7 19,4 5 455 >r()=_04,112746
Yok 17 85,0 29 80,6 6 54,5 '
Minor morfolojik
degisiklikler X?=1,090
\Var 19 95,0 33 91,7 11 100 p=0,580
Yok 1 5,0 3 8,3 0 0
Major morfolojik
degisiklikler X?=0,364
\Var 10 50,0 21 58,3 6 54,5 p=0,834
Yok 10 50,0 15 41,7 5 455

X?: Ki Kare Testi, KW: Kruskal Wallis H Testi

Hasta grubunda PASI, VYA tutulumu, NAPSI ve DYKI ile kapiller yogunluk arasinda
korelasyon analizi yapildi. Analiz sonucunda PASI, VYA tutulumu, NAPSI, DYKI ile kapiller
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yogunluk arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,05). PASI, VYA

tutulumu, NAPSI ve DYKI1 ile kapiller yogunluk arasindaki iliski Tablo 4.12’de verilmistir.

Tablo 4.12 PASI, VYA tutulumu, NAPSI ve DYKI{ ile kapiller yogunluk arasindaki iliski

Kapiller Yogunluk
r p
PASI -0,113 0,372
VYA (%) -0,120 0,336
NAPSI -0,061 0,631
DYKI -0,130 0,297

Spearmqn s Korelasyon, PASI: Psoriasis Alan Siddeti Indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alam NAPSI: Tirnak Psoriasis
Siddet Indeksi, DYKI: Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi

Tirnak tutulumu olan hastalarda kapiller yogunluk 8,095+0,99, tirnak tutulumu
olmayanlarda 8,07+0,95 olarak tespit edildi. Tki grup arasinda kapiller yogunluk ortalamasi

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tirnak tutulumu goriilenlerin %35,7’sinde (n=10), tirnak tutulumu goriilmeyenlerin
%12,8’inde  (n=5) neovaskiilarizasyon = mevcuttu.  Tirnak  tutulumu  olanlarda
neovaskiilarizasyon gelisme oraninin tirnak tutulumu olmayanlara gore daha yiiksek oldugu
saptand1  (p<0,05). Tirnak tutulumu olan ve olmayan psoriasis hastalarinda bakilan
mikrohemoraji, avaskiiler alan, minér ve major morfolojik degisiklikler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Tirnak tutulumu olan ve tirnak tutulumu olmayan

psoriasis hastalarina ait kapilleroskopi bulgularinin karsilastirilmasi tablo 4.13’te verilmistir.
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Tablo 4.13 Tirnak tutulumu olan ve tirnak tutulumu olmayan psoriasis hastalarina ait

kapilleroskopi bulgularinin karsilagtirilmasi

Tirnak Tutulumu

Var Yok Istatistik
Ortalamaz Ortalamaz
Standart Min - Max | Standart Min - Max
sapma sapma

. < Z=-0,294

Kapiller Yogunluk 8,095+0,99 6-11 8,07+£0,95 6-10 0=0.769
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n)  Yiizde (%)

Mikrohemoraji .
Var 12 42,9 14 35,9 x_-ooésaz
Yok 16 57,1 25 a1 |
Avaskiiler Alan )
Var 4 14,3 4 105 [X=0214
Yok 24 85,7 34 gos | P00
Neovaskiilarizasyon .
Var 10 35,7 5 128 PO
Yok 18 64,3 34 872 [P
Minor Morfolojik
Degisiklikler X2=1,929
\Var 25 89,3 38 97,4 p=0,165
Yok 3 10,7 1 2,6
Major Morfolojik
Degisiklikler X2=3,105
Var 19 67,9 18 46,2 p=0,078
Y ok 9 32,1 21 53,8

X2: Ki Kare Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Psoriatik artriti olan hastalarin kapiller yogunluk ortalama degeri 7,854+0,86 psoriatik

artriti olmayan hastalarin kapiller yogunluk ortalama degeri 8,11+0,98 idi. Iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Ancak psoriatik artrit grubunda kapiller

yogunlugun daha diisiik oldugu tespit edildi.

Psoriatik artriti olanlarin %30,8’inde (n=4) mikrohemoraji, % 23,1’inde (n=3) avaskiiler

alan, % 30,8’inde (n=4) neovaskiilarizasyon saptanirken psoriatik artriti olmayan hastalarin

%40,7’sinde (n=22) mikrohemoraji, %9,4’linde (n=5) avaskiiler alan ve %20,4’inde (n=11)
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neovaskiilarizasyon saptandi. Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Psoriatik artriti olan hastalarin kapiller yogunluk ortalama degeri 7,85+0,86 psoriatik
artriti olmayan hastalarin kapiller yogunluk ortalama degeri 8,11+0,98 idi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Ancak psoriatik artrit grubunda kapiller

yogunlugun daha diistik oldugu tespit edildi.

Psoriatik artriti olanlarin %30,8’inde (n=4) mikrohemoraji, % 23,1 ’inde (n=3) avaskiiler
alan, % 30,8’inde (n=4) neovaskiilarizasyon saptanirken psoriatik artriti olmayan hastalarin
%40,7’sinde (n=22) mikrohemoraji, %9,4’tinde (n=5) avaskiiler alan ve %20,4’tinde (n=11)
neovaskiilarizasyon saptandi. Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalarda minér morfolojik degisiklikler (Tortiyoz,
caprazlasan, elonge ve dilate kapiller) degerlendirildi. iki grup arasmda mindr morfolojik

degisiklikler a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Psoriatik artriti olan ve olmayan hastalarda major morfolojik degisiklikler (Meandering,
cali ve dallanmis kapiller) degerlendirildi. Psoriatik artrit goriilen hastalarin %53,8’inde (n=7),
psoriatik artrit goriilmeyen hastalarin %24,1’inde (n=13) dallanmis kapiller goriildiigi tespit
edildi. Psoriatik artrit olan hastalarda dallanmis kapiller gériilme oranlarinin psoriatik artrit
goriilmeyenlere gore daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Psoriatik artriti olan ve psoriatik
artriti olmayan hastalar arasinda meandering kapiller ve ¢ali kapiller agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Psoriatik artrit olan ve olmayan psoriasis hastalarinin

kapilleroskopi bulgularinin karsilagtirilmasi tablo 4.14'te verilmistir.
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Tablo 4.14 Psoriatik artrit olan ve olmayan psoriasis hastalarinin kapilleroskopi bulgularinin

karsilastirilmast
Psoriatik Artrit
Tirnak Yatagi Var Yok
Kapilleroskopi Ortalamaz Ortalamaz Istatistik
Bulgulari Standart Min - Max| Standart Min - Max
sapma sapma

. - t=-0,880
Kapiller Yogunluk 7,85+0,86 6,4-9,2 8,1+0,98 56-11,0 0=0,382
o pifler Yogunluk 1154035  06-19 | 1.0¢105  0-82 Zp;ol(?9827

Say1 (n) Yiizde (%) Sayi1(n) Yiizde (%)

Mikrohemoraji
Var 4 30,8 22 40,7 X?=0,439
Y ok 9 69,2 32 59,3 p=0,508
Avaskiiler Alan
Var 3 23,1 5 9,4 X?=1,824
Yok 10 76,9 48 90,6 p=0,177
Neovaskiilarizasyon
Var 4 30,8 11 20,4 X?=0,652
Y ok 9 69,2 43 79,6 p=0,419
Minor Morfolojik
Degisiklikler
Tortiyoze Kapiller
Var 11 84,6 39 72,2 X?=0,850
Y ok 2 15,4 15 27,8 p=0,357
Caprazlasan Kapiller
Var 12 92,3 51 94,4 X2=0,085
Yok 1 7,7 3 5,6 p=0,770
Elonge Kapiller
Var 2 15,4 22 40,7 X?=2,930
Y ok 11 84,6 32 59,3 p=0,087
Dilate Kapiller
Var 3 23,1 16 29,6 X?=0,221
Y ok 10 76,9 38 70,4 p=0,638
Major Morfolojik
Degisiklikler
Meandering Kapiller
Var 6 46,2 12 22,2 X?=3,054
Yok 7 53,8 42 77,8 p=0,081
Cal Kapiller
Var 1 7,7 13 24,1 X?=1,701
Yok 12 92,3 41 75,9 p=0,192
Dallanms Kapiller
Var 7 53,8 13 24,1 X?=4,435
Yok 6 46,2 41 75,9 p=0,035*

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05
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Aragtirmada yer alan sigara igen ve igmeyen psoriasis hastalarinin tirnak yatagi
kapilleroskopi sonuglar1 degerlendirildi. Kapiller yogunluk sigara i¢cen psoriasis hastalarinda
8,01+1,13 iken, sigara icmeyenlerde 8,09+0,80 idi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edilmedi (p>0,05).

Sigara igen psoriasis hastalarinda mikrohemoraji %48.,4 (n=15), avaskiiler alan %19.,4
(n=6), neovaskiilarizasyon %29 (n=9) oraninda saptanirken, sigara igmeyen psoriasis
hastalarinda mikrohemoraji %29,7 (n=11), avaskiiler alan %5,6 (n=2) ve neovaskiilarizasyon
%16,2 (n=6) oraninda saptandi. iki grup arasinda mikrohemoraji, avaskiiler alan ve
neovaskiilarizasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak

mikrohemoraji, avaskiiler alan ve neovaskiilarizasyon sigara icen grupta daha sik saptandi

(p>0,05).

Sigara igen ve igmeyen psoriasis hastalart mindér morfolojik degisiklikler (tortiyoz,
caprazlasan, elonge, dilate kapiller) ve major morfolojik degisiklikler ac¢isindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Sigara i¢en ve igmeyen psoriasis hastalarina ait tirnak yatagi kapilleroskopi bulgularinin

karsilagtirilmasi tablo 4.15’te sunulmustur.
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Tablo 4.15 Sigara igen ve igmeyen psoriasis hastalarna ait tirnak yatagi kapilleroskopi

bulgularinin karsilagtirilmasi

Sigara Kullammm

Tirnak Yatag Evet Hayir . .

Kapilleroskopi Bulgular: Ortalama+ _ Ortalama+ _ Istatistik
Standart Min - Max Standart ~ Min - Max
sapma sapma
Kapiller Yogunluk S0I£113  56-110 | 809:080  63-98 | 0%
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n)  Yiizde (%)

Mikrohemoraji
Var 15 48,4 10 28,5 X2=2,486
Yok 16 51,6 26 71,5 p=0,115
Avaskiiler Alan
Var 6 19,4 2 5,6 X?=3,017
Yok 25 80,6 34 94,4 p=0,082
Neovaskiilarizasyon
Var 9 29,0 5 16,2 X?=1,611
Yok 22 71,0 31 83,8 p=0,204
Minér Morfolojik
Degisiklikler
Tortiyoze Kapiller
Var 23 74,2 27 75,7 X?=0,020
Yok 8 25,8 9 24,3 p=0,888
Caprazlasan Kapiller
Var 29 93,5 34 94,6 X?=0,033
Yok 2 6,5 2 54 p=0,855
Elonge Kapiller
Var 11 35,5 13 351 X2=0,001
Yok 20 64,5 23 64,9 p=0,976
Dilate Kapiller
Var 11 35,5 8 21,6 X?=1,610
Yok 20 64,5 28 78,4 p=0,205
Major Morfolojik
Degisiklikler
Meandering Kapiller
Var 7 22,6 11 29,7 X2=0,443
Yok 24 77,4 25 70,3 p=0,506
Cal Kapiller
Var 6 19,4 8 21,6 X?=0,053
Yok 25 80,6 28 78,4 p=0,818
Dallanms Kapiller
Var 11 16,2 9 25 X?=1,012
Yok 20 29,4 27 75 p=0,314

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi
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Diyabet tanisi olan psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk 7,73+1,14 iken diyabet
tanis1 olmayanlarda 8,11+0,92 idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05). Ancak diyabet tanili hastalarda kapiller yogunlugun daha diisiik oldugu saptanda.

Diyabeti olan hastalarin %33,3’iinde (n=3) mikrohemoraji, %11,1’inde (n=1) avaskiiler
alan, %44.4’iinde (n=4) neovaskiilarizasyon mevcut iken diyabeti olmayan hastalarin
%39’unda (n=23) mikrohemoraji, %12,1’inde (n=7) avaskiiler alan ve %18,6’sinda (n=11)
neovaskiilarizasyon izlendi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

Diyabet hastalarinin %55,6’sinda (n=5), diyabeti olmayan hastalarin %23,7’sinde
(n=14) dilate kapiller saptandi. Diyabet tanili psoriasis hastalarinda dilate kapiller istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha sik goriildiigii tespit edildi (p<0,05). Iki grup arasinda tortiyoz,
caprazlasan ve elonge kapiller gibi diger mindr morfolojik bulgular agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Diyabet hastalarinin %55,6’sinda (n=5), diyabeti olmayan hastalarin %15,3’{inde (n=9)
cali kapiller saptandi. Diyabet tanili psoriasis hastalarinda ¢ali kapiller istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha sik goriildiigii tespit edildi (p<0,05). iki grup arasinda dallanmus kapiller
ve meandering kapiller gibi diger major morfolojik bulgular agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Diyabet tanis1 olan ve olmayan psoriasis hastalarina ait

tirnak yatagi kapilleroskopi bulgulariin karsilastirilmasi tablo 4.16°da sunulmustur.
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Tablo 4.16 Diyabet tanisi olan ve olmayan psoriasis hastalarina ait tirnak yatagi kapilleroskopi

bulgularinin karsilagtirilmasi

Diyabet
- Var Yok
Kapil}::::lz) :)(ia];?lgllgularl Ortalama+ . Ortalama+ _ Istatistik
Standart Min - Max Standart Min - Max
sapma sapma
. < t=1,097
Kapiller Yogunluk 7,73+1,14 56-9,3 8,11+0,92 6,3-11,0 0=0,277
Say1 (n) Yiizde (%) Sayi (n) Yiizde (%)
Mikrohemoraji
\Var 3 33,3 23 39,0 X?=0,106
Yok 6 66,7 36 61,0 p=0,745
Avaskiiler Alan
\Var 1 11,1 7 12,1 X?=0,007
Yok 8 88,9 51 87,9 p=0,934
Neovaskiilarizasyon
\Var 4 44,4 11 18,6 X?=3,023
Yok 5(7 55,6 48 81,4 p=0,082
Minor Morfolojik
Degisiklikler
Tortiyoze Kapiller
\Var 7 77,8 44 74,6 X?=0,043
Yok 2 22,2 15 25,4 p=0,836
Caprazlasan Kapiller
\Var 9 100,0 55 93,2 X?=0,648
Yok 0 0 4 6,8 p=0,421
Elonge Kapiller
\Var 4 44,4 20 33,9 X?=0,380
Yok 5 55,6 39 66,1 p=0,537
Dilate Kapiller
\Var 5 55,6 14 23,7 X?=3,929
Yok 4 444 45 76,3 p=0,047*
Major Morfolojik
Degisiklikler
Meandering Kapiller
\Var 3 33,3 15 25,4 X?=0,251
Yok 6 66,7 44 74,6 p=0,616
Cali Kapiller
\Var 5 55,6 9 15,3 X?=17,757
Yok 4 444 50 84,7 p=0,005*
Dallanmis Kapiller
\Var 4 44,4 16 27,1 X?=1,129
Yok 5 55,6 43 72,9 p=0,288

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05
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Hipertansiyon olan psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk 8,29+0,84 iken
hipertansiyon olmayanlarda 8,00+0,98 idi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Ancak hipertansiyon olan psoriasis hastalarinda daha yiiksek kapiller yogunluk

tespit edildi.

Psoriasis grubunda hipertansiyon tanisi bulunanlarin %84,6’sinda (n=11), hipertansiyon
tanist bulunmayanlarin %23,6’sinda (n=13) elonge kapiller goriildiigii belirlendi. Hipertansiyon
tanist bulunan hastalarda elonge kapiller goriilme oranlarinin hipertansiyon tanisi
bulunmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptand1 (p<0,05). Iki grup arasinda
diger parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hipertansiyon tanisi
olan ve olmayan psoriasis hastalarina ait tirnak yatagi kapilleroskopi bulgularinin

karsilastirilmasi tablo 4.17°de verilmistir.
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Tablo 4.17 Hipertansiyon tanisi olan ve olmayan psoriasis hastalarma ait tirnak yatagi

kapilleroskopi bulgularinin karsilagtirilmasi

Hipertansiyon
< Var Yok
Kapilrf;::sllzlz{ia];?lgl:gularl Ortalama+ _ Ortalama+ _ Istatistik
Standart Min - Max | Standart  Min - Max
sapma sapma

. o t=-0,961

Kapiller Yogunluk 8,29+0,84 7,0-9,8 8,00+0,98 56-11,0 0=0.340
Sayi (n) Yiizde (%) | Sayi (n) Yiizde (%)

Mikrohemoraji
Var 7 53,8 19 34,5 X?=1,659
Yok 6 46,2 36 65,5 p=0,198
Avaskiiler Alan
Var 0 0 8 14,8 X?=2,187
Yok 13 100,0 46 85,2 p=0,139
Neovaskiilarizasyon
Var 3 23,1 12 21,8 X?=0,010
Yok 10 76,9 43 78,2 p=0,922
Minor Morfolojik
Degisiklikler
Tortiyoze Kapiller
Var 10 76,9 41 74,5 X?=0,032
Yok 3 23,1 14 25,5 p=0,859
Caprazlasan Kapiller
Var 13 100,0 51 92,7 X?=1,005
Yok 0 0 4 7,3 p=0,316
Elonge Kapiller
Var 11 84,6 13 23,6 X?=17,120
Yok 2 154 42 76,4 p=0,000*
Dilate Kapiller
Var 6 46,2 13 23,6 X?=2,648
Yok 7 53,8 42 76,4 p=0,104
Major Morfolojik
Degisiklikler
Meandering Kapiller
Var 2 15,4 16 29,1 X?=1,015
Yok 11 84,6 39 70,9 p=0,314
Cali Kapiller
Var 3 23,1 11 20,0 X?=0,061
Yok 10 76,9 44 80,0 p=0,805
Dallanmis Kapiller
Var 2 15,4 18 32,7 X?=1,523
Yok 11 84,6 37 67,3 p=0,217

X2: Ki Kare Testi, t: Bagimsiz Orneklem t Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Metabolik sendrom olan psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk 8,04+1,03, kapiller

yogunluk skoru 1,014+0,33, metabolik sendrom olmayanlarda kapiller yogunluk 8,10+0,91 ve
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kapiller yogunluk skoru 1,16+1,22 olarak tespit edilmistir. Iki grup arasinda kapiller yogunluk

ve kapiller yogunluk skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Metabolik sendrom olanlarda mikrohemoraji %26,9 (n=7), avaskiiler alan %7,7 (n=2),
neovaskiilarizasyon %26,9 (n=7) olarak tespit edilmistir. Metabolik sendrom olmayanlarda
mikrohemoraji %44.,9 (n=17), avaskiiler alan %13,5 (n=5), neovaskiilarizasyon %18,4 (n=7)
olarak saptandi. Metabolik sendrom olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edilmedi.

Metabolik sendrom olanlarda %7,7’sinde (n=2) normal kapilleroskopik patern,
%92,3’linde (n=25) nonspesifik kapilleroskopik patern saptanirken metabolik sendrom
olmayanlarin %26,3’iinde (n=10) normal kapilleroskopik patern, %73,7’sinde nonspesifik
kapilleroskopik patern saptandi. Iki grupta da skleroderma paterni tespit edilmedi. Patern
analizi agisindan metabolik sendrom olan ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi.

Metabolik sendrom olanlarda mindr morfolojik degisiklikler hastalarin %96,2’sinde
(n=26), major morfolojik degisiklikler %57,7’sinde (n=15), metabolik sendrom olmayanlarda
mindr morfolojik degisiklikler hastalarin %92,1’inde (n=37) ve major morfolojik degisiklikler
%47,5’inde (n=19) tespit edildi. Metabolik sendrom olan ve olmayan psoriasis hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Metabolik sendrom olan ve olmayan
psoriasis hastalarmin tirnak yatagi kapilleroskopi bulgularinin karsilastirilmasi tablo 4.18’de

verilmistir.
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Tablo 4.18 Metabolik sendrom olan ve olmayan psoriasis hastalarinin tirnak yatagi

kapilleroskopi bulgularinin karsilagtirilmasi

Tirnak Yatagi
Kapilleroskopi Bulgular:

Metabolik Sendrom

Var

Yok

Istatistik

Ortalamaz

Standart Min -Max

Ortalamaz

Standart Min - Max

sapma sapma
] y Z=-0,112
Kapiller Yogunluk 8,04+1,03 6-10 8,10+0,91 6-11 0=0,011
. - Z=-0,159
Kapiller Yogunluk Skoru | 1,01+0,33 0-2 1,16+1,22 0-8 0=0,874

Say1 (n) Yiizde (%)

Sayi (n) Yiizde (%)

Mikrohemoraji

2—
\ar 7 26,9 17 44,9 é:})zé%io
Yok 20 73,1 23 55,3 '
Avaskiiler Alan 9
\ar 2 7,7 5 13,5 >;:_00;1%294
Yok 21 92,3 35 86,5 '
Neovaskiilarizasyon -
Var 7 26,9 7 184 % Dt
Yok 20 73,1 33 81,6 '
Patern Analizi
Normal Kapilleroskopik
Patern 2 [ R . X?=3,515
Nonspesifik Kapilleroskopik o5 92.3 30 737 p=0,061
Patern
Skleroderma Paterni 0 0 0 0
Minor Morfolojik
Degisiklikler X?=0,432
\ar 26 96,2 37 92,1 p=0,511
Yok 1 3,8 3 7,9
Major Morfolojik
Degisiklikler X?=0,367
\ar 15 57,7 19 47,5 p=0,545
Yok 12 42,3 21 52,5

X2: Ki Kare Testi, Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05
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Hastalarimiza ait bazi kapilleroskopik bulgularin goriintiileri asagida verilmistir

(Fotograf 1- 10)

Fotograf 4.1 Normal kapilleroskopik goriiniim

Fotograf 4.2 Tortiyoze ve caprazlasan kapiller



Fotograf 4.3 Genislemis kapiller

Fotograf 4.4 Meandering kapiller Fotograf 4.5 Meandering kapiller
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Fotograf 4.6 Dallanmis ve ¢ali kapiller Fotograf 4.7 Dallanmis ve ¢ali kapiller

Fotograf 4.8 Avaskiiler alan Fotograf 4.9 Avaskiiler alan

Fotograf 4.10 Neovaskiilarizasyon
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5. TARTISMA

Psoriasis, deri, eklem ve tirnak tutulumuyla birlikte artmis kardiyovaskiiler risk ve
mikrovaskiiler degisikliklerin ortaya ¢iktig1 sistemik inflamatuvar bir hastaliktir (1). Deride
eritemli zeminde karakteristik sedefi skuamli, keskin sinirli papiil ve plaklarla prezente olur.
Psoriasis etiyolojisinde genetik yatkinlik, travma, ilag, enfeksiyon, stres, ultraviyole maruziyeti,

sigara, alkol gibi ¢ok sayida ekstrensek faktor rol oynar (36).

Psoriasis diinya popiilasyonunun %2-4’{inii etkileyen bir hastaliktir (2). Hastalik her
yasta ortaya cikabilmekle birlikte 15-20 yas ve 55-60 yaslar1 arasinda 2 donemde pik
yapmaktadir (11,12). Calismamiza dahil edilen 67 hastanin yaslar1 19-64 arasinda
degismekteydi. Hasta grubumuzun yas ortalamasi 43,15+13,95 yil olup literatiir ile uyumluluk

gostermekteydi.

Epidemiyolojik c¢aligmalar incelendiginde c¢alismanin yapildigr popiilasyona gore
psoriasisin tuttugu cinsiyet oranlar1 farklilik gdsterebilmektedir. Ancak genel goriis psoriasisin
her iki cinsiyette esit oranda gozlendigi yoniindedir. Calismamiza dahil edilen hastalarin

%47,1°1 kadin, %52,9’u erkek olup literatiir ile uyumluluk géstermekteydi.

Calismamizdaki hastalarin % 50,7°si (n=34) hafif siddette psoriasis, % 22,3’ (n=15)
orta siddette psoriasis, % 26,8’1 (n=18) siddetli psoriasis olarak siniflandirilmistir.
Calismamizda orta-siddetli psoriasis olgularmin orani fazladir. Bu durumun topikal ve
konvansiyonel tedavilere direngli hastalarin ii¢lincii basamak saglik kuruluslarina daha sik

basvurmasindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Son caligmalarda psoriasisin sadece deriyi ve eklemleri tutan bir hastalik olmadigi,
sistemik kronik inflamatuvar bir hastalik oldugu goriisii agir basmaktadir. Psoriasisli hastalarin
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maruz kaldig1 kronik sistemik inflamasyonun, psoriasisin vaskiiler ve metabolik
komorbiditelerinin gelisiminde 6nemli rol oynadigr diistiniilmektedir (2,8,126,161,162).
Psoriasisde; aktive Th1 ve Th17 lenfositler araciligiyla salinan TNF-a, IL-17, IL-12, IL-23 gibi
pro-inflamatuvar sitokinlerin, kronik sistemik inflamatuvar siirecte Onemli oynadigi
saptanmustir (13,44,162). Ayrica psoriasis patogenezinde vaskiiler degisikliklerin ortaya ¢iktig
belirtilmektedir. Psoriatik lezyonlarda mikrovaskiiler degisiklikler erken evrede goriilmekte ve
bu nedenle psoriasis anjiyogenez iligkili bir hastalik olarak tanimlanmaktadir. Psoriatik
lezyonun tiim asamalarinda mikrovaskiiler degisiklikler izlenir. Vaskiiler gecirgenlik, dermal
kapillerlerin geniglemesi ve hafif dermal 6dem gibi vaskiiler degisiklikler saptanir. Psoriatik
lezyonlu deri normal deriyle kiyaslandiginda endotelyal vaskiiler yiizeyin psoriatik deride
neredeyse dort kat artti§i immiinohistokimyasal yontemlerle saptanmistir (7,24). Bu durum

psoriasis patogenezinde anjiyogenezin 6nemini vurgulamaktadir.

Kapileroskopi, 1990'lardan bu yana hem klinik pratikte hem de arastirmalarda giderek
daha sik olarak kullanilmaktadir (10). Tirnak kivrimi kapilleroskopisi, periferal mikrodolagimin
bir parcasi olan tirnak kivrimi kapillerinin morfolojik yapisini degerlendirmekte kullanilan
yuksek sensitiviteye sahip, ucuz, basit, tekrarlanabilir, giivenli ve noninvaziv bir yontemdir
(143). Kapilleroskopi yardimiyla tirnak yatagi kapiller dansite, kapiller uzunluk, kapiller kivrim
genisligi, kapillerler aras1 mesafe, kapiller mimari ve kapiller dagilim incelenebilmektedir
(144). Kapilleroskopi 6zellikle Raynaud sendromu, skleroderma, SLE, dermatomiyozit ve miks
bag doku hastaliklarinda sik basvurulan bir yontemdir. Dermatoloji alaninda kapilleroskopi
kullanim ile ilgili sinirli ¢galisma bulunmakla beraber literatiirde Behget hastaligi, psoriasis,

rozase, alopesi areata ve vaskiilit ile ilgili ¢caligmalar bulunmaktadir (6,10,18,20,163,164).

Psoriasisin periferik ve sistemik vaskiiler yapilar tizerindeki etkisi ¢esitli ¢alismalar ile

gosterilmistir (3,4,6,7,22,24). Ancak literatlirde psoriasis hastalarinda lezyonsuz tirnak yatagi
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kapiller damarlarindaki degisikliklere iligskin yapilmis sinirli sayida kapilleroskopi ¢alismasi
mevcuttur (6,21). Onceki ¢alismalarin verileri kiigiik 6rneklem grubu, standartlastiriimis
degerlendirme kriterlerinin olmamasi ve tutarsiz dahil etme/hari¢ tutma Kriterleri nedeniyle
smirlidir. Bu c¢alismada yerlesik terminoloji ve standart Olgiimler kullanilarak, psoriasis
hastalarinin kapiller paternlerini sistematik olarak arastirmak ve gozlenen paternleri hastalik
ozellikleri, hastalik aktivitesi/siiresi, psoriatik artrit, psoriatik tirnak tutulumu ve olasi psoriasis
komorbiditeleri ile iliskilendirmeyi amagladik. Arastirmamizda hasta ve kontrol 6rneklem
sayilarinin  literatiirdeki diger c¢alismalarla karsilastirildiginda daha fazla olmasi,
kapilleroskopik bulgularin detayl kalitatif degerlendirmenin yaninda objektif kriterlere gore
kantitatif olarak da degerlendirilmesi ve bulgularin psoriasis komorbiditeleri ile iliskisinin

arastirilmasi hedeflendi.

Psoriasisde kapilleroskopik bulgular ile hastaligin 6zellikleri arasindaki iligki daha 6nce
az sayida kiiciik olgekli ¢aligmada arastirilmistir. Ross tarafindan 1964°te psoriatik plaklarda
tortiyoz, virgiil, nokta benzeri kapiller yap1 ve kapiller dilatasyonlarin varligi tanimlanmistir
(165). Zaric ve ark. 1981 yilinda psoriasis ve psoriatik artriti olan hastalarin kapilleroskopik
bulgulari saglikli kontrollerle karsilastirmistir. Psoriatik artriti olan hastalarin kapiller
kisalma, kapiller dansitede azalma ve hemorajiler saptamislardir. Ross tarafindan tanimlanan
tipik psoriatik kapiller bu calismadaki psoriasis ve psoriatik artrit hastalarinda goriiliirken
kontrol grubunda izlenmemistir (15). Ohtsuka ve ark. saglikli kontrollere gore psoriasis
hastalarinin kapiller uzunlugunda istatistiksel olarak anlamli azalma ve bozulmus kapiller
mimari saptamistir (166). Sivansankari ve ark. psoriasis vulgaris, palmoplantar psoriasis ve
psoriatik artriti olan hastalarla yaptiklar1 ¢alismada tiim psoriasis hastalarinin %96’sinda
kapiller dansitede azalma, %18’inde ¢aprazlasan ve tortiyoz kapiller, %9 unde ¢ali kapiller,

%16’sinde bizaar kapiller, %2,7’sinde mikrohemoraji, %3,6’sinda avaskiiler alan tespit etmistir.
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Psoriatik artriti olanlarda anormal kapilleroskopik bulgular daha yiiksek oranda izlenmistir.
Hastalarmn kapilleroskopik bulgular1 PASI skoru ve hastalik siiresi ile karsilastirildiginda
anlaml iliski saptanmamustir (3). Guldberg-Moller ve ark. psoriasis ile psoriatik artriti olan
hastalarla yaptiklar1 c¢aligmada, psoriasis hastalarinda kapiller dansitede anlamli azalma,
tortiyoz ve caprazlasan kapil goriilme siklifinda artma, psoriatik artrit olanlarda glomeriil
benzeri farkli sekilli kapiller tespit etmislerdir (167). Ribeiro ve ark. psoriasis hastalarinda
kapiller dansitede azalma, avaskiiler alanlarda artis ve anormal morfolojik kapiller varliginda
artls saptamistir. Ancak saptanan bulgularla hastalik siiresi, PASI degeri ve psoriatik artrit

tutulumu arasinda anlamli iliski saptanmamustir (168).

Kapiller yogunluk; kapilleroskopik incelemelerde kapiller yogunlukta azalma
genellikle skleroderma tanili hastalarda saptanmistir. Kim ve ark. skleroderma hastalarinda
kontrol grubuna gore kapiller yogunlukta azalma saptamis ve elde edilen sonuglart klinik
bulgularla tutarli oldugunu bildirmislerdir (169). Houtman ve ark.’nin yaptig1 calismada
sklerodermaya sekonder Raynaud fenomeni gelisen hastalarda kapiller dansitede azalma
izlenmis ve bu bulgunun spesifitesi %92 olarak degerlendirilmistir (170). Bredemeier ve ark.
91 skleroderma hastasinda tirnak yatagi kapilleroskopi sonuglarimi hastalarin klinik ve
laboratuvar verileri ile karsilagtirmislardir. Azalmis kapiller yogunluk (ge¢ kapilleroskopik
bulgu) daha yiiksek cilt skoru, Scl-70 antikor pozitifligi ve uzun hastalik siiresi arasinda iligki
tespit etmislerdir (171). Alivernini ve ark. sklerodermada dijital iilser gelisimi ile kapiller
dansite arasinda iliski saptamislardir (172). Psoriasis hastalarinda kapiller yogunlugun
degerlendirildigi sinirl sayida caligma vardir. Bardehle ve ark. psoriasis ve kontrol grubunun
kapilleroskopi bulgularimi  karsilastirdiklart  kontrollii  prospektif calismada psoriasis
hastalarinda kapiller yogunlugu 8,5+1,22 ve kontrol grubunda 9,3+1,35 olarak saptamislardir.

Hastalik stiresi ve siddeti ile kapiller yogunluk arasinda iliski tespit etmemislerdir (6). Zaric ve
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ark. 1982 yilinda psoriasis ve psoriatik artriti olan hastalarin kapilleroskopi bulgularini saglikli
kontrollerle ile karsilastirmislardir. Psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk 8,3+1,3, psoriatik
artrit hastalarinda 8,2+1,0 ve kontrol grubunda ise 9,1+£1,5 olarak saptanmistir. Psoriatik artrit,
hastalik siddeti ve kapiller bulgular arasinda iliski tespit edememislerdir (4). Sivansankari ve
ark. psoriasis vulgaris, palmoplantar psoriasis ve psoriatik artrit hastalariyla yaptiklari
caligmada tiim psoriasis hastalarinin %96’sinda kapiller yogunlukta azalma saptamislardir.
Hastalik klinigi ve PASI skorlar1 ile kapiller yogunluk arasinda iliski bildirmemislerdir (3).
Calismamizda psoriasis hastalarinda azalmis kapiller yogunluk tespit ettik. Hasta grubunun
ortalama kapiller yogunlugunu 8,06+0,95, kontrol grubunun ise 9,65+1,00 olarak saptadik.
Psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli olarak
diisiikk saptandi. Kapiller yogunluk skoru ise psoriasis hasta grubunda 1,09+0,94, kontrol
grubunda ise 0,33+0,26 olarak belirlendi. Psoriasis hastalarinda kapiller yogunluk skoru
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Psoriatik artriti olan
hastalarda kapiller yogunluk 7,85+0,86, tirnak tutulumu olanlarda 8,095+0,99 olarak tespit
edildi. Literatlirde psoriasis hastalarinda yapilmig tiim kapilleroskopi c¢aligmalarini
inceledigimizde kapiller yogunlukta azalmanin tespiti fikir birligine varilan tek parametre
olarak goziikkmektedir. Caligmamizdaki hasta ve kontrol grubu kapiller yogunluk verileri
literatiirdeki veriler ile uyumlu idi. Hastalik tutulumu, siiresi ve siddeti ile kapiller yogunluk
arasindaki iligkiyi arastiran az sayida ¢alisma vardir. Santhosh ve ark. psoriasis hastalarinin
kapiller bulgularni kontrol grubuyla karsilastirdiklar: galismada hastalik siiresi, PASI skoru,
tirnak tutulumu ile kapiller yogunluk arasindaki iligkiyi de incelemislerdir. Psoriasis
hastalarinda kapiller yogunlugu 6.98, kontrol grubunda 8.0 olarak, 10 yildan daha kisa siireli
psoriasisi olanlarda 6.92, 10-20 yildir psoriasisi olanlarda 6.98, 20 yi1ldan uzun siiredir psoriasisi

olanlarda 7.33 olarak saptamislardir. PASI skoruna gére hafif psoriasisi olanlarda 7.14, orta
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siddette psoriasis olanlarda 6.98, siddetli psoriasisi olanlarda 6.67 olarak, tirnak tutulumu
olanlarda 6.87 ve tirnak tutulumu olmayanlarda 7.19 olarak tespit etmislerdir. Siddetli psoriasis
hastalarinda daha diisiik kapiller yogunluk saptanmis ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir (173). Bhushan ve ark. psoriasisli hastalarda tirnak tutulumu ve psoriatik artritin
kapiller yogunluk tizerindeki etkisini incelemislerdir. Tirnak tutulumu veya psoriatik artriti olan
psoriasis hastalarinda olmayanlara kiyasla daha disiik kapiller yogunluk oldugunu
saptamiglardir (21). Calismamizda kapiller yogunluk psoriasis hastalarinda 8,06+0,95, psoriatik
artrit olanlarda 7,85+0,86, tirnak tutulumu olanlarda 8,09540,99 olarak tespit edildi. Psoriatik
artriti veya tirnak tutulumu olanlarda olmayanlara kiyasla daha diisiik kapiller yogunluk
saptandi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Bulgularimiz literatiirdeki ¢caligsmalar
ile uyumluydu. Hastalik siiresi, PASI, VYA (%) tutulumu, DYKI ve NAPSI ile kapiller
yogunluk arasinda yapilan korelasyon analizinde degiskenler arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Literatiirde VYA tutulumu (%), NAPSI ve DYKI indeksi ile kapiller yogunluk

arasindaki iliskiyi degerlendiren baska calisma bulunmamaktadir.

Avaskiiler alan; doku hipoksisinin isareti olarak kabul edilir. Avaskiiler alanlar
Wegener’s graniilomatozis, skleroderma, SLE gibi bag doku hastaliklarinda saptanir. Genellikle
aktif ve progresyon gosteren hastaliga isaret ettigi i¢in prognostik degeri vardir. Anders ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada Wegener’s graniilomatozis hastalarinin %92’sinde, mikst bag doku
hastalarinin %67’°sinde, SLE hastalarinin %46°’sinda ve sistemik skleroz hastalarinin %26’sinda
avaskiiler alanlar saptamiglardir. Avaskiiler alanlarin hastalik stiresi, siddeti ve progresyonu ile
iliskili oldugunu destekler sonuglar elde etmislerdir (174). Karabay ve ark. yaptiklari caligmada,
rozase ve kontrol grubunun tirnak yatagi kapilleroskopi bulgularini karsilagtirmiglardir. Rozase
hastalarinin %74’tinde kontrol grubun %13,5’inde avaskiiler alanlar saptanmis ve avaskiiler

alanlar rozase hastalarinda en yaygin gozlemlenen kapiller patoloji olarak belirtilmistir (175).
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Psoriasis ile ilgili az sayida caligmada avaskiiler alan olup olmadig1r degerlendirilmistir.
Bardehle ve ark. psoriasis hastalarinda yaptiklar1 calismada hastalarin %22,1’inde hafif
avaskiiler alanlar ve %1,6’sinda genis avaskiiler alanlar (dessert-like) saptarken kontrol
grubunda ise avaskiiler alanlar saptamamuiglardir. Avaskiiler alanlarin kontrol grubunda
saptanmamasindan dolay1 psoriasis ile iliskilendirilmistir (6). Ribeiro ve ark. psoriasis
hastalarinda avaskiiler alanlar oldugunu tespit etmisler ancak bulgularin1 ayrintili bir sekilde
tanimlamamislardir (168). Santhosh ve ark. 40 psoriasis hastas1 ve 40 goniilliiniin
kapilleroskopi bulgularini degerlendirdigi ¢alismada psoriasis hastalariin %55’inde, kontrol
grubunun %22,5’inde avaskiiler alan tespit etmislerdir. Ayn1 calismada tirnak tutulumu olan
psoriasislilerin %73,1’inde ve tirnak tutulumu olmayanlarin %21,4’linde avaskiiler alan
saptanmistir. Tirnak tutulumu olanlarda istatistiksel olarak anlaml yiiksek avaskiiler alanlar
tespit edilmistir. Avaskiiler alanlar ile yas, psoriasis klinigi, tutulumu, siiresi ve siddeti arasinda
iligki saptanmamis ancak periungal bolgede distrofik degisiklikler olan hastalarda daha yiiksek
oranda avaskiiler alanlar belirlenmistir (173). Calismamizdaki psoriasis hastalarininin
%11,9’unda avaskiiler alan saptanirken, kontrol grubunda avaskiiler alan tespit edilmedi.
Hastalik siiresi, psoriatik artrit ve/veya tirnak tutulumu ve psoriasis komorbiditeleri ile
avaskiiler alanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptamadik. Ancak psoriatik artrit
olanlarda daha yiiksek oranda avaskiiler alanlar mevcuttu. Calismamizdaki siddetli doku
hipoksisinin isareti olan genis avaskiiler alanlar (dessert-like) ise saptanmadi. Literatiirde
psoriasis hastalarinda avaskiiler alanlar tarifleyen az sayida ¢alisma vardir ve bu ¢alismalarda
hastalik tutulumu ile avaskiiler alanlarin iligkisi detayli arastirilmamistir. Calismamizda
psoriatik artrit hastalarinda daha yiiksek oranda avaskiiler alanlar saptanmasi psoriatik artrit
hastalarinda inflamasyonun daha yogun oldugunu ve artmis doku hipoksisinin igareti oldugunu

diistindiirmektedir.
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Neovaskiilarizasyon; kronik sistemik inflamasyonun neden oldugu endotel hasar1 ve
artmis VEGF seviyelerinden kaynaklanan, komsu alanlardaki avaskiiler alanlar ve kapiller
genislemeden sorumlu olabilecegi diisiiniilen bir bulgudur. Doku hipoksisi ile olusan kapiller
kaybr telafi etme girisiminin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Kapiller genisleme ve
neovaskiilarizasyon ile daha biiyiik endotel yiizeyi ve yiiksek kilcal gecirgenlik meydana
getirilerek dokunun kanlanmasi saglanir (2,7,14,24). Psoriasis lezyonlarinda c¢ok sayida
vazoaktif molekiiliin artmis olmasi, anjiyogenezin bir¢ok farkli mekanizma ile tetiklendigini
gostermektedir (2,7,24). Artan VEGF, TGF-o0, TNF-o, PDGF, IL-17 gibi mediatorler
anjiyogenezi uyarir, kapiller gecirgenligi artirir ve inflamatuvar siliregte rol oynar
(2,7,21,22,36). Asir1 eksprese edilen anjiyogenez mediatorlerinin anormal derecede dallanmas,
kivrimli  kapilleri indiikledigi gosterilmistir (6,7,24). Literatiirde psoriasisli hastalarda
lezyonsuz tirnak yatagi neovaskiilarizasyon bulgularini arastiran ¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda hastalarin  %22,1’inde, kontrol grubunun %]1,5’inde neovaskiilarizasyon
saptand1. Psoriatik artrit ve/veya tirnak tutulumu olanlarda olmayanlara kiyasla daha yiiksek
oranda neoanjiyogenez izlendi. Neoanjiyogenez tespit edilen alanlarda kapiller mimarinin
bozuldugu ve vaskiiler ¢evrenin diizensizlestigi tespit edildi. Verilerimizin bu agidan literatiire

katki saglayacagini diislinliyoruz.

Mikrohemoraji; erken vaskiiler hasarla iligkilidir. Santhosh ve ark. psoriasis ve kontrol
grubu ile yaptiklar1 calismada psoriasis hastalarinin %15’inde ve kontrol grubunun %5’inde
mikrohemoraji tespit etmislerdir. Hastalik stiresi, siddeti ve klinigi ile mikrohemoraji arasinda
iliski saptanmamustir (173). Zaric ve ark.’nin psoriatik ve romatoid artrit hastalarinda yaptiklar
caligmada psoriatik artrit hastalarinda %38, romatoid artrit hastalarinda %40 ve kontrol
grubunda %17 oraninda mikrohemoraji saptanmistir. Psoriatik artrit ve romatoid artrit

hastalarinda yiiksek oranda mikrohemoraji saptanmasi endotelyal hasar ile iligkilendirilmistir
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(4). Calismamizda psoriasis hastalarinin %38,2’sinde kontrol grubunun ise %12,1’inde
mikrohemoraji tespit ettik. Mikrohemoraji psoriasis hastalarinda kontrol grubuna kiyasla

anlaml yiiksek saptandi (p<0,05). Sonuglarimiz literatiir ile uyumluluk gostermektedir.

Jouanny ve ark. kapilleroskopik bulgulart mindr (tortiyoz, caprazlasmis, elonge ve
genislemis kapiller) ve major (meandering, cali, dallanmig ve dev kapiller) morfolojik
degisiklikler olarak siniflamistir (177). EULAR calismasinda U seklindeki kapiller, tortiyoz ve
caprazlasan kapiller gibi nonspesifik varyasyon gosteren kapiller normal morfoloji olarak
degerlendirilmis, diger morfolojik 6zellikler anormal olarak kabul edilmistir (149). Minor
morfolojik degisiklikler saglikli kigilerde de siklikla goriilebilirken, major morfolojik
degisiklikler ¢ok nadir goriliir ve patolojik kabul edilir (170). Bu bulgular kapiller
neovaskiilarizasyon belirtileri olarak da yorumlanmaktadir (6,10,152). Tabanlioglu ve ark.
Behget hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada mindr morfolojik degisiklikleri saglikli kontrollere
kiyasla Behget hastalarinda yiiksek saptamislar, major morfolojik degisikliklere ¢alismada yer
verilmemigstir (178). Karabay ve ark.’nin yapti1 ¢alismada rozase hastalarinin %45,2’sinde
major morfolojik degisiklikler saptanirken, saglikli kontrol grubunda majér morfolojik
degisiklikler tespit edilmemistir. Major morfolojik degisiklikler rozase hastalarinda meydana
gelen kronik sistemik inflamasyon ve diisiik antioksidan kapasite ile iligkilendirilmistir (175).
Sivasankari ve ark. psoriasis hastalarinin %15’inde, psoriatik artriti olanlarin %40’ 1nda minér
morfolojik degisiklikler tespit etmisler ancak major morfolojik degisikliklere calismada yer
verilmemistir (3). Bardehle ve ark. ise psoriasis hastalariyla yaptiklar1 ¢calismada psoriasis
hastalarinda mindr morfolojik degisikliklerden tortiyoz ve elonge kapilleri, major morfolojik
degisikliklerden dallanmis kapilleri kontrol grubuna kiyasla yliksek saptamistir. Ayrica tirnak
tutulumu olan psoriasis hastalarinda daha yiiksek oranda tortiyoz kapiller tespit etmislerdir.

Calismanin sonucunda psoriasisde meydana gelen kronik sistemik inflamasyonun ve artmis
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anjiyogenez  mediyatorlerinin  kapiller mimarinin  bozulmasinda etkili  oldugunu
vurgulamiglardir  (6). Calismamizda kalitatif degerlendirmede mindér morfolojik
degisikliklerden c¢aprazlasan kapiller, major morfolojik degisikliklerden cali, dallanmis ve
meandering kapiller hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Tortiyoz ve
dilate kapiller agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak
tortiyoz ve dilate kapiller hasta grubunda daha yiiksek saptandi. Psoriasis hastalarinda siklikla
kapiller dilatasyon gozlense de skleroderma ig¢in patognomonik olarak diistiniilen dev kapiller
(giant) goriilmedi. Calismamizda tirnak tutulumu olan ve olmayan psoriasis hastalart mindr ve
major morfolojik degisiklikler agisindan karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edilmedi.
Psoriatik artrit olan ve olmayan psoriasis hastalar1 karsilastirildiginda ise psoriatik artrit
olanlarda dallanmis kapiller anlamli yiliksek saptanirken diger mindr ve major morfolojik

degisiklikler arasinda anlamli fark saptanmadi.

Kapilleroskopik degerlendirmenin tanisal ve prognostik gliciinii gelistirmek igin
Pavlov-Dolijanovic ve arkadaslari kapilleroskopik bulgulart normal (ters U kapiller, normal
kapiller yogunluk, diizenli kapiller dagilim), nonspesifik (¢ali, dallanmis, meandering, dilate
kapiller, mikrohemoraji, diizensiz kapiller dagilim) ve skleroderma paterni olarak
simiflandirmistir. Pavlov-Dolijanovic ve ark. calismalarinda primer Raynaud sendromu
olanlarin %100 niin normal kapilleroskopik paterne sahip oldugunu, siipheli sekonder Raynaud
sendromu olanlarin  %353,2’sinin  nonspesifik kapilleroskopik pattern ve 9%46,8’inin
skleroderma paternine sahip oldugunu tespit etmislerdir (158). Gerkowicz ve ark. alopesi areata
hastalarinda  kapilleroskopik degisiklikleri inceledikleri c¢alismada hastalar1 normal
kapilleroskopik patern ve nonpesifik kapilleroskopik patern olarak iki gruba ayirmiglardir.
Alopesi hastalarinin %57,8’sinde nonspesifik kapilleroskopik patern ve %42,2’sinde normal

kapilleroskopik patern saptanmistir (179). Wechsler ve ark. 30 Behget hastasinin tirnak yatagi
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kapilleroskopik bulgularini arastirmislardir. Hastalarin %26,2’sinde normal kapilleroskopik
patern, %67,2’sinde nonspesifik kapilleroskopik patern ve %6,6’sinda skleroderma paterni
saptamiglardir (180). Calismamizda kapilleroskopi bulgularini bu smiflandirmaya gore
gruplandirdigimizda hasta ve kontrol grubunda higbir hastanin skleroderma paternine dahil
olmadigini tespit ettik. Hasta grubunda 56 kisi (%82,4) nonspesifik kapilleroskopik paterne
sahipken 11 kisi’de (%17,6) normal kapilleroskopik patern saptadik. Literatiirdeki ¢alismalar
degerlendirildiginde calismamizda daha yiiksek oranda nonspesifik kapilleroskopik patern
saptandi. Calismamizdaki psoriasis hastalarinda yiiksek oranda nonspesifik kapilleroskopik
degisiklikler olarak nitelendirilen dallanmis, ¢ali, meandering, dilate kapillerin olmasi, sik
mikrohemoraji alanlarmin olmasi ve kapiller dagilimin diizensiz olmasinin etkili oldugunu
diisiinmekteyiz. Ayrica bu farkin, caligmalar arasinda skleroderma paterninin aksine normal ve
nonspesifik kapilleroskopik paternlerin belirlenmesinde standartlasmis degerlendirme
kriterlerinin olmamasindan kaynaklanmis olabilecegini de diisiinmekteyiz. Literatiirde
psoriasis hastalarinda yapilmis ¢alismalarda bdyle bir ayrim s6z konusu degildi. Bu ayrim
psoriasis hastalarinda goriilen higbir kapilleroskopik bulgunun; skleroderma veya skleroderma

spektrum bozukluguna dahil hastaliklarla birebir uyumlu olmadigini gostermektedir.

Sigara igmek, KVH i¢in bilinen bir risk faktoriidiir. Sigaranin yol actig1 kardiyovaskiiler
hemodinaminin bozulmasi, endotel disfonksiyonu, inflamasyon ve trombojenite artiginin
kardiyovaskiiler hastalik mekanizmasinda etkili oldugu diistintilmektedir (181,186). Sigaranin
makrovaskiiler sistem Ttlzerindeki negatif etkisinin periferik dolasimi da etkileyebildigi
belirtilmektedir (182). Yiiksel ve ark. semptomu olmayan kronik sigara icenler ile icmeyenleri
karsilagtirdiklar1 ¢calismada sigara icenlerde istatistiksel olarak anlamli yiliksek mikrohemoraji
ve kapiller dilatasyon saptamislardir (181). Bardehle ve ark. sigara i¢en psoriasis hastalarinda

icmeyenlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha diisiik kapiller yogunluk tespit
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etmislerdir (6). Calismamizda psoriasis grubunda bulunanlarin %46,2’si sigara igerken %53,8’1
sigara igmiyordu. Sigara icen ve igmeyen psoriasis hastalarinin kapilleroskopi bulgulari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak mikrohemoraji ve dilate kapiller
sigara igen psoriasislilerde daha yiiksek iken kapiller yogunluk sigara i¢cenlerde daha diisiik
saptandi. Bulgularimiz bu yoniiyle literatiir ile uyumluydu. Ayrica sigara i¢en psoriasis
hastalarinda igmeyenlere kiyasla daha yiiksek oranda avaskiiler alanlar ve neovaskiilarizasyon
saptandi. Calismamizda psoriasis hastalarinda kontrollere gére ve sigara icen psoriasislerde
sigara igmeyen psoriasisli hastalara gore yiiksek oranda kapiller patoloji saptanmasit hem
psoriasisin  hem de sigaranin mikrovaskiiler yapilar iizerindeki olumsuz etkisini

desteklemektedir.

DM’de, bozulmus glikoz metabolizmasina bagli olarak endotel hiicrelerinde, damar
duvarlarinda ve diiz kaslarda olusan degisikliklerin bir sonucu olarak mikrovaskiiler
degisiklikler meydana gelir. Diyabetik hastalarda mikrovaskiiler patolojiler, kronik sistemik
inflamasyon, bozulmus anjiyogenez ve kusurlu vazodilatasyon gibi bir dizi endotelyal
disfonksiyon bulgulari ile karakterizedir (183-185). Hsu ve ark. ile Rajaei ve ark. uzun stireli
ve yiiksek HbA1c'li DM hastalarinda mega kapiller, artmis tortiyozite, neovaskiilarizasyon ve
anormal kapiller looplar tespit etmislerdir (187,188). Ote yandan, Bakirci ve ark. ile Jakhar ve
ark. benzer sekilde tortiyoz, meandering, dilate kapiller, mikrohemorajiler ve neoanjiyogenez
bulgularinin DM hastalarinda yaygin kapilleroskopik degisiklikler oldugunu belirtmislerdir
(189,190). Bardehle ve ark. diyabeti olan psoriasis hastalarinda olmayanlara kiyasla artmis
oranda tortiyoz kapiller saptamiglardir (6). Calismamizda diyabeti olan psoriasis hastalarinda
dilate kapiller ve cal1 kapiller, diyabeti olmayan psoriasis hastalarina kiyasla istatistiksel olarak

anlamh diizeyde daha sik goriildiigii tespit edildi. Ayrica diyabeti olan psoriasis hastalarinda
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artmis oranda dallanmis kapiller, meandering kapiller ve neovaskiilarizasyon saptanmis olup

bulgularimiz literatiir ile uyumludur.

HT hastalarinda periferik mikrosirkiilasyonun degerlendirildigi ¢aligmalar sinirhidir.
Gasser ve ark. 20 HT hastast ile 20 saglikli goniilliiyii karsilastirdiklar: ¢aligmada hipertansiyon
olanlarda azalmis kapiller yogunluk saptamistir. Ancak ¢alismalarinda diger kapiller bulgulara
yer verilmemistir (191). Cicco ve ark. HT hastalarinda artan oranda morfolojik degisiklikler
tespit etmisglerdir (192). Calismamizda HT olan psoriasis hastalarinda olmayanlara gore kapiller
yogunluk daha ytikek idi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Elonge kapiller HT
tanis1 olan psoriasis hastalarinda istatistiksel olarak anlamli yiiksek iken, diger morfolojik
degisiklikler agisindan istatistiksel fark saptanmadi. Calismamizdaki HT tanisi olanlarin

sayisinin az olmasi nedeniyle bu bulgularin ¢aligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Calismalarda psoriasisli hastalarda metabolik sendrom riskinde artis saptanmistir
(8,70,194). Bu hastalarda mevcut olan kronik inflamasyon ve salinan proinflamatuvar sitokinler
aterogenez, periferal insiilin direnci, HT ve DM olusumuna neden olabilir. Bu nedenle
metabolik sendromun hem kendisi hem de tek basina 6gelerinin her biri kardiyovaskiiler risk
faktori  olarak degerlendirilmektedir (8,70,105,193-195). Calismamizdaki hastalarin
%40,2’sinde metabolik sendrom tespit ettik. Psoriasis hastalarinda metabolik sendrom olan ve
olmayanlarin kapilleroskopik bulgularimi karsilagtirdigimizda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir. Metabolik sendromu olanlarda major kardiyovaskiiler
olaylarin daha sik meydana geldigi bilinmektedir, ancak metabolik sendromun mikrovaskiiler

sistem tizerindeki etkisini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi

Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 67 psoriasis hastasi ve 68 goniillii olmak iizere toplam 135

kisi dahil edildi. Hasta grubunun %47,1°’1 (n=32) kadin, %52,9°’u (n=35) erkek; kontrol

grubunun %51,5’1 (n=35) kadin, %48,5’1 (n=33) erkeklerden olusmaktaydi. Hasta ve kontrol

grubu tirnak yatagi kapilleroskopi bulgulari karsilastirildi.

IL.

I1I.

IV.

VL

VIL

Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Hasta ve kontrol grubu arasinda boy ve kilo ortalamalari acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Hasta grubunda VKI ve bel cevresi ortalamalar1 kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek saptandi.

Her iki grup arasinda sigara ve alkol kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmedi.

Her iki grup arasinda eslik eden sistemik hastaliklar agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi.

Her iki grupta sistolik ve diastolik kan basinclari normal araliktaydi. Ancak hasta
grubunda diyastolik kan basinci kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptandi.

Hasta grubunda GGT, total kolesterol, sedimentasyon ve ASO degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek iken ALT, AST, iire, kreatinin,
trigliserid, HDL, LDL, hemoglobin, 16kosit, CRP ve glukoz agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

83



VIIL

IX.

XL

XIL

XIII.

XIV.

XV.

XVI.

XVII.

Hasta grubunda kontrol grubuna gore kapiller yogunlukta istatistiksel olarak anlamli
azalma saptandi.

Kapiller yogunluk skoru hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml yiiksek tespit edildi.

Kapiller dagilim hasta grubunda kontrol grubuyla karsilagtirildiginda daha
diizensizdi.

Hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oranda tuhaf
(bizarre) kapiller tespit edildi.

Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek oranda
avaskiiler alanlar, neoanjiyogenez ve mikrohemoraji saptandi.

Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oranda nonspesifik
kapilleroskopik patern tespit edildi. Her iki grupta da skleroderma paterni izlenmedi.
Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda mindr morfolojik degisikliklerden tortiyoz,
elonge ve dilate kapiller acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yok iken
caprazlasan kapiller hasta grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek oranda tespit
edildi.

Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek oranda
meandering, dallanmis ve cali kapiller saptandi. Iki grupta da dev Kkapiller
saptanmadi.

Hasta grubu hastalik siiresi <10 yil, 10-20 y1l ve >20 yil olan ii¢ gruba ayrilip
degerlendirildiginde 3 grup arasinda kapilleroskopik bulgular agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark tespit edilmedi.

PASI, VYA tutulumu, NAPSI ve DYKI ile kapiller yogunluk arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon saptanmadi.
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XVIIL.

XIX.

XX.

XXI.

XXII.

XXII.

Hasta grubunda tirnak tutulumu olanlarda olmayanlara kiyasla istatistiksel olarak
anlaml yiiksek neovaskiilarizasyon izlenirken iki grup arasinda diger bulgular
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Psoriatik artriti olanlarda psoriatik artriti olmayanlara kiyasla istatistiksel olarak
daha yiiksek oranda dallanmis kapiller izlenirken iki grup arasinda diger
kapilleroskopik bulgular acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.
Sigara icen ve igmeyen psoriasis hastalar1 arasinda kapiller bulgular arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi ancak dilate kapiller, mikrohemoraji,
avaskiiler alan ve neovaskiilarizasyon sigara i¢en grupta daha sik tespit edildi.
Diyabet tanisi olan psoriasis hastalarinda olmayanlara kiyasla dilate ve ¢ali kapiller
istatistiksel olarak anlamli yiliksek oranda saptandi.

Hipertansiyon tanisi olan psoriasis hastalarinda olmayanlara kiyasla elonge kapiller
istatistiksel olarak anlamli yliksek oranda tespit edildi.

Metabolik sendrom olan ve olmayan psoriasis hastalar1 arasinda kapiller bulgular

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonu¢ olarak; calismamizda psoriasis hastalarinda kapiller yogunlukta azalma,

avaskiiler alanlar, tirnak yatagi kapillerlerinde diizensizlik ve morfolojik olarak ¢ok sayida
kivrimlanmis ve dallanmis kapillerin meydana gelmesi psoriasisde artmis mikrovaskiiler hasara
isaret etmektedir. Psoriasisli hastalarda major morfolojik bulgulara daha sik saptanmistir.
Literatiirde psoriasis hastalarinda major morfolojik degisikliklerin incelendigi az sayida ¢aligsma
bulunmaktaydi. Bu agidan bulgularimiz literatiire katki saglayabilir. Ayrica kapilleroskopik
bulgular ile tirnak tutulumu, psoriatik artrit ve komorbiditeler arasinda da iliski tespit ettik.
Literatiirde psoriasis komorbiditelerinin kapilleroskopik bulgular {izerindeki etkisini

degerlendiren calisma mevcut degildi. Bu agidan bulgularimizin literatiire katki saglayacagini

85



distinliyoruz. Hem psoriasisde hem de psoriasis komorbiditelerinde artan sistemik
inflamasyonun mikrovaskiiler sistem iizerindeki etkisinin daha biiyiik 6lgekli prospektif

caligmalarda arastirilmasina ihtiyag vardir.

Cahsmamizin kisithhklar:
Calismaya dahil edilen ve komorbiditesi olan hasta sayisinin az olmasi, ¢alismanin tek
merkezde yiiriitiilmiis olmas1 ve kapilleroskopik bulgularin bir kisi tarafindan incelenmesi

calismamizin kisithiliklaridir.
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8. EKLER

Ek-1. Hasta veri formu

Psoriasis Hastalarinda Mikrovaskiiler Patolojilerin Kapilleroskopiyle Arastirilmasi

Ad-soyad

Cinsiyet o  Erkek
o Kadn

Yas

Meslegi

Boyu (cm)

Kilosu (kg)

BMi

TA

Bel Cevresi

Hastaligin baslangig yas1

ve siiresi
Sigara Aliskanlig o  Hig igmemis
o Igip brrakmus
o Igiyor
o Sosyal igici
Eslik Eden Sistemik Yok
Hastaliklar Deri Kanseri (Melanom)

Deri Kanseri (Non-melanom)
Diyabet

Hipertansiyon

Inflamatuvar barsak hastalig1
Kanser

Koroner arter hastalig1
Psikiyatrik hastaliklar
Tiiberkiilloz
Hiperkolesterolemi
Hipertrigliseridemi
Hipotiroidi

Hipertiroidi

Hashimoto tiroiditi

Bilmiyor

Diger Hastalik

Yok

Antidiyabetik
Antihiperlipidemik
Antihipertansifler
Lityum

NSAII

Psikiyatrik ilag (Lityum Harici)
Interferon
Antifungaller
Ditiretikler
Antimalaryeller
Nérolojik ilaglar
Bilmiyor

Diger Ilag

Kullandig1 Diger Ilaglar

dddooooooooooojoooooooopoobooooooo
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Klinik Muayene Bulgular1

BSA (%)
PASI
PGA
o  Hafif
o Orta
PSI o  Siddetli
o Cok siddetli
o  Palmo-plantar plak
o  Eritrodermi
o  Guttat
< o  Pistiiler (palmoplantar)
Hastaligin Formu o  Pistiiler (generalize)
o Inverse
o  Artropatik
o  Plak
o Var
Tirnak Tutulumu o Yok
NAPSI
L ; o Var
Psoriyatik Artrit o Yok
Eslik Eden Deri Hastahn | © v
S en Der1 Hastalig; o Yok

Laboratuvar Bulgulan

ALT (iU/)

AST (iUn)

GGT (iU

URE

Kreatinin (mg/dl)

T. Kolesterol
(mg/dl)

Trigliserid (mg/dl)

HDL (mg/dI)

LDL (mg/dI)

Hb (mg/dl)

Lokosit (mm?)

CRP (mg/dl)

Sedimentasyon
(mm/saat)

ASO

Aglik kan sekeri
(mg/dl)
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Halen Devam Eden (Mevcut) Tedavi Uygulamasi

Evet, tedavisine dizenli devam ediyor.
Evet tedavi aliyor; ama diizensiz.
Tedavisine ara vermis/irakmag
Tedavi almiyor

Diger

Hasta halen tedavi aliyor mu?

o 0o oo

NAPSi SKORU

(MiN: 0 VE MAX: 160 PUAN)
HER BiR TIRNAK iCiN;

(TIRNAK 4 KADRANA AYRILIR; MATRIKS VE YATAGA AYRI AYRI PUANLAR VERILIP TOPLANIR, HER TIRNAK iCiN VERILEN PUANLAR
TOPLANIP TOTAL SKOR HESAPLANIR)

LEZYON YOK:0 1/4TUTULUM: 1 2/4 TUTULUM:2  3/4 TUTULUM:3 4/4 TUTULUM: 4

TIRNAK MATRIKS PSORiAZIS: PITTING:

LOKONISI:

LUNULADA KIRMIZI LEKELER:

TIRNAK PLAK UFALANMASI:
TIRNAK YATAGI PSORIAZIS: ONiKOLiZ:

SPLINTER HEMORAUI:
YAG DAMLASI DiSKOLARASYONU:

HiPERKERATOZ
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Dermatolojide Yasam Kalite indeksi (DYKI)

Gegen hafta boyunca derinizde ne © I(:Z;)Zklafazla
kadar kasint1, acima, agr1 veya © A
batma olustu? © z

o Hig
Gegen hafta boyunca deriniz o Cokfazla

- o Fazla

nedeniyle ne kadar sikildiniz veya o Az
mahcup oldunuz? .

o Hig
Gegen hafta boyunca deriniz © EOkl fazla
aligveris yapmaniza veya eviniz ya © Aiz a
da bahgenizle ilgilenmenize ne Z Hig
kadar engel oldu? o Tlgili degil

o  Cok fazla
Gegen hafta boyunca deriniz elbise o Fazla
giymenize (se¢gmenize) ne kadar o Az
etkili oldu? o Hig

o [llgili degil

o  Cok fazla
Gegen hafta boyunca deriniz sosyal | o Fazla
veya bos vakit etkinliklerini ne o Az
kadar etkiledi? o Hig

o llgili degil

o  Cok fazla
Gegen hafta boyunca deriniz o Fazla
herhangi bir spor yapmanizda size o Az
ne kadar giigliik olusturdu? o Hi¢

o llgili degil
Gegen hafta boyunca deriniz is o  Evet
yapmanizi veya ders ¢alismanizi o  Hayrr
engelledi mi? o llgili degil
[Bu soru sadece 65. Soruya EVET
yanitini verenlere agilacak] o Fazla
Deriniz is yapmanizda ya da ders o Az
¢aligmanizda ne kadar sorun o Hig
yaratt1?
Gegen hafta boyunca deriniz esiniz © '(:;Okl fazla
veya yakin arkadasiniz ya da © Aaz a
akrabalarinizla ne kadar sorun © z
yaratt1? © ch s

o  llgili degil

o  Cok fazla
Gegen hafta boyunca deriniz cinsel © Zazla
hayatinizda ne kadar sorun yaratt1? © z

o Hig

o llgili degil
Gegen hafta boyunca derinizin © EOkI fazla
tedavisi yliziinden ne kadar © AaZZ a
problem olustu? (Orn: Evinizin Z Hic
kirlenmesi veya zaman kayb1 gibi) o ilgili degil
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Kapilleroskopi Bulgulari

Kapiller Kapiller Kapiller | Hemoraji | Avaskiiler | Anjiyo | Kapil Minér morfolojik Majér morfolojik
bulgular Yogunluk | dagilim alan genez morfolojisi degisiklikler degisiklikler
Parmaklar Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
(Sagel) 2. Bizarre: Caprazlasan kapil: Cali kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Genislemis kapil:
3. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cali kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Genislemis kapil:
4. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cal1 kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Geniglemis kapil:
5. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cali kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Geniglemis kapil:
Parmaklar Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
(sol el) 2. Bizarre: Caprazlasan kapil: Cal1 kapil:
Elonge kapil: Dallanmus kapil:
Genislemis kapil:
3. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cali kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Genislemis kapil:
4. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cal1 kapil:
Elonge kapil: Dallanmis kapil:
Genislemis kapil:
5. Ters U: Tortiyoze kapil: Meandering kapil:
Bizarre: Caprazlasan kapil: Cali kapil:
Elonge kapil: Dallanmus kapil:
Genislemis kapil:
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EK 2. Bilgilendirilmis goniillii olur formu
ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITESI KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BiLGILENDIRiLMiS OLUR FORMU

Bu katildigmmiz c¢alisma bilimsel bir arastirma olup, aragtirmanin adi ‘Psoriasis Hastalarinda Mikrovaskiiler Patolojilerin
Kapil]eroskopi Yardlmlyla Ara$t1r11m351 dir. Bu arastirmanin amact, psoriasis hastalarinin kapiller patemlerini sistematik olarak arastlrmak ve
gozlemlenen paternleri hastalarm ozellikleri, hastalik aktivitesi/siiresi, psoriatik artrit, psoriatik tinak tutulumu ve olasi psoriasis
komorbiditeleri iliskilendirmektir. Bu aragtirmada size digital tirnak kivrimi kapilleroskopisi uygulanacak. Bunun igin bir alet yardimiyla
tirnak etrafi incelenecektir (hastanin anlayabilecegi sekilde). Bu arastirmada yer almamz 6ngériilen siire 1 yil olup, aragtirmada yer alacak
goniilliilerin say1s1 160 ‘tir. Bu arastirma ile igili olarak digital tirnak kivrimi kapilleroskopisi i¢in kapilleroskopi isleminden 4 saat 6nce kafeinli
igceceklerin tiiketilmemesi ve sigara igilmemesi sizin sorumluluklarinizdir. Bu arastirmada sizin i¢in beklenen bir rahatsizlik yoktur.
Hastaliginizin kilcal damarlar tizerindeki olasi olumsuz etkilerini incelemek, bu etkilerin psoriasis hastalarinda sik rastlanan hastaliklar ile
iliskisini arastirarak hastaliginiz hakkinda daha ayrintili bilgi sahibi olmak ve eslik eden komorbiditeleri daha sik1 yonetmek bu ¢alismada sizin
icin beklenen yararlardir.

Arastirmaya baglt bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirict tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan
masraflar Prof. Dr. Mualla Polat ve Dr. Zeki Tasdemir tarafindan karsilanacaktir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir
gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile
ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 03742534656 no.lu telefondan Dr.Mualla Polat’a ve Dr. Zeki
Tagdemir’e bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik,
testler ve tibbi bakim hizmetleri igin sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Aragtirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada
aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarmiza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz
dahilinde veya isteginiz diginda, uygulanan tedavi semasimin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢aligma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Aragtirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢aligmadan ¢ekilmeniz
ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak
arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi durumunda, goniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden
sonra ulagabilecegi bildirilmelidir).

Caligmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sézlii olarak dinledim. Aklima
gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya
katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanind1. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gbzden gegirilmesi,
transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arastirma yriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini
higbir zorlama ve baski olmaksizin bityiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Gimniilliiniin, Aciklamalar yapan arastirmacinin,
Ads-Soyadi: Adi-Soyadi: Mualla POLAT
Adresi: Girevi: Prof. Dr./ Deri ve Zihrevi Hastaliklar Anabilim Dal
Tel.-Faks: Adresi: Abant Izzet Bayzal Universitesi Dermatoloji Klinigi’ Bolu
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:
Tarih ve Imza:
Velayet veya vesayet alinda bulunanlar icin veli veya vasinin, QOlur alma islemine basmmdan sonuna kadar tanmikhk eden kurulus
gorevlisinin/gérisme tamgmm,
Ads-Soyadi: Adi-Soyadi: Zeki TASDEMIR
Adresi: Garevi: Aragtirma Gar. Dr./ Deri ve Zihrevi Hastaliklar Anabilim
Tel.-Faks: Dal
Adresi: Abant Tzzet Baysal Universitesi Dermatoloji Klinigi/ Bolu
Tarih ve Imza: Tel -Faks:

Tarih ve Imza:
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