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KISALTMALAR DIiZINI

Th 1 : T helper 1

TNF : Ttimdr nekroz faktorii (Tumor necrosis factor)

IFN : Interferon (Interferon)

IL : Interlkin (Interleukin)

HLA : Insan 16kosit antijeni (Human leukocyte antigen)

HIV : Insan immiin yetmezlik viriisii (Human immun deficiency virus)
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ViP : Vazoaktif intestinal peptit

SAPHO : (sinovit, akne, piistiilozis, hiperostozis ve osteitis)

PsA : Psoriatik artrit

RF : Romatoid faktor

PASI : Psoriasis Alan Siddet Indeksi (PASI: Psoriasis Area severity Index )
UVA : Ultraviyole A

UVB : Ultraviyole B

dbUVB : darbant UVB

PUVA : Psoralen + UVA

MOP : Metoksipsoralen

MED : Minimal eritem dozu

FDA : Food and Drug Administration

LFA : Lenfosit fonksiyon iligkili antijen (Lymphocyte function associated antigen)

H.pylori : Helicobacter pylori
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Gis : Gastrointestinal sistem

MHC : Major hystocompatibility complex
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1. GIRIS VE AMAC

Psoriasis, keskin smirli eritemli papiil veya plaklarla karakterize, kronik,
inflamatuvar bir deri hastaligidir (1). Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte,
kalitsal bir predispozisyonun oldugu ve yasam siiresi i¢inde herhangi bir zamanda
tetikleyici faktorlerin etkisiyle ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir. Tetikleyici faktor olarak
fiziksel travmalar, enfeksiyonlar, ¢esitli ilaclar, stres gibi bircok etken suglanmistir
(2,3). Hastaligin patogenezinde g¢esitli hipotezler ileri siirlilmektedir. Keratinosit
proliferasyonunda artig, immiin sistem aktivasyonu ve dermiste damarlarda genisleme

ve tortiosite artis1 patogenezde en ¢ok iizerinde durulan mekanizmalardir (4).

Helicobakter pylori gram negatif mikroaerofilik spiral bir bakteri olup mide
mukozasinda yerlesmektedir. Gastrit ve peptik iilser patogenezinde rol aldigi
bilinmektedir. Enfeksiyon oldukca yaygin olup diinya niifusunun neredeyse %50’sini
etkilemektedir. Siklig1 yas ve sosyoekonomik diizeye bagl olarak degismektedir. H.
pylori enfeksiyonu ile kronik iirtiker, liken planus, rozase, niimiiler dermatit, nodiiler
prurigo, dermatitis herpetiformis, sistemik skleroz, Behget hastaligi, atopik dermatit,
Sweet sendromu ve psoriasis gibi birgok deri hastalifinin birlikte goriildiiglinii bildiren
calismalar vardir (5). H. pylori enfeksiyonunun psoriasisi tetikleyen faktorlerden biri

olabilecegi One siiriilmektedir (6).

Psoriasis hastalarinda H.pylori sikligim arastiran ¢alismalar smirhidir ve
psoriasis hastaliginin etyolojisi heniliz tam olarak bilinmemektedir. Bu c¢alismada
H.pylori enfeksiyonunun psoriasisi tetikleyen faktorler arasinda olup olmadiginin

belirlenmesi amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PSORIASIS HASTALIGI

2.1.1. Tamim

Psoriasis, keskin sinirlt eritemli papiil veya plaklarla karakterize, etyolojisi tam
olarak bilinmeyen, kronik, inflamatuvar bir deri hastaligidir. Skuamlarin parlak, sedefi
renginden dolayi, halk arasinda sedef hastalig1 olarak bilinmektedir (1). Son zamanlarda

kronik, immiin aracili inflamatuar bir hastalik olarak tanimlanmaktadir (7).

2.1.2. Tarihge

Psoriasis, eski caglardan beri bilinmekle birlikte, deri bulgular1 siklikla bagka
hastaliklarla karistirilmistir. Yunanca’da ‘psora’ terimi kasintili ve skuamli deri
hastaliklarin1 tanimlamak ic¢in kullanilmaktadir (8). Hastaliga iliskin ilk bilgiler
Hippocrates’e (MO 416-377) aittir. Celsus (MO 25-MS 45), psoriasisin klinigini ve
austpitz fenomenini tanimlamstir (1). Robert Willian 1798’de psoriasisin klasik klinik
Ozelliklerini tanimlayarak ilk kez 6zel bir hastalik oldugunu ortaya koymustur (3,8).
Ferdinand von Hebra 1841°de hastaligin ayrintilarin1 ortaya koyarak ‘psoriasis’ ismini

veren ilk kisi olmustur (8).

2.1.3. Epidemiyoloji ve patogenez

Etyopatogenezi en ¢ok calisilan hastaliklardan olmasina ragmen heniiz tam

aciklik kazanmamustir. Kalitsal bir predispozisyon oldugu ve yasamin herhangi bir

2



zamaninda tetikleyici faktorlerle ortaya ciktigi diistiniilmektedir (1). Psoriasisin bir
otoimmiin hastalik mi1, yoksa T-helper 1 (Thl) immiindisfoksiyonu mu oldugu konusu
tartismalidir. Fiziksel travma, inflamasyon, bakteri, virlis veya kortikosteroidlerin ani
kesilmesi gibi tetikleyici faktorlere cevaben T hiicreleri aktive olmakta, TNF-o (timor
nekrozis faktor-o) ve dentritik hiicreler uyarilmaktadir. Psoriasisteki lenfositik infiltrat
predominant olarak CD4 ve CD8 T hiicrelerden olugmaktadir. Lokosit adherensini
arttiran adhezyon molekiilleri psoriatik lezyonlarda olduk¢a artmistir. Psoriatik
plaklarda IFN-gama (interferon-gama), IL-2 (interlokin) ve IL-12 gibi Thl sitokinlerin
artmig olmasindan dolay1, psoriasis Th1 dominant bir hastalik olarak kabul edilmektedir

9).

Diinyanin her yerinde goriilebilen psoriasisin goriilme siklig1 irksal, cografik ve
cevresel faktorlere bagli olarak degisir (10). Dermatoloji polikliniklerine basvuran
hastalarin %6.8’ini olusturur (1). Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada psoriasis insidansi
%]1,3 olarak bildirilmistir (11). Genellikle soguk kuzey iilkelerinde tropikal bdlgelere
gore daha siktir. Avrupa, Kuzey Amerika ve Avusturalya’da yapilan ¢aligmalar beyaz
irkin diger irklara gore daha cok etkilendigini gostermistir. Zenciler ve sar1 irkta daha
nadir goriilmektedir (12,13). Psoriasis insidans1 Giiney Amerika’da %0.97, Almanya’da
%1.3, Biiyiik Britanya’da %1.6, Hollanda’da %1.7 ve Isveg’te %2.3 tiir. Bat1 Afrika ve
Kuzey Amerika zencilerinde psoriasis nadir olarak goriiliir. Japonlarda ve eskimolarda
hastalik insidansi yine diistiktiir (2). Psoriasis insidansi ¢esitli tilkeler ve irklar arasinda

%0.5-%4.6 arasinda degismektedir (8).

Hastalik hayatin herhangi bir doneminde baslayabilir (2). Bununla birlikte
yasamin iki doneminde pik yaptigi gozlenmistir. Birinci pik ortalama 22,5 yasinda
goriiliirken, ikinci pikin baglangici ortalama 55 yas olarak saptanmustir (14). Kadin ve
erkeklerdeki prevalansi esittir. Birgok calismada kadinlarda daha erken baslangic
yasindan bahsedilse de, bu konuda kesinlesmis bir bilgi yoktur (10,14). Cocuklardaki
baslangi¢ yas1 ortalamasi 8,1°dir (2). Cocuklarda en sik goriilen psoriasis tipi guttat
psoriasistir ve streptokokal infeksiyonlar ile iligkilidir. Altta yatan infeksiyonun tedavisi
sirasinda lezyonlar tam olarak iyilesebilir (2). Psoriasis hastalarinin yaklasik 1/3’tinde 1-

50 y1l arasinda degisen spontan remisyonlar gézlenebilir (1).

Baslangic yasi ve HLA tipine gore iki alt tip tanimlanmistir:
3



1. Erken baslangich tip (tip 1): Baslangic yas1 40’1n altindadir, HLA-Cw6, -B57
ve -DR7 genel popiilasyondan daha sik saptanir. Ailesel kaliim vardir.
Hastaliktan sorumlu olan genler 4q6p, 16q, 17q ve 20p kromozomlar {izerinde

yer alir.

2. Geg baslangich tip (tip 2): Baslangi¢ yas1 40 ve {lizeridir, HLA birlikteligi
zayiftir. Ailesel kalitim yoktur. Eklem ve tirnak tutulumu daha belirgindir (3, 8).
Erken yasta baslangic ve aile Oykiislinlin bulunmasi durumunda hastaligin
prognozu daha kotii seyretmektedir (14). Kundake1 ve ark (11). Tiirkiye’de yaptiklar bir
calismada hastaligin kadinlarda erken bagladigini ve 1.5 kat daha sik oldugunu
belirtmislerdir. Aile dykiisii ise yaklasik %30 olguda belirlenmistir (8).

2.1.4. Etyoloji

Etyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir. Genetik yatkinlig1 olan kisilerde ¢esitli

endojen ve ekzojen faktorlerin etkisiyle hastaligin ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (1,15).

2.1.4.1. Genetik Faktorler

Psoriasis olusumunda genetik faktorler Onemli rol oynamaktadir. Aile
bireylerinde psoriasis hikdyesi olmayan birinde psoriasis gelisme riski %1-2 iken,
ebeveynlerden birinde psoriasis varsa bu oran %14, ikisinde de varsa %41 nin lizerine

cikabilmektedir. Monozigot ikizlerde %70, dizigot ikizlerde %30 oraninda goriiliir (2).

Psoriasis ve insan doku uygunluk antijenleri (HLA) arasindaki iliski ilk defa
1972’de saptanmustir. Cesitli psoriatik toplumlarda HLA antijenleri ¢alisiimis ve HLA-
A2, -B13, -B17, -B27, -B39, -B57, -Bw57, -Cw2, -Cw6, -Cw7, -DR4, -DR7 yiiksek
oranlarda belirlenmistir (1,2,8,16-18). Bunlardan en yiiksek relatif riski, %70 oraniyla
HLA-Cw6’nin tagidigi bildirilmektedir (4,5,16,19,20).

HLA-B27, HLA-B38 ve HLA-B39 pozitif olanlarda psoriatik artrit daha sik
goriilmektedir. Guttat psoriasis HLA-A2, -B13, -B17 ve -Cw6 ile, piistiiler psoriasis
HLA-B17 ve -B27 ile eritrodermik psoriasis HLA-B13 ve -B17 ile daha sik birliktelik
gosterir (8,20-23).



Insan genom ¢alismalarinda psoriasise duyarli en az dokuz farkli lokus ortaya
cikartilmistir (PSORS1-9). PSORS1 kromozom 6p2 iizerinde yer alan bir major
histokompatibilite bolgesi olup, psoriasisin major genetik belirtecidir ve hastaliktaki

genetik duyarliligin % 50’den fazlasindan sorumludur (24).

2.1.4.2. Tetikleyici faktorler

2.1.4.2.1. Travma: Epidermisin zedelenmesine yol acan fiziksel travmalar
sonucunda lezyonsuz deri bolgelerinde psoriatik lezyonlarin ortaya ¢ikmasi Koebner
fenomeni (izomorfik reaksiyon) olarak adlandirilir. Hastalarin yaklasik %25’inde
gbzlenmektedir. Psoriatik lezyonlar radyasyon, intradermal veya subkutan
injeksiyonlar, asi, dovme (tatuaj), bocek sokmasi, cerrahi miidahaleler, glines yanigi,
morbiliform ilag erlipsiyonlar1 veya viral ekzantemler gibi diger kutanéz travma
cesitleriyle de ortaya ¢ikabilmektedir (3,23). Travma sonrasinda deri lezyonlar1 yaklasik
7-14 giin sonra olusur (2).

2.1.4.2.2.Enfeksiyonlar: Bakteriler: Ozellikle c¢ocuklarda Beta hemolitik
streptokok enfeksiyonlar1 guttat psoriasis gelisimine neden olmaktadir (1,2,25,26).
Normal saglikli deride %35-30 arasinda olan Stafilokokus aureus kolonizasyonu,
psoriatik deride %60 oraninda goriiliir (27). Bakteriyel endotoksinler siiperantijen gibi
rol oynayarak T lenfosit, makrofaj, Langerhans hiicresi ve keratinositleri aktive ederek
psoriatik degisikliklere yol agabilirler. Bu etkinin streptokokal M proteini ile tip 1
keratin arasindaki benzerlik sonucu olustugu diisiiniilmektedir (28,29). Viriisler: Viral
enfeksiyonlarin roliine isaret eden ¢aligmalar giderek 6nemini yitirmekle beraber, insan
immiinyetmezlik Tip 1 viriis (HIV-1) enfeksiyonun diger bir énemli tetikleyici faktor
oldugu belirtilmektedir. HIV pozitif hastalarda psoriasis sikliginin artmadigi, ancak daha
siddetli seyrettigi belirtilmektedir (2,27). Mantarlar: Kutandz Candida albicans
enfeksiyonu, psoriasis deri lezyonlarinda alevlenmeyle iliskilidir. Psoriasisli hastalarin
oral antifungal ilaglarla, 6zellikle ketakonazolle tedavisi, sac¢li deri lezyonlarinda

belirgin diizelme ile sonuglanmistir (27).

2.1.4.2.3. Ilaglar: Lityum, antimalaryal ilaglar, beta blokerler, iyot, progesteron,
nistatin, nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAII), anjiotensin-konverting enzim

inhibitdrleri, antibiyotikler (doksisiklin, penisilin, amoksisilin ve ampisilin), a- and -
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interferon, imiquimod, simetidin, gemfibrozil gibi ilaclar psoriasisi tetiklemektedir
(1,27). Sistemik kortikosteroid tedavisinin kesilmesi de psoriasisi tetikleyen bir

faktordiir (1).

2.1.4.2.4. Alkol; Alkolik sirozlularda psoriasis daha sik iken diger nedenlere
bagl sirozlarda sik degildir. Psoriasis alkolizm tedavisi alanlarda 3 kat daha fazla

goriilmektedir (30).

2.1.4.2.5. Sigara; En belirgin iliski palmoplantar piistiilozisde kurulmustur.
Kontrollere gore psoriasis hastalarmin 2 kat daha fazla sigara igtikleri tespit edilmistir

(1,10,30,31).

2.1.4.2.6. Emosyonel stres; Hastaligin baslangicinda veya alevlenmelerde ruhsal
travmalarin 6nemli bir rol oynadigi, psoriatik olgularin genellikle i¢ine kapanik, duygusal
gereksinimlerini yansitamayan, kendine giivensiz ve sosyal iligkilerde basarisiz kisilik
yapilarina sahip oldugu bilinmekte, bu nedenle psoriasis psikosomatik hastaliklar
icerisinde yer almaktadir (1). Stresin, substans P ve vazoaktif intestinal peptit (VIP)

gibi noropeptitler aracilig ile keratinositleri uyararak etkili oldugu bildirilmektedir (32).

2.1.4.2.7. Hipokalsemi; Hipokalseminin generalize piistiiler psoriasisi tetikledigi
bilinmektedir. Vitamin D3 analoglar1 psoriasiste iyilestirici etki gostermelerine ragmen,
anormal vitamin D3 seviyeleri hastalif1 kotiilestirebilir. Gebelikte generalize piistiiler

psoriasis gelisebilir (2).

2.1.4.2.8. Mevsimsel degisiklikler; Yaz mevsiminde ultraviyolenin etkisiyle

psoriasis azalmakta, uzun siireli diisiik nem ise hastalig1 alevlendirebilmektedir (1,2).

2.1.4.2.9. Endokrin degisiklikler; Psoriasisin siddeti hormonal degisikliklerle
dalgalanmalar gosterir. Gebelik doneminde genellikle diizelmeler olabilir, ancak pistiiler
psoriasis gelisimi bazen hipokalsemi ile iliskili olarak bu donemde artabilir. Menapoz ve

puberte donemlerinde artis goriiliir (3,23).



2.1.5. Klinik ozellikler

Psoriasis klinik olarak nonpiistiiler ve piistiiler psoriasis olmak {izere iki grupta
simiflandirilabilir. Nonpiistiller grupta, psoriasis vulgaris (plak tip psoriasis), guttat
psoriasis, kiigiik plak psoriasis, invers psoriasis, eritrodermik psoriasis yer alir. Piistiiler
psoriasisin birgok klinik varyanti vardir: generalize piistiiler psoriasis (von Zumbusch
tipi), anniiler piistiiler psoriasis, impetigo herpetiformis ve lokalize piistiiler psoriasisin
iki varyanti; Barber’in palmoplantar piistiilozisi ve Hallopeau’nun akrodermatitis

kontinuasidir.

2.1.5.1. Psoriasis Vulgaris

En sik goriilen klinik tiptir. Diz, dirsek, sa¢li deri ve lumbosakral bolgede keskin
sinirli, eritemli, skuamli papiil ve plaklar vardir. Lezyonlarda kasinti ve yanma gibi
subjektif sikayetler olabilir. Skuamlar kiint bir cisimle kazinirsa kuru-beyaz lameller
halinde dokiiliir. Bu dokiilme kurumus mum damlasinin kazinmasindaki beyazlagmaya
benzetilerek mum lekesi fenomeni adin1 alir. Bu fenomen parakeratotik hiperkeratozun
bir gostergesidir. Psoriasis plaginda skuamlarin kaldirilmasindan sonra kazinmaya
devam edilecek olursa, lezyonda yapisik, nemli, bir tabaka goriiliir. Bu, epidermisin
dermal papillalar lizerindeki son tabakasi olup psoriasis i¢in patognomonik bir bulgudur
ve son zar fenomeni olarak bilinir. Kazimanin devam etmesiyle kirmizi noktaciklar
halinde kanama odaklar1 goriiliir ki buna Auspitz belirtisi denilir. Bu kanama alanlar1
uzamis dermal papillalarin  uclarma uymaktadir. lyilesen psoriasis plaklarmin
cevresinde hipopigmente bir bolge gelisir. Ik kez 1926 yilinda Woronoff tarafindan
tanimlanan bu belirti, Woronoff halkast olarak bilinmektedir (2,3,33). Lezyonsuz
deriye travma sonucu 7-14 giin i¢inde yeni lezyonlarin olusmasi ise koebner fenomeni
olarak isimlendirilir (2). Mum lekesi, son zar ve auspitz fenomenleri tanida yardime1
olurken kobner fenomeni hastaligin aktivasyonunu belirlemede énemlidir (1). Ayri ayri
duran kiiciik lezyonlar birleserek biiylik plaklar olustururken kenarlar1 bir haritaya
benzeyebilir (cografik psoriasis). Lezyonlar laterale dogru genislerken baska plaklarla
birleserek sirsine gorliniim alabilir (girat psoriasis). Bazen parsiyal santral iyilesme
halka benzeri lezyonlara neden olabilir (aniiler psoriasis) (2). Eski lezyonlar, istiridye
kabuguna benzer sekilde kalin ve kaba lameller skuamlarla kapli olabilir (psoriasis

ostracea) (12).



2.1.5.2. Guttat psoriasis

Govde st kismi ve ekstremitelerin proksimalinde 0.5-1.5 cm ¢apinda lezyonlar
izlenir. Bu tip erken ¢ocukluk caginda ve genc eriskinlerde daha sik goriiliir. Siklikla
gecirilen streptokoksik bogaz enfeksiyonu lezyonlar tetikler. Cocuklarda haftalar ve
aylar icinde kendiliginden geriyebilirken eriskinlerde kroniklesebilir (2,3,23). HLA-
Cwo6 ile en giglii birliktelik gosteren psoriasis formudur. Streptokokkal bogaz

enfeksiyonlar1 hastaligin baglamasinda veya kdtiilesmesinde etkilidir (2).

2.1.5.3. Psoriyatik eritroderma

Psoriatik eritrodermi, hastaligin yiiz, eller, ayaklar, tirnaklar, goévde ve
ekstremiteler olmak iizere viicudun %80’inden fazlasini tutan yaygin formudur (1,2).
Psoriasisin tiim bulgular1 goriilmesine karsin eritem en baskin 6zelligidir ve skuam,
psoriasis vulgaristen daha az goriiliir. Psoriatik eritrodermi, birdenbire baslayabilecegi
gibi, dereceli olarak kronik plak psoriasisten de gelisebilir. Generalize eksfoliatif fazda
genellikle etkilenmemis deri alanlar1 bulunur. Eritrodermik psoriasisli hastalarda
vazodilatasyon nedeniyle asir1 siv1 kaybi olabilir ve bu da hipotermiye neden olabilir.
Psoriasis vulgarisli hastalarda, tetikleyici faktorlere veya tedaviye bagl komplikasyon
olarak gelisebilecegi gibi, psoriasis vulgaris lezyonlar1 gozlenmeden de aniden

baslayabilir. Tedaviye direncli, 6liimciil seyredebilen, agir bir klinik tablodur (2).

2.1.5.4. Kiigiik plak psoriasis

Klinik olarak guttat psoriasise benzer, fakat daha ¢ok eriskinlerde baslamasi,
kronik seyri ve guttat psoriasisteki lezyonlardan daha kalin ve daha skuamli olan, daha

biiylik (tipik olarak 1-2 cm) lezyonlarin goriilebilmesiyle ayrilabilir (2).

2.1.5.5. Invers psoriasis

Invers psoriasis deri kivrimlarinda kirmizi parlak ve ¢ogunlukla skuamsiz plaklar
seklinde goriiliir (9). Bu bolgelerin nemli olusu nedeni ile skuam ¢ok azdir veya yoktur.

En sik aksilla, perine, intergluteal bolge ve meme altinda yerlesir. Antekubital fossa gibi

8



fleksural alanlar da tutulabilir (23). Lezyonlar canli kirmizi, keskin sinirli, simetrik
yerlesimli, infiltratif plaklar seklindedir. Obezlerde ve seboreik biinyeli kisilerde daha
siktir (1).

2.1.5.6. Sach deri psoriasisi

Psoriasisin en sik yerlestigi alanlardan biri sagli deridir. Sacl deri sinirinda
aniden kesilen, lokalize veya yaygin eritemli, sedefi skuamli plaklar bulunur. Siklikla

oksipital bolgede yerlesir. Sag¢ kaybina sebep olmaz (2,23).

Sebopsoriasis siklikla nasolabial sulkus, kaslar, kulak arkalari ve presternal

bolgede yagli skuamlar seklinde goriiliir ve seboreik dermatitle karisir (9).

2.1.5.7. Palmoplantar psoriasis

El ici ve ayak tabaninda simetrik yerlesim gosteren, keskin sinirli, eritemli ve
kalin yapisik skuamli plaklarla karakterizedir. Siklikla agrili fissiirler de eslik eder.
Palmoplantar psoriasiste eritem her zaman gozlenmez, daha ¢ok skuam hakimdir (2,3).

Siddetli seyrettiginde el hareketlerini kisitlayabilir. Fenomenler genellikle negatiftir (1).

2.1.5.8. Generalize Piistiiler Psoriasis (Von Zumbusch tipi)

Piistiiler psoriasisin von Zumbusch tipi; psoriasisin akut varyanti seklinde
goriiliir (2). Psoriasisin, yaygin eritemli zeminde pistiiller, sistemik belirtiler, ates ve
periyodik ataklarla seyreden agir bir formudur (34, 35). Her iki cinsi de esit olarak
etkilemekte olup, 3-72 yaglar arasinda goriilmektedir. Ani olarak baslayan hastalikta,
tim viicudu kaplayabilen eritemli parlak zeminde nonfolikiiler yerlesimli 2-3 mm
caplarinda steril piistiiller goriiliir (34). Piistiiler psoriasis atagi giinlerce siiren ates ile
karakterizedir. Piistiiller govde ve ekstremitelerde dagilir. Hatta el i¢i, ayak tabani ve
tirnak yatagini da igerir. Uzun donemde tirnak matriksinde piistiil olusumu ile parmak
uclar1 atrofik olabilir. Psoriasisin diger formlarinda oldugu gibi yiiz genellikle korunur.
Piistiil etrafindaki eritem genellikle yayilma egilimindedir ve birleserek eritrodermiye
yol agar. Karakteristik olarak hastalik piistiil ve ates dalgalanmalariyla seyreder.

Cocuklarda piistiiler psoriasis kemiklerin steril litik lezyonlariyla komplike olabilir ve
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SAPHO (sinovit, akne, piistiilozis, hiperostozis ve osteitis) sendromunun bir bulgusu

olabilir (2).

2.1.5.9. Aniiler Piistiiler Psoriasis

Piistiiler psoriasisin nadir bir varyanti olup aniiler ya da sirsine goriiniimdedir.
Piistiiler psoriasisin baslangicinda, lezyonlarin dagilip halka olusturmak {izere
genislemesi ile veya generalize piistiiler psoriasis seyri esnasinda geligebilir. Eritema
annulare sentrifiguma benzeyen halka gibi eritemli alanlar iizerinde piistiillerin varligi ile

karakterizedir (2).

2.1.5.10. impetigo Herpetiformis

Gebeligin generalize piistiiler psoriasisi olarak kabul edilir ve siklikla flexural
bolgelerde baslayip yayilan, gruplasma egilimli, simetrik yerlesim gosteren lezyonlarla
karakterize ¢ok nadir goriilen bir hastaliktir. ilk kez 1872 yilinda Hebra tarafindan
bildirilmistir (1,34). Eritemli zeminde gelisen yiizeyel piistiiller, kiviim yerlerinde
vejetatif karakter kazanabilir. Seyri sirasinda mukoz membran tutulumu, subungual
ptistiillere bagli onikoliz goriilebilir. Genellikle gebeligin son trimesterinde, bazen de
lohusalik déneminde goriiliir. Daha sonraki gebeliklerde niiksedebilir. Hipokalsemi ve

hipoalbuminemi tabloya eslik edebilir (1).

2.1.5.11. Lokalize Piistiiler Psoriasis

Palmoplantar pistiilozis (Barber’in piistiilli psoriasisi) ve akrodermatitis

kontinua Hallopeau hastalig1) olmak tizere ikiye ayrilmaktadir (1).

Barber’in lokalize piistiiler psoriasisi Ozellikle el i¢i, ayak tabani ve topuk
kenarlarinda bilateral ve simetrik yerlesimli, eritemli zemin iizerinde 2-4 mm’lik steril
ptstiillerle karakterizedir. Kural olarak bu piistiiller yirtilmaz, ancak bir veya iki hafta
icinde kuruyarak kahverengi skuam yapar (1,36). Nadiren el-ayak sirt1 kol ve bacaga
yayilabilir. Piistiiller yanma ve kasintiya neden olabilir, yaklasik bir haftada kuruyarak,
deskuamasyonla iyilesir. Tirnak tutulumu sik olmamakla beraber subungual piistiiller

goriilebilir. Histopatolojik olarak epidermiste spongiotik degisiklikler ve notrofil 16kosit
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birikimleri goriiliir (1). Psoriasisin bir alt formu yerine komorbid bir durum olarak kabul

edenler de vardir (9).

Akrodermatitis kontinua Hallopeau hastaliginin psoriasisin bir formu oldugu
tartismalidir. Nadir goriilen, genellikle el ve ayak parmaklarinin distal falankslarindan
baslayip proximale dogru yayilma egilimi gdsteren, eritemli zeminde steril piistiillerle
karakterize, kronik seyirli ve inat¢1 bir tablodur. Piistiiller en sik tirnak kenarlarindan
baslar ve hizla ¢ogalip birleserek polisiklik birikintiler olusturur. Piistiil kenarlarinda
epidermis parlak kirmizi nemli bir zemin birakarak deskuame olur. Lezyonlar stirekli
yenilenerek proximale dogru ilerler. Nadiren generalize piistiiler psoriasise donebilir.
Hastalik tek parmaga sinirli kaldiginda dermatitis repens terimi kullanilir. Tirnak yatagi
ve matrikste yerlesen piistiiller, tirnak plagi kaybina, onikodistrofiye neden olabilir.

Kemik rezorbsiyonlar1 goriilebilir (1,2).

2.1.5.12. Psoriasiste tirnak degisiklikleri

Psoriasisi olan hastalarin %50 kadarinda el tirnaklarinda tutulum, %35 kadarinda
ayak tirnaklarinda tutulum goriiliir (37,38). Psoriatik artriti olan hastalarin ise %80’inde
hem ayak hem el tirnaklarinin tutuldugu goriilmiistiir (38). Tirnak psoriasisi ¢ocuklarda
stk goriilmemektedir (%17). Deri hastalig1 olmadan tek basina tirnak tutulumu nadirdir.
Tirnak tutulumu yas, hastaligin siiresi, siddeti ve psoriatik artritin varlig1 ile artmaktadir.
Pitting en yaygin degisiklik olup el tirnaklarinda ayak tirnaklarina gére daha sik
goriilmektedir. Proximal tirnak matriksi tirnak plaginin dorsal (stiperfisyal) kismini
olusturmaktadir ve bu bolgenin psoriatik tutulumu, defektif keratinizasyon ile pittinge
neden olmaktadir. Subungual hiperkeratoz tirnak yatagmin hiperkeratozuna baglh

olusur, siklikla tirnagin distalini tutan onikolizle beraber goriiliir (2).

El tirnak tutulumunda goriilen tirnak degisiklikleri siklik sirasina gore; yiiksiik
tirnak (pitting), somon rengi-yagli lekeler (salmon lekeleri), onikoliz, subungual
hiperkeratoz, siddetli tirnak distrofileri ve splinter hemorajiler’dir. Ayak tirnak
tutulumunda genellikle subungual hiperkeratoz ve tirnak plaginda diffiiz sari-kahverengi
renk degisikligi birlikte bulunur. Onikolizis, siddetli tirnak plag: yiizey bozukluklar1 ve
splinter hemorajiler de olabilir (39). Sar1 yag lekeleri psoriasis i¢in patognomik sayilan

tirnak bulgusudur (2,39).
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2.1.5.13. Psoriatik artrit (PsA)

Psoriasis hastalarindaki inflamatuar artrit prevalansi %6 ile %42 gibi genis bir
aralikta bildirilmektedir (40). Artrit %75 olguda deri tutulumundan sonra, %10 ilk
belirti seklinde, %15 olguda ise deri tutulumu ile birlikte goriiliir (1). PsA’i olan
hastalarin yaklagik yarisinda HLA B27 pozitiftir. 5 klinik tipi tanimlanmistir (12);

1. Tirnak hasarinin da eslik ettigi asimetrik distal interfalangeal eklem tutulumu

(%16).

2. Falanks ve metakarpal kemiklerde osteoliz ile seyreden artritis mutilans (%35)

3. Romatoid artrit benzeri simetrik poliartrit, pence el deformitesine neden

olabilir (%15)

4. Bir ya da birkag el eklemini tutan, sislik ve tenosinovit ile seyreden

oligoartrit (%70)

5. Ankilozan spondilit. Periferik artritle beraber veya tek basina olabilir (%5)

Tanida RF (Romatoid faktor) negatifligi onemlidir, ancak %5-15 olguda diisiik
titrede pozitiflik olabilir. %20 olguda hiperiirisemi vardir (1).

2.1.5.14. Psoriasis ve komorbidite

Literatiirde psoriasise eslik eden bir ¢ok sistemik hastalik tanimlanmustir.
Psoriasis ve inflamatuar barsak hastaliklar1 arasindaki iliski cesitli arastirmalarda
gosterilmistir. Ozellikle ailesel psoriasis olgularinda Crohn hastalig1 riski yiiksek tesbit
edilmigstir (41). 5 ayn1 vaka-kontrol ¢alismasinda Crohn hastalig1r olanlarda psoriasis
pervalansinin ortalama %8.9 oldugu, kontrol grubunda ise psoriasis pervalansinin %1.4

oldugu tespit edilmistir (42).

Psoriasis hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik riski de artmistir (9,43). Yapilan
bir calismada; total kolesterol, trigliserid, LDL, VLDL, lipoprotein a, apolipoprotein
Al, apolipoprotein B diizeyleri kontrol grubuna gore yiliksek, HDL diizeyi ise diisiik
bulunmus ve psoriasisli hastalarin kardiovaskiiler hastaliklar i¢in risk grubunda
olduklar1 ve diizenli olarak kontrol edilmeleri gerektigi, A ve E vitamini gibi

antioksidanlardan zengin beslenmeleri gerektigi bildirilmistir (44). Diger bir ¢alismada
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uzun yillardir psoriasis tanist olan hastalarin ekokardiyografik incelemelerinde hafif

diastolik disfonksiyon tespit edilmistir (45).

Psoriasiste tip 2 diyabet hastalii, depresyon ve metabolik sendrom (insiilin
direncine bagli; obezite, diyabet, dislipemi, hipertansiyon) yiiksek bulunmustur ve
yasam kalitesi de normal topluma goére azalmistir (46). Psoriatik artrit de bir
komorbidite olarak kabul edilmektedir. Kanserlerin, 6zellikle de deri kanserleri ve
lenfomalarin psoriasisin kendisinden mi, yoksa tedaviden mi kaynaklandigi, hala
kesinlesmis degildir. Ornegin fotokemoterapi tedavisi non-melanom deri kanseri riskini

arttirmaktadir (9).

Otoimmiin biill6z hastaliklarin da psoriasisle birlikte goriilme sikligr yiiksektir.
En sik goriilen biilloz pemfigoiddir. Psoriasis tedavilerinin, 6zellikle de fototerapinin

biilloz hastaliklar tetikledigi diistiniilmektedir (47).

2.1.6. Prognoz

Psoriasisin seyri degiskendir. Bir ile 50 yil arasinda remisyonlar bildirilmistir.
Hastaligin baslangi¢ yasi, lezyonlarin yayginligi, lezyonlarin lokalizasyonu, hastalarin
tedaviye uyumu, psoriasisin tipi prognozu etkileyen faktorlerdir. Erken baslangicli, aile
Oykisii olan olgular tedaviye daha direnglidir. Generalize pistiiler psoriasisi ve
eritrodermik psoriasiste prognoz kotiidiir. Sekonder enfeksiyonlar, tedaviye baglh
komplikasyonlar, metabolik sorunlar yasami tehdit edebilir (1,2). Invers tipteki
lezyonlarda sekonder bakteriyel ve kandidal infeksiyonlar eklenerek prognozu olumsuz

yonde etkileyebilir (1).

2.1.7. Histopatoloji

Histolojik olarak tiim psoriasis olgular1 piistiiler karakterdedir. Mikroskobik
pistiiller, spongioform intraepidermal piistiiller (Kogoj) ve startum korneumdaki Munro
mikroapselerini igerir. Erken guttat lezyonlarda, stratum korneumda bolgesel
parakeratoz goriiliir. Parakeratoz alanimin tam istiinde noétrofiller izlenir, ancak bazen
ornekleme hatasi nedeniyle nétrofiller goriilemeyebilir. Notrofilik mikroapseler, siklikla

stratum korneumun bir¢ok bolgesinde ve kiiciik parakeratoz odaklarinin tam iizerinde
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izlenir. Parakeratoz alanlarina uyacak sekilde graniiler tabaka odaklar halinde
kaybolmustur. Psoriasisin baslangi¢c lezyonlarinda epidermal hiperplazi minimaldir,
papillamatoz ve uzamis rete cikintilar1 da izlenmeyebilir (2,3,12,48). Tam gelismis
plaklarda, uzun siskin rete ridgeler ile diizenli epidermal akantoz, dermal papillalarin
tizerinde incelme, yiizeyel dermisde yogun lenfositik infiltrasyon ve dermal papillalarda
dilate ve kivrintili kapillerler izlenir. Stratum korneum tamamen parakeratotik olabilir,
ancak gene de farkli seviyelerde cok sayida kiiciik notrofilik mikroapseler (Munro
mikroapseleri) goriiliir (12). Lezyonlar eskidikge Munro mikroabselerinin sayilart azalir
veya tamamen kaybolabilir (49). Epidermal hiperplazi bu donemde oldukg¢a belirgindir.
Notrofil topluluklarini saran alanlar disinda, spongioz kaybolmustur (2,12,48).

Akral lezyonlar genellikle histolojik olarak tanisal bulgular tasimaz. Bu
lezyonlarda spongioz tipik olarak baskindir ve psoriasis ile kronik psoriasiform
spongiotik dermatit arasinda ayirict tamiya gotlriir. NoOtrofil odaklar siklikla,

impetijinizasyon diisiindiirecek sekilde serum igerir (12).

Psoriasis dermatitlerden; 6demin azligi, rolatif spongiozun goreceli yoklugu,
kapiller kivrintilar ve parakeratoz odaklarinin iizerinde notrofil varligi gibi 6zelliklerle

ayrilir (12).

2.1.8. Klinik skorlama

Sistemik hastaliklarda tedavi rejimlerinin etkinligini degerlendirmek i¢in
standardize edilmis yontemler kullanilmaktadir. Psoriasisde siklikla kullanilan skorlama
yontemi Psoriasis Area Severity Indeks (PASI)’dir (Tablo-1). Mevcut lezyonlardaki
eritem, indurasyon ve deskuamasyon dort anatomik alana gore (bas, kollar, govde ve
bacaklar) skorlanir (3). Tiim viicut alanlarinda %90’dan fazla ve ¢ok belirgin tutulum

oldugunda verilebilen maksimum puan 72.0’dr.
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Tablo 1. PASI skorunun hesaplanmasi

Etkilenen ylizey alan1 (A):  0: yok E, I, D: 0: yok
1: <%10 1: hafif
2: %10-29 2: orta derecede
3: %30-49 3: belirgin
4: %50-69 4: ¢ok belirgin
5: %70-89
6: %90-100
PASI=0,1 Ab(Eb+Ib+Db)+ 0,2Aii(Eii+li+Dii)+0,3Ag(Eg+ig+Dg)+0,4Aa(Ea+ia+Da)

(E: eritem, I: indiirasyon, D: deskuamasyon, b: bas, ii: iist ekstremiteler, g: govde, a: alt ekstremiteler)

2.1.9. Tam ve ayirici tam

Tipik laboratuar bulgusu yoktur. Tan1 klinik gdriiniim ve histolojik incelemeyle

konur. Ayirict tanida lezyonlarin yerlesimi dnemlidir.

Govde ve ekstremite yerlesiminde; liken planus, seboreik dermatit, nummuler
dermatit, mikozis fungoides, pitiriyazis rozea, sifiliz, parapsoriasis, pitiriasis rubra
pilaris ile ayiric1 tani yapilmalidir. Sag¢li deri lezyonlarinda; seboreik dermatit, kontakt
dermatit, pemfigus foliaseus, cocuklarda tinea kapitis siiperfisyalis ayirici tanida
diisiiniilmelidir. Twrnak tutulumu,; olan olgularda onikomikoz, liken planus, egzamalar
ile ayirict tami yapilmalidir. Flexural psoriasiste, intertrigolar, seboreik dermatit,
kontakt dermatit, inguinal bolgede ise tinea inguinalis ile ayirici tan1 yapilmalidir (1,2).
Palmoplantar psoriasiste; mantar enfeksiyonlari, kontakt dermatit, sifiliz ikinci
dénemin psoriasiform papiilleri, keratodermalar ve Reiter hastaligi, mikozis fungoides,
pitiriasis rubra pilaris ayirict tanida disiiniilmelidir  (2,50). Generalize piistiiler
psoriasisin ayirict tanisinda; pistiiler ilag erupsiyonu, subkorneal piistiiler dermatoz,
pemfigus foliaseus, psoriatik artropatinin ayirici tamisinda ise; romatoid artrit,

ankilozan spondilit, Reiter hastaligi, gut diisiiniilmelidir (2,50).
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2.1.10. Tedavi

Tedavi seciminde hastanin yasi, cinsiyeti, genel durumu, psoriasis yayginligi,
stiresi ve tipi, daha 0nce uygulanan tedaviler, sosyoekonomik ve psisik durum, eslik

eden hastaliklar goz oniine alinmalidir (1).

Tedavide temel ama¢ DNA (deoksiriboniikleikasit) sentezini inhibe ederek
mitozu baskilamak, epidermal yenilenme zamanini normale dondirmek ve
antiinflamatuar etki saglamaktir. Tedavi yOntemleri topikal tedaviler, fototerapi ve

sistemik tedaviler olarak {i¢ grupta incelenebilir (1).

2.1.10.1. Topikal tedaviler:

2.1.10.1.1. Kortikosteroidler: Her vyas grubu psoriasis hastalarinda
kortikosteroidler hala ilk tedavi ajanidir. Etkilerini antiproliferatif, antiinflamatuar ve
immiinsiipresif Ozellikleri ile gosterirler. Okliizyon seklinde daha etkili olup smirl
lezyonlarda ve kisa siireli uygulanmalidirlar. Topikal steroidin potensi lezyonlarin
infiltrasyonuna gore belirlenir. Palmoplantar psoriasiste yliksek potens topikal
kortikosteroid tercih edilir (51-53). Uzun siireli kullanimlarda lokal yan etkiler, yaygin
alanlarda kullanimda ise sistemik yan etkiler ortaya ¢ikar. Cocuklarda miimkiin oldugu
kadar ¢ok yiiksek potensli ajanlardan kaginilmalidir veya katran, antralin, kalsipotrien

ve topikal kalsindrin inhibitorleri gibi alternatiflerle dontisiimlii olarak kullanilmalidir

(51).

2.1.10.1.2. Kalsipotriol: Son yillarda vit D3 analoglar1 orta ve siddetli kronik
plak tip psoriasiste en ¢ok kullanilan topikal ajanlardan biri haline gelmistir. Bu
molekiiller etkili ve giivenilirdir, fakat etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemektedir
(54). In vitro calismalarda vitamin D3 analoglarmin proliferasyonu azalttigi, keratinosit
diferansiasyonunu indiikledigi ve gii¢lii bir immiin modilatuar etkisinin oldugu ortaya
konmustur (55). Toplam deri yiizeyinin %30-40'mndan daha azmnin tutuldugu olgularda
kullanilir. Topikal kortikosteroidler ile kombine kullanilabilmektedir (52). Topikal
kortikosteroidler ile birlikte kullanildiklarinda ilaglarin tek basma kullanimlarina gore

daha etkili oldugu bildirilmistir (3,56,57). Kalsipotriol salisilik asit ile inaktive
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oldugundan beraber kullanilmamalidirlar. Ultraviyole absorbe edici 6zelligi oldugundan,

ultraviyole tedavisi ile birlikte kullanilacaksa 1s13a maruziyetten sonra kullanilmalidir (2).

2.1.10.1.3. Antralin: Antipsoriatik-antimitotik etkili bir ajan olup irritasyon ve
boyanma yaptig1 i¢cin kullanimi oldukca azalmistir (52). Stabil olmayan eritrodermik
ve pistiiler psoriasiste, yiiz, genital bolge ve kivrim yerlerinde irritasyon yan etkisi

sebebiyle kullanilmamalidir (9,58,59).

2.1.10.1.4. Katran: Antiproliferatif ve antipruritik etkileri vardir. Genelde
komiir katran1 kullanilir. En sik goriilen yan etkisi folikdilittir. Goeckerman ydnteminde
UVB (Ultraviyole B) tedavisinden 6nce lezyonlara uygulanir. Bu rejimle bagari orani
yiiksek olmakla beraber, zahmetli bir uygulama olmasi nedeniyle giiniimiizde pek fazla
tercih edilmemektedir. Katran UVA (Ultraviyole A) ile fotosensitizasyona sebep oldugu
icin kombine edilmez (58,60,61). Sampuan formunda %5-20 konsantrasyonlarinda saclh

deri psoriasisi i¢in kullanilir (56).

2.1.10.1.5. Tazaroten: Keratinosit proliferasyonunu azaltip diferansiyasyonunu
diizenleyen topikal bir retinoiddir. Irritasyon en énemli yan etkisidir. Viicut yiizeyinin
%10’undan azimin tutuldugu vakalarda etkilidir (23,52). Topikal kortikosteroidlerle
beraber kullanildiginda etkinligi artar (61).

2.1.10.1.6. Nemlendiriciler: Hafif psoriasis vakalar1 sadece nemlendiriciler ile
tedavi edilebilir. Nemlendiricilerin tedavi arast donemlerde kullanilmalar1 kurulugu
engelleyerek relaps gelismesini geciktirir (3,62). %10’luk iire igeren nemlendiriciler,
stratum korneum tabakasini hidrate ederek deskuamasyonu hizlandirir ve relaps

gelisimini geciktirirler (56).

2.1.10.1.7. Salisilik asit ve diger keratolitikler: Diger topikal ajanlarin penetre
olmasi i¢in kalin skuamlari olan psoriasis plaklarinda Once keratolitik ajanlar
kullanilmalidir. Bu amagla salisilik asit, siklikla %2-6 oranlarinda kullanilmaktadir.
Salisilik asidin kortikosteroidlerle birlestirilmesi, kortikosteroidin penetrasyonunu, buna

bagli olarak da etkinligini ve yan etkilerini arttirir. Yiiksek konsantrasyonlarda
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kullanilirsa irritan etkilidir. Genis alanlara uygulandiklarinda salisilat toksisitesine sebep

olabilecegi akilda tutulmali (56).

2.1.10.1.8. Kalsinérin inhibitorleri: takrolimus ve pimekrolimus nonsteroidal
immiinmodiilatuar makrolaktamlar olup kalsindrin enzimini bloke ederek etki ederler.
Sonugcta IL-2 {iretimi ile T hiicre aktivasyonu ve proliferasyonunu bloke ederler. Topikal
steroidlerin uzun siireli kullaniliminda, yan etkilerinin goériildiigii yiiz, flexural alanlar ve
anogenital bolge gibi yerlerde psoriasis i¢in etkili, giivenli ve iyi tolere edilebilen

ilaglardir (51,63,64).

2.1.10.2. Fototerapi:

Topikal tedavilerin yetersiz oldugu olgularda fototerapi ilk secenek olmalidir.

Fototerapide UVB (ultraviyole B), db UVB (darbant UVB) ve PUVA kullanilabilir.

Fototerapi generalize plak, guttat, piistiiler, eritrodermik ve palmoplantar tip
psoriasiste, yeterli topikal tedaviye yanit vermeyen ve viicudunun %20’sinden fazlasi

tutulan vakalarda tercih edilmektedir (65,66).

UVB T hiicre ¢ogalmas1 ve aktivasyonunu baskilar, langerhans hiicrelerinin yap1
ve fonksiyonlarini etkiler, epidermal ve dermal T hiicrelerinde apoptoza neden olur.
Yapilan ¢alismalarda psoriasiste en etkili UV spektrumunun 311 nm dalga boyundaki

db UVB oldugu gosterilmistir (1).

Db-UVB tedavisi cocuk ve gebelerde giivenli olmasi, psoralene bagl yan
etkilerinin olmamasi, tedavi sonunda goz korunmasi gerektirmemesi ve maliyetinin daha
diisiik olmas1 gibi nedenlerle, PUVA’dan daha avantajlidir. Ayrica tedavi i¢in herhangi

bir laboratuar incelemesine gerek yoktur (66).

PUVA; 8-metoksipsoralen (8-MOP) gibi gii¢lii bir fotoduyarlandiricinin oral
olarak alimindan yaklasik 2 saat sonra ultraviyole A (UVA) veren kabinlerde uygulanir.

Psoralen ultraviyole varliginda epidermal hiicre DNA’sina sitotoksik etki gdsterir, DNA
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replikayonunu baskilayarak hiicre ¢ogalmasini azaltir (1,67). Psoralen 0.6-0.8 mg/kg
dozda oral veya topikal olarak uygulanir. Baglangic dozu minimal eritem dozuna
(MED) gore veya deri tipine gore belirlenir. MED baz alindiginda bireyin MED’ nun
%70’1 ile tedaviye baslayip, her seansta %20’lik artiglar yapilmaktadir. Diger yontemde
ise 1 j/em’ ile tedaviye baslanip deri tipine gore 0.5-1.5 j/cm? artislarla tedaviye devam
edilir. PUVA’ya bagl eritem, kasinti, fototoksik reaksiyonlar gibi erken yan etkiler,
kronik aktinik hasar, okiiler hasar, immiinolojik degisiklikler, karsinogenezis gibi gec

yan etkiler goriilebilir (1,65,66).

Banyo PUVA; 8-MOP veya 5-MOP gibi fotoduyarlandiricilarin banyo suyuna
katilmastyla yapilir. UV’ye maruziyet konvansiyonal PUVA’dakinin dortte biri kadardir
ve melanom dis1 deri kanseri gelisme riski azalir. Eritem daha az goriiliir ve tedaviden

sonra gdz korunmasina ihtiyag¢ yoktur (2).

Balneofototerapi; Tuzlu su ve gilines 1s18min psoriasise faydali oldugu
belirtilmektedir. Olii Deniz’de yapilan galismalarda, konsantre tuzlu su ve UVB 1s131nin
psoriasis tedavisinde etkili oldugu bulunmustur. Giiniimiizde tuzlu su banyolar1 ve suni

UVB ile tedavi baz1 merkezlerde yapilmaktadir (2).

2.1.10.3. Sistemik tedavi

Sistemik tedaviler 3 gruptur (1);

Geleneksel sistemik tedaviler: metotreksat, siklosporin, oral retinoidler

Ikincil ajanlar: Mikofenolat mofetil, hidroksiiire, 6-tiyoguanin, fumarik asit
esterleri, sulfasalazin

Biyolojik ajanlar: Etanersept, infliksimab, adalimumab, alefasept, ustekinumab

Sistemik tedavi uygulamak i¢in gerekli olan kriterler asagidaki gibidir (1);

1-Psoriatik eritroderma

2-Generalize piistiiler psoriasis

3-Psoriatik artrit

4-Siddetli psoriasis vulgaris (PASI skoru 10 ve ilizeri ve/veya viicut yiizey

alaniin %10’dan fazla tutulumu)
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5-Orta siddette psoriasis vulgaris (topikal tedavilere yanitsiz/uyumsuz,
fototerapiye yanitsiz veya kontrendike, yasam kalitesinde %10°dan fazla azalma, hasta

tercihi).

2.1.10.3.1.1. Metotreksat: Metotreksat dihidrofolat rediiktaz enzimini inhibe
ederek DNA sentezini baskilar. Folik asit antagonistidir (3,23,41). Epidermisde
antimitotik  aktiviteye sahiptir. Psoriasisde ayrica polimorfoniikleer 16kosit
kemotaksisini ve epidermal hiicrelerin proliferasyonunu engeller (3,41). Ozellikle
psoriatik artrit, eritrodermik psoriasis, generalize piistiiler psroriasis ve yaygin psoriasis
vulgariste kullanilir (1). Nadir de olsa karaciger fibrozisi ve siroz ihtimali nedeniyle
karaciger biyopsisi gerektirir. Son zamanlarda, serum prokollagen 3’iin tedavi siiresince
her {i¢ ayda bir dl¢limiiniin karaciger biyopsisine alternatif olabilecegi belirtilmektedir
(24). Hepatik toksisite, bobrek hasar1 ve kemik iligi baskilamasi agisindan da dikkatli
olunmalidir. Bulanti, kusma, iilseratif stomatit, fototoksisite, pulmoner fibrozis,
teratojenite ve lenfoma gelisimi gibi yan etkiler de goriilebilir (23,68). Metotreksatin
Onerilen dozu, haftada 10-25 mg’dir. Oral, intravendz veya intramiiskiiler sekilde

uygulanabilir (2).

2.1.10.3.1.2. Siklosporin: Siklosporin, immunsupresif bir ila¢ olup, T hiicre
aktivasyonunu inhibe eder ve IL-2 ile psoriasis patogenezinde dnemli diger sitokinlerin
transkripsiyonunu inhibe eder (69). Kutandz psoriasiste oldukca etkilidir ve aym
zamanda tirnak psoriasisinde de etkili olabilir. Siklosporin 6zellikle yaygin, siddetli
inflamatuar veya eritrodermik psoriasiste yararlidir. 2-5 mg/kg/giin dozlarinda
kullanilmaktadir. En 6nemli ve en sik goriilen yan etkisi nefrotoksisitedir. Siklosporinin
nefrotoksisitesi ¢ogunlukla irreversible oldugu icin bobrek fonksiyon bozuklugu
ve/veya hipertansiyon tesbit edildiginde tedavi kesilmelidir (2). Siklosporini kisa siireli
kullanan hastalarda bildirilen yan etkiler; tremor, basagrisi, parestezi ve/veya
hiperestezi gibi ndrolojik yan etkilerdir (2). Ayrica, serum kolesterol ve
trigliseridlerinde yiikselme, hipertrikoz, digeti hiperplazisi, yorgunluk, bulanti, diyare,
immiin siipresyon olusabilir (62,68,70,71). Ozellikle fototerapi hikayesi olan hastalarda
uzun donem siklosporin kullanimi sonucunda deri kanseri olusma riskinin arttig
belirtilmektedir ve bu nedenle iki tedavi yOnteminin birlikte kullanilmasi

onerilmemektedir (70,71).
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2.1.10.3.1.3. Retinoidler: A vitamini tiirevidir ve psoriasis icin genellikle
asitretin formu kullanilir. Retinoidler keratinositlerin biiylimesini diizenler, terminal
differansiyasyonunu saglar ve bdylece psoriasiste goriilen hiperproliferasyonu normale
getirir. Retinoidler notrofil fonksiyonlarini inhibe ederek antiinflamatuvar etki de
gosterirler. Asitretinin piistiiler veya eritrodermik psoriasiste plak psoriasise gére daha
etkili oldugu gosterilmistir (72). Monoterapide 10-50 mg/giin, fototerapi ile kombine
tedavide ise 10-25 mg/gilin dozda kullanilir. Hiperlipidemi, teratojenite, hepatotoksisite
ve depresyon goriilebilen yan etkilerdir (1,2). Ayrica yiiksek dozlarda (50 mg/giin)
kullanilirsa konjunktivit, keilitis, sa¢ kaybi, deri kurulugu, tirnak kenarinda piyojenik
graniilom gibi yan etkiler gelisebilir (73). Asitretin, FDA (Food and Drug
Administration)’nin gebelikte X kategorisinde olup, gebelikte kontrendikedir. Tedavi
bitiminde, ilag¢ kesildikten 2 y1l sonraya kadar da gebe kalinmamalidir (2).

Mikofenolat mofetil, hidroksiiire, 6-Thioguanin, fumarik asit esterleri ve
Siilfasalazin psoriasis tedavisinde smirli ve az olarak kullanilmis ilaclardir ve rutin

kullanim i¢in etkin olduklarin1 gosteren yeterli ¢calisma yoktur.

2.1.10.3.2. Biyolojik ajanlar: Son yillarda psoriasis patogenezinde molekiiler
biyolojik yontemlerle edinilen bilgiler sonucunda, ¢esitli sitokinlere kars1 etki gosteren
ajanlarin kullanim1  giderek artmakta ve daha popliler hale gelmektedir. Psoriasis
tedavisinde kullanilan ajanlar arasinda alefacept, etanercept, infliximab, adalimumab,
ustekinumab yer almaktadir. Efalizumab olusan yan etkiler nedeniyle kullanimdan

kaldirilmastir.

2.1.10.3.2.1. Alefacept: Insan Idkosit fonksiyon antijen-3 (LFA-3)/1gG 1
rekombinan flizyon proteinidir. Hafiza T hiicrelerdeki CD2 reseptoriine baglanip,
selektif olarak antijen sunan hiicre fonksiyonlarim1 ve T hiicre aktivasyonunu ve
proliferasyonunu inhibe eder ve bellek T hiicrelerinin (CD45RO+) selektif apopitozisini
indiikler. Kronik plak psoriasis i¢in ilk FDA onay1 alan biyolojik ajandir (74).
Intramuskiiler enjeksiyon seklinde 12 hafta boyunca 15 mg/hafta seklinde uygulanur.
Klinik iyilesme 8-10. haftalarda goriiliir. Diger biyolojik tedavilere gore daha yavas
cevap verir. Bununla birlikte en uzun remisyon (yaklasik 7 ay) saglayan ajandir (75).

Alefacept iyi tolere edilen, giivenilir bir tedavi ajanidir (76,77). Basagrisi, injeksiyon yerinde
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reaksiyon ve hafif enfeksiyon gibi yan etkileri vardir. T lenfosit sayisinda belirgin
azalmaya sebep olabilir. Tedavi siiresi boyunca CD4" T lenfosit diizeyi takibi

yapilmalidir (75).

2.1.10.3.2.2. Etanercept: Etanercept soluble TNF-a’y1 ve lenfotoksini (TNF- )
baglayan bir fiizyon proteinidir. 2002°de psoriatik artrit i¢in, 2004 te ise orta ve siddetli
plak psoriasis i¢in FDA onay1 almistir (74). Subkutan olarak haftada 2 kez 25 veya 50
mg uygulanir. Klinik etkinlik kullanilan doza bagimhidir. Cift kor, randomize ve
plasebo kontrollii bir ¢alismada haftada iki kez 25 mg alan grupta %34 hastada, haftada
iki kez 50 mg alan grupta %49 hastada PASI skorunda %75’lik azalma, 12 hafta
sonunda saptanmistir (78). Etanercept ile ilgili olarak gozlenen en sik yan etki,
enjeksiyon bolgesi reaksiyonlaridir. Etanercept ile tedavi géren hastalarda plaseboya
oranla enfeksiyon riski agisindan belirgin farkliliklar gézlenmemistir. Tedaviye baglh
diisiik de olsa artmis tiiberkiiloz goriilme olasiligi bulundugundan, tedavi Oncesi

tiiberkiilin deri testi yapilmasi 6nerilmektedir (79).

2.1.10.3.2.3. infliximab: Infliximab, hem soluble hemde membrana bagli TNF-
a’y1 baglayan, bir simerik monoklonal antikordur. Orta ve siddetli psoriasis tedavisi i¢gin
2006°da FDA onay1 almistir. Onerilen tedavi dozu 0, 2, 6. haftalarda ve daha sonra ise
her 8 haftada bir 5 mg/kg IV infiizyon seklindedir (74,80). Yapilan randomize, kontrollii
bir ¢alismada, siklosporine benzer sekilde infliximaba hizli ve yiiksek oranda cevap
olustugu bildirilmistir (81). Zaman icinde etkinlikte olusan azalma infliximaba karsi

olusan antikorlara baglanmistir (74,75,82).

Infiizyon reaksiyonu, bulanti, artralji ve halsizlik gibi yan etkiler goriilebilir.
Tedavi boyunca antiniikleer antikor pozitiflesebilir ve sistemik lupus eritematozus
benzeri semptomlar ortaya cikabilir, ancak bu bulgular tedavinin kesilmesi ile geriler

(83).

2.1.10.3.2.4. Adalimumab: Adalimumab rekombinant insan monoklonal IgG1
antikoru olup, yiiksek affinite ve spesifite ile TNF-a’ya baglanir (74). TNF-a’ nin spesifik
monoklonal antikorlar araciliiyla nétralizasyonu psoriasisin hem deri hem de eklem
bulgularin1 diizeltmektedir. PASI skoru minimum 10 olan 147 hastadan olusan Faz 2,

cift-kor, plasebo kontrollii, randomize bir ¢alismada, baslangigta 80 mg sonrasinda ise 2
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haftada bir 40 mg tedavi alan (diisiik doz grubu) hastalarda, 60 hafta sonra hastalarin
%56’sinda PASI 75’e, %16’sinda ise PASI 100’e ulasilmis. 2 hafta ardarda 80 mg
dozdan sonra 2 hafta aralarla 40 mg tedavi alan (yiiksek doz grubu) hastalarda ise 60

hafta sonra hastalarin %26’sinda PASI 100°e ulasilmis (84).

2.1.10.3.2.5. Ustekinumab: interlokin-12 (IL-12) ve IL-23’{i hedef alan, tam
insan monoklonal antikorudur. Psoriasis patogenezinde 6nemli rol oynayan Thl ve
Th17°nin etkisini engellemektedir. Bu ajan heniiz psoriasis i¢cin FDA onay1 almamis
olmasina ragmen, iki ayr1 faz 3 ¢alismada, 76 haftaya kadar hastalik siddetinde belirgin
gerileme izlenmis, ilag birakildiktan ortalama 15 hafta sonra PASI 75’te azalma

goriilmiistiir (74).

2.2. Helicobacter pylori

2.2.1. Tamim

Gram negatif, egri veya spiral bir bakteri olup, ilk tanimlandiginda
Campilobacter pyloridis olarak isimlendirilmis. Daha sonra ilk kez 1982 yilinda
Helicobacter pylori (H.pylori) adi kullanilmistir (85). H.pylori mide epitelinin

tizerindeki mukozal tabaka icerisinde yerlesmektedir (86).

Bakteri enfekte insanlarin feges, tiikriik ve dental plaklarinda izole edilmistir. Bu
da fekal oral yolla bulasmasmin muhtemel gegis sekli oldugunu géstermektedir. Ureaz
ve flagella gibi virulans faktorleri bakterinin mide mukozasina yerlesmesi igin
gereklidir. Flagellalar1 sayesinde bakteri gastrik liimen igerisinde hareket etmekte ve
gastrik mukozal tabakay1 delmektedir. Flagellalarnin varlig1 ve ek olarak hareketliligi

persistan gastrik kolonizasyon i¢in gereklidir (85).

2.2.2. Epidemiyoloji ve patogenez

H.pylori mide mukozasina yerleserek kronik, aktif gastriti indiikler (87). Enfekte
insanlarin yaklasik %30’unda semptomatik gastrit gelismektedir. Gastrik ve duodenal

iilserler kadar, kronik gastritin de major sebebi olduguna inanilmaktadir (88).
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Helicobacter pylori diinya niifusunun %40-60’1n1 etkilemektedir. Bir c¢ok
raporda H.pylori gastrik kanser, cesitli deri hastaliklar1 ve immiin aracilikli hastaliklar
gibi bir¢ok hastalikla iligkilendirilmektedir (89). Yasam standartlar1 yiikseldik¢e bu
enfeksiyonun insidansi azalmaktadir (90). Hindistan gibi gelismekte olan iilkelerde 20
yasinda enfeksiyon insidanst %380’in iizerindedir (91). Amerika ve diger bati
tilkelerinde en yiiksek insidans, dogum tarihi 1940’tan daha 6nce olanlardadir ve %50-
60 arasindadir (88). H.pylori varlig1 yasa ve sosyoekonomik duruma bagl olarak artig
gostermektedir (5).

Nazhgiil ve ark. (92)’nin iilkemizde yaptig1 bir g¢alismada, gastrointestinal
sikayetlerle basvuran 243 hastaya endoskopi yapilmis ve hizl iireaz testi ile H.pylori

enfeksiyonu arastirilmis ve H.pylori prevalansinin %67.9 oldugunu bildilmislerdir.

2.2.3. Klinik

Otoimmiin tip korpus gastriti, eskiden tip A gastrit olarak adlandirilmis olan,
hipoklorhidriye eslik eden gastrik korpusun siddetli atrofisidir. Hatta total gastrik atrofi
olmadan bu hastalarin ¢ogunda B12 vitamini emiliminde yetersizlik vardir. H.pylori
enfeksiyonu olan siiperfisyal gastritli hastalarin yarisinda atrofik gastrit gelismektedir.
Atrofik gastritte intestinal metaplazi vardir ve baslica antrumu igerir. Korpus kismina
ilerleyebilir veya mukozay1 fokal olarak etkileyerek multifokal atrofik gastrite neden

olabilir (93).

H.pylori’nin postprandial gastrin ve antral somatostatin diizeyini arttirarak mide
asit sekresyonunu uyardig1 gosterilmistir. Duodenum mukozasina devamli olarak fazla
asit salgilanmas1 mukozal metaplaziye neden olmakta ve bu da midedeki H.pylori nin
duodenuma gecerek kolonize olmasina ve duodenit olusturmasina neden olmaktadir.

Sonug olarak iilser olusumu kolaylasmaktadir (94).

2.2.4. Tam

H.pylori enfeksiyonunun tanist hem direkt (organizmanin veya bir pargasinin
tespiti) hem de indirekt (iircaz aktivitesi Ol¢limii, antikor tayini) olarak konulabilir.

Tanida invaziv ve noninvaziv tanisal tetkikler kullanilabilmektedir. Butiin invaziv
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metotlar endoskopi ve biyopsi ornegi alinarak yapilmaktadir. Bir ¢ok test yiiksek
sensitivite ve spesifite ile kullanilmaktadir (Tablo 2). Fakat yanlis pozitif ve yanls

negatif sonug alma olasilig1 vardir (87).

Tablo 2. H. Pylori tanisinda kullanilan yontemlerin sensitivite ve spesifiteleri

Sensitivite (%) | Spesifite (%)

Kiltiir 70-90 100

. Histoloji 80-98 90-98

Invaziv metotlar
Hizli lireaz testi 90-95 90-95
PCR 90-95 90-95
Ure nefes testi 85-95 85-95

. . Monoklonal antikor
Non- totl
ON-IVazIV ICIOtat | a7l diski antijen testi 85-95 85-95

Serum IgG  antikor 70-90 70-90
tesbiti

Karbon-14 iire nefes testi midede iireaz pozitif H.pylori enfeksiyonu
saptanmasinda kullanilan noninvaziv, kolay ve duyarliligi yiliksek bir testtir. Test
oncesinde sukralfat ve PPI’leri iki hafta 6nceden, antibiyotik ve bizmut bilesikleri ise
dort hafta onceden kesilmelidir. Midede H.pylori disinda iireaz pozitif bakteriler
kolonizasyon yapmaz. Eger H.pylori kolonizasyonu mevcutsa verilen C-14 iire midede
hidroize edilerek amonyak ve CO2 olusacaktir. CO2 iist bagirsaklardan hizla emilerek

solunumla atilacaktir (95).

Alt1 saat agliktan sonra 1 uCi (37 kBq) karbon 14 isaretli iire (1 mg) iceren
kapstil oral yoldan igirilir. Hasta 15-20 dk sonra solunumla atilan CO2’1 tutan filtre i¢ine
ifiirir. CO2 tuzaklayan filtre Geiger Miiller sayacinda veya Likit sintilasyon
dedektoriinde sayilir. Dedektore belli oran iizerinde radyasyon ulastyorsa H.pylori
pozitiftir. Kapsiil formunun oral alimi kiigiik ¢ocuklarda ¢ok miimkiin olmadigindan,
kapsiil igerigi genis voliimde su veya asitli meyve suyunda karistirilarak igirilebilir.
Agizda kalma siiresi ¢ok kisa da olsa, oral iireaz pozitif bakterilere bagl olarak, testin
duyarliliginin diisebilecegi bilinmelidir (95).
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2.2.5. Tedavi

H.pylori enfeksiyonunun baslangi¢ tedavisi, proton pompa inhibitdri (PPI) ile
beraber klaritromisin ve metranidazol veya amoxisilin {i¢lii tedavisinin en az bir hafta
kullanimindan olusmalidir. Ardisik tedavi (PPI ve amoxisilin bes giin, sonrasinda PPI,
klaritromisin ve bir imidazol derivesi bes giin ) veya diger dortlii tedavi tipleri alternatif

segeneklerdir (87).

Son birkag¢ yilda H.pylori nin antibiyotik direnci artmistir. Metranidazole primer
diren¢ insidans1 %50°den fazladir ve klaritromisine karsi direng ise yaklasik %18 dir.
Antibiyotik direnci i¢li tedavilerin eradikasyon oranlarin1  6nemli derecede
azaltmaktadir. Ayrica ii¢lii tedavide antibiyotiklerin yiliksek oranlarda kullanilmasi ilag
yan etki insidansini da yaklasik %16-29’lara ¢ikarmistir. Daha etkili ve giivenli

tedaviler arastirilmaktadir (96)

2.2.6. H.pylori enfeksiyonunun dermatolojik hastaliklarla iliskisi

Son yillarda yapilan ¢alismalar H.pylori enfeksiyonunun bir¢ok deri hastaliginin
patogenezinde rol oynayabilecegini gostermektedir. H.pylori enfeksiyonu ile iliskisi en
iyi tanmimlanan hastaliklar kronik {irtiker ve immiin trombositopenik purpuradir.
H.pylori’nin patogenezlerinde rol oynayabilecegi One siiriilen ancak, heniiz tam
1spatlanmamig olan hastaliklar ise; kutandz pruritus, Behget hastaligi, nodiiler prurigo
ve liken planustur. Ayrica H.pylori enfeksiyonu ile iliskili olabilecegi sadece olgu
sunumlar1 veya kii¢iik vaka gruplan seklinde bildirilen diger deri hastaliklari ise; rozase,
aftdz stomatit, atopik dermatit, alopesi areata, Henoch-Schoenlein purpurasi ve Sjégren

sedromudur (85).

2.2.7. H.pylori enfeksiyonunun psoriasisteki yeri

Gastrik mukozay1 enfekte eden H.pyori enfeksiyonunun psoriasisi tetikleyen
organizmalardan biri oldugu one siiriilmektedir, fakat giiniimiize kadar bu konu halen

tartismalidir (85).
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Ali ve Whitehead (5), 48 yasinda, 15 yildir siddetli psoriasisi olan bir vakada
psoriasise yonelik tedavi almadigi halde, H.pylori eradikasyonundan 2 hafta sonra,
psoriasis lezyonlarinin hiperpigmentasyon birakarak bliylik oranda iyilestigini

gozlemlemislerdir.

Halasz (86) ise klinik olarak tipik psoriasisi olan 33 hastada, enzyme
immunoassay (EiA) ile H.pylori’ye kars1 olusmus IgG antikorlar1 arastirmis ve antikor
diizeylerini saglikli toplumda beklenen oranlardan farkli bulmamistir. Bu nedenle
psoriasis ile H.pylori enfeksiyonu arasinda nedensel bir iliski bulunmadigim

belirtmistir.

Erdogan ve ark. (97) Tirkiye’de bir {iniversite hastanesinin Aile hekimligi
poliklinigine dispepsik sikayetlerle basvuran hastalarda UNT ile H.pylori enfeksiyonu
sikligin1 arastirmiglar. 252 hastadan olusan calismada H.pylori enfeksiyonu sikligini

kadinlarda %62.7, erkeklerde ise %66.3 olarak saptamislardir.

Psoriasis hastalig1 ile H.pylori arasinda iligkiyi konu edinen ¢alismalar sinirli ve
tutarsizdir. Psoriasis hastaliginin etyolojisi heniiz tam olarak bilinmemektedir.
Streptokok enfeksiyonlarinin psoriasisi tetiklemesi gibi gastrik H.pylori enfeksiyonunun
da psoriasisi tetikleyen bir faktdr olabileceginden yola ¢ikarak bu calismada; klinik
olarak psoriasis tanist1 konulan hastalarda, iire-nefes testi ile H.pylori sikliginin
arastirilmasi, H.Pylori enfeksiyonunun psoriasisi tetikleyen faktorler arasinda olup

olmadiginin belirlenmesi amacglanmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji poliklinigine bagvuran,
18 yas tstii klinik olarak psoriasis tanis1t konmus 56 hasta ile, kontrol grubu olarak da
yas ve cinsiyet acisindan benzer 6zelliklerde, H.pylori ile iliskisi olmayan psoriasis dis1

dermatolojik hastalig1 olan 57 hasta olmak {izere, toplam 113 hasta alindu.

Tiim hastalarda psoriasis tanist klinik olarak konuldu. Psoriasisin klinik tipleri
acisindan ayrim gozetilmedi. Arastirma siiresince katilmayr reddeden hastalar disinda

tiim olgular ¢alismaya alindi.

Psoriasis hastalarinin yas, cinsiyet, meslek, psoriasis hastalik siiresi, eslik eden
sistemik hastalik, sigara ve alkol kullanimi, psoriasis i¢in daha dnce aldig1 sistemik ve
topikal tedaviler ve siiresi, halen tedavi alip almadigi, baska nedenlerle aldig1 ve/veya
almakta oldugu tedaviler ile gastrointestinal ve dispepsi sikayetlerine yonelik ayrintili
anamnez alind1 ve ayrintili dermatolojik muayenesi yapildi. Olgularin tamami tirnak ve
eklem tutulumu acgisindan degerlendirildi. Tirnak tutulumu dermatolojik muayene ile

belirlenirken, eklem tutulumu hastanin hikayesine gore belirlendi.

Kontrol grubu i¢in daha once H.Pylori enfeksiyonu ile iligkisi tanimlanmis;
kronik iirtiker, liken planus, rosacea, nlimmiiler dermatit, nodiiler prurigo, dermatitis
herpetiformis, sistemik skleroz, Behget hastaligi, atopik dermatit, Sweet sendromu gibi
hastaliklar disinda diger nedenlerle poliklinigimize basvuran hastalar alindi. Yas,
cinsiyet, meslek, eslik eden sistemik hastalik, sigara ve alkol kullanimi, poliklinige

basvuru nedeni (tanis1), baska nedenlerle aldig1 ve/veya almakta oldugu tedaviler ile
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gastrointestinal ve dispepsi sikayetlerine yonelik ayrintili anamnez alindi. Kontrol ve
calisma grubu ic¢in, son 10 giinde antibiyotik ve proton pompa inhibitorii (PPI)
kullananlar ¢aligsma dis1 birakildi.

Psoriasis hastalarinda, hastalifin siddetini degerlendirmek amaciyla, psoriasis
alan siddet indeksi (PASI) kullamldi. Psoriasis hastalarmnda ve kontrol grubunda

dispeptik sikayetlerinin olup olmadigina bakilmaksizin iire nefes testi yapildi.

Ure nefes testi (UNT); 6 saat aglik sonrasinda 37 kBq, C-14-iire kapsiilii
(Kimberly-Clark, GA, USA) 20 ml su ile oral yoldan verildikten 15-30 dk sonra,
Headway (Shezhen Zhonghe Headway Bio-Sci & Tech Co. China) breath card’a 3
dakika civarinda tifletilerek, tifleme karti tlizerindeki renk sikalasinin saridan tekrar
portakal rengine donmesi sonrasinda iifleme kartlari Headway Helikobacter Pilori

Dedektoriinde (model: HUBT 20A) kantitatif olarak okutuldu.

[statistiksel analizler SPSS For Windows version 15.0 programi kullanilarak
yapildi. Olgiilebilir degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler ise
say1 ve yiizde ile sunuldu. Olgiilebilir degiskenlerin dagilimmin normal dagilim
gosterdigi shapira wilk normallik testi ile saptandi (p>0.05). Istatistiksel
degerlendirmelerde unpaired t testi, Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’in kesin Ki-Kare

testi kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Etik kurulu izni: “Psoriasis hastalarinda Helicobacter pylori” baslikli bu tez

calismas1 Malatya Etik Kurulu’nun 27.10.2009 tarihli ve 2009-134 nolu izni alinarak
yapilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamizda klinik olarak psoriasis tanisi konulan 56 hasta ile poliklinigimize
basvuran ve psoriasis veya H.pylori ile iligkili hastaligi olmayan 57 kontrol hastas1 yer
aldi. Psoriasisli hastalarin yas ortalamasi 38.43+14.08 (min: 18, max: 74), kontrol
grubunun yas ortalamasi ise 37.91+13.73 (min: 18, max: 74) idi. Hasta grubunda 24
kadin (%42.9), 32 erkek (%57.1), kontrol grubunda ise 31 kadin (%54.4) 26 erkek
(%45.6) yer aldi. Hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet dagilimi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (siras1 ile p=0.84, p=0.22)-(Tablo 3, Sekil 1).

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda yas ve cinsiyet dagilimi.

Psoriasis Kontrol P degeri
Yas ortalamasi |38.43+14.08 37.91+13.73 0.844
Cinsiyet K [24(%42.9) 31(%54.4) 0.220
E [32(%57.1) 26(%45.6)

(K: Kadin, E: Erkek)
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Sekil 1. Psoriasis hastalar1 ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilima.

Calismamizda 46 plak psoriasis, 7 guttat psoriasis ve birer eritrodermik,

pustiiler ve palmoplantar (PP) psoriasis hastasi yer ald1 (Sekil 2).
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Plak Guttat Pustller Eritrodermik PP

Hasta sayisi

Sekil 2. Klinik tiplerine gore psoriasis hastalarinin dagilimi.
Hastalarin ortalama PASI skoru 5.89 (min: 0.1; max: 20.3) olup PASI skoru 5’in

altinda olan hasta sayis1 28 (%50.0), 5-9.9 arasinda olanlar 20 (%35.7) ve 10 ve lizeri
olan hasta sayis1 ise 8 (%14.3) idi (Sekil 3).
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Sekil 3. Psoriasis hastalarinin PASI skoruna gore dagilimlari.

Psoriasis hastalar1 ve kontrol grubunda GIS semptomlar: sayis1 ve yiizdeleri tablo
4’te karsilastirilmistir. Her iki grup arasinda yanma, eksime, kazinti, siskinlik, gegirme,
reflii, disfaji ve epigastrik agr1 gibi GIS belirtileri ve bu belirtilerden en az birini igeren

total GIS semptomu ydniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Tablo 4. Psoriasis ve kontrol grubunda GIS semptomlarimin karsilastiriimasi.

Psoriasis Kontrol
n (%) n (%) P degeri

Yanma Var 19 (9%33.9) 19 (%33.3)

Yok 37 (%66.1) 38 (%66.7) | 0.947
Eksime Var 12 (%21.4) 13 (9%22.8)

Yok |44 (%78.6) 44 (%77.2)  |0.860
Kazmt Var 7 (%]12.5) 10 (%17.5)

Yok 49 (%87.5) 47 (%82.5)  |0.453
Siskinlik Var 18 (%32.1) 21 (%36.8)

Yok 38 (%67.9) 36 (%63.2)  |0-599
Gegirme Var 9 (%]16.1) 17 (%29.8)

Yok 47 (%83.9) 40 (%70.2) 0.082
Reflii Var 13 (%23.2) 17 (%29.8)

Yok |43 (%76.8) 40 (%70.2)  |0.426
Disfaji Var 0 (%0) 2 (%3.5)

Yok 56 (%100) 55 (%96.5) 0.157
Epigastrik agr1 ~ Var 12 (%21.4) 10 (%17.5)

Yok 44 (%78.6) 47 (%82.5) 0.602
GIS semptomu ~ Var 31 (%55.4) 35 (%61.4)

Yok |25 (%44.6) 2 %386 |01

Psoriasis hastalarmin 27 (%48.2)’si daha onceden sitemik tedavi almistt ve 35
(%62.5)’1 su anda psoriasis i¢in tedavi almakta idi. Tirnak tutulumu 33 (%58.9) hastada
tespit edilirken, eklem tutulumu 14 (%25) olguda belirlendi (Tablo 5).
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Tablo 5. Psoriasis hastalarinin daha Once sistemik tedavi alanlar, simdi tedavi

alanlar, tirnak ve eklem tutulumlari say1 ve yiizdeleri.

Pozitif Negatif
n % n %
Daha Once sistemik tedavi alanlar |27 48.2 29 51.8
Su anda tedavi alanlar 35 62.5 21 37.5
Tirnak tutulumu 33 58.9 23 41.1
Eklem tutulumu 14 25.0 42 75.0

Psoriasis hastalar1 ve kontrol grubu arasinda, UNT pozitifligi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. 56 psoriasis hastasinin 38’inde (%67.9), 57
kontrol hastasinin ise yine 38’inde (%66.7) UNT pozitif bulundu (p=0.89) (Tablo 6)
(Sekil 4) .

Tablo 6. Psoriasis ve kontrol grubunda UNT pozitifliginin karsilagtiriimast.

UNT (+) UNT (-)
n % | n % P degeri
Psoriasis hastalari 38 679 |18 32.1
Kontrol grubu 38 66.7 |19 33.3 |0.893
25
20
=
® 15 .
> g UNT (+)
S 10 OUNTO)
@
T
5 |
0
Erkek Kadin

Sekil 4. Cinsiyete gore UNT pozitiflik oranlart
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Psoriasisli 32 erkek hastanin 23’iinde (%71.9) UNT pozitif iken, 24 kadmn
hastanin 15’inde (%62.5) UNT pozitif bulundu (P=0.45) (Sekil 4) (Tablo 7). Yas1 50 ve
lizerinde olan 13 hastanm 11’inde (%84.6) UNT pozitif iken, 50 yasindan kiiciik olan 43
hastanin 27’sinde (%62.8) UNT pozitif saptandi (p=0.18) (Tablo 7).

Tablo 7. Psoriasisli hastalarda cinsiyete ve yas grubuna gére UNT pozitifliginin

karsilagtirilmasi.

Psoriasis hastalari n UNT (12 n UNT (_)0 0, ;l;gplam P degeri
Erkek 23 719 19 28.1 |32

Kadin 15 625 |9 375 |24 0457
Yas <50 27 62.8 |16 322 143

Yas 50 ve >50 11 84.6 |2 11.1 |13 0.186

Kontrol grubunda cinsiyete ve yas gruplarma gére UNT pozitiflik oranlar1 tablo

8’de gortilmektedir.

Tablo 8. Kontrol grubunda cinsiyete ve yas grubuna gére UNT pozitifliginin

karsilastirilmasi.

Kontrol grubu n UNT (12 n UNT (_)0 " ;l;gplam P degeri
Erkek 17 654 |9 346 |26

Kadin 21 677 |10 323 |31 0457
Yas <50 29 674 |14 326 |43

Yas50ve>50 |9 643 |5 35.7 |14 0.186
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Tirnak tutulumu olan 33 hastanin 24’{inde (%72.7) UNT pozitif iken, tirnak
tutulumu olmayan 23 hastanin ise 14’iinde (% 60.9) UNT pozitif idi (p=0.35). Eklem
tutulumu olan 14 hastamin 9’unda (%64.3) UNT pozitif olarak belirlenirken, eklem
tutulumu olmayan 42 hastanm 29’unda (%69.0) UNT pozitif tespit edildi(p=0.75) (Tablo
9). Tinak ve eklem tutulumu olan hastalarla tutulumu olmayanlar arasinda UNT

pozitifligi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark belirlenmedi (sirast ile, p=0.35,

p=0.75).

Tablo 9. Tirnak ve eklem tutulumu ile UNT iliskisi.

UNT (+) UNT (-) |Toplam |P degeri

Psoriasis hastalari n % % |(n)

n
Tirnak tutulumu var |24 72.7 |9 27.3 |33

yok |14 60.9 |9 39.1 (23 0.350
Eklem tutulumu var |9 64.3 |5 357 |14

yok |29 69.0 |13 31.0 |42 0.751

Yanma, eksime, kazinti, siskinlik, gegirme, disfaji ve epigastrik agr1 ve bunlardan
en az birini igeren toplam GIS semptomlar1 ile UNT pozitifligi yoniinden UNT negatif
olanlara gore istatistiksel olarak anlaml bir fark belirlenmedi (P>0.05). Reflii sikayeti
olanlarda 13 hastamin tamaminda UNT pozitif idi ve reflii sikayeti olmayanlara gore

istatistiksel olarak anlamli sekilde fark tespit edildi (p=0.005), (Tablo 10).
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Tabo 10. GIS sikayetleri ile UNT arasindaki iliski.

UNT (+) UNT (-) Toplam(n) | P
n (%) n (%) degeri

Yanma Var 13 (%68.4) |6(%31.6) |19

Yok  |25(%67.6) |12 (%32.4) |37 0.948
Eksime Var 11 (%91.7) 1 (%8.3) 12

Yok 27 (%61.4) |17 (%38.6) |44 0.079
Kazint1 Var 6 (%85.7) 1(%14.3) |7

Yok 32 (%65.3) |17 (%34.7) |49 0.409
Siskinlik Var 14 (%77.8) |4 (%22.2) |18

Yok 24 (%632) |14 (%36.8) |38 0.274
Gegirme Var 8 (%388.9) 1(%l11.1) |9

Yok 30 (%63.8) |17 (%36.2) |47 0.254
Reflii Var 13 (%100.0) [0(%0.0) |13

Yok 25 (%76.8) |18 (%70.2) |43 0.005
Disfaji Var 0 (%) 0 (%) 0

Yok 38 (%67.9) |18 (%32.1) |56 -
Epigastrik agr1 ~ Var 10 (%83.3) 2 (%16.7) |12

Yok  |28(%63.6) |16 (%36.4) |44 0.300
GIS semptomu ~ Var 23 (%74.2) 8 (%25.8) |31

Yok |15(%60.0) |10 (%40.0) |25 0.258

Psoriasis klinik tiplerine gére UNT sonuglari tablo 11°da goriilmektedir.

Tablo 11. Psoriasis tiplerine gére UNT sonuglari.

UNT (+) UNT (-) Toplam
Plak psoriasis 34 (%73.9) 12 (%26.1) 46 (%100)
Guttat psoriasis 4(57.1) 3(42.9) 7 (%100)
Piistiiler psoriasis 0 (%0.0) 1 (%100.0) 1 (%100)
Eritrodermik psoriasis 0 (%0.0) 1 (%100.0) 1(%100)
Palmoplantar psoriasis 0 (%0.0) 1 (%100.0) 1 (%100)
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PASI skoruna gore hastalar 3 gruba ayrildi ve UNT sonuglar1 karsilastirildi.
UNT pozitifligi acisindan
goriilmedi (Tablo 12).

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

Tablo 12. PASI gruplarina gére UNT pozitifligi

PASI skoru UNT (+) UNT (-) Toplam
<5 18 (%64.3) |10 (%35.7) |28 (%100)
5-9.9 14 (%70.0) |6 (%30.0) |20 (%100)
10 ve >10 6 (%75.0)  |2(%25.0) |8 (%100)

PASI skoru 10’un altinda olan toplam 48 hastanin 32’sinde (%66.7) UNT

pozitif, PASI skoru 10 ve iizeri olan toplam 8 hastanin 6’sinda (%75.0) UNT pozitif
saptand1 (p=1.000).
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5. TARTISMA

Psoriasis hastalig1 poligenik bir hastalik olup, bir¢ok tetikleyici faktor hastaligin
ortaya ¢ikmasini saglayabilir veya agreve edebilir. Fokal enfeksiyonlar iyi tanimlanmig
tetikleyici faktorlerdir. Karisik hasta serilerinde enfeksiyonun provake ettigi hastalara
%44 civarinda rastlanabilir. Ozellikle iist solunum yolu enfeksiyonlari psoriasisi
tetikleyebilir.  Psoriasisin  fokal enfeksiyonlarla agrevasyonunun mekanizmasi
siiperantijenlere baglanmistir. Ozellikle beta hemolitik streptokoklarmn toksinleri
stiperantijen icerirler. Langerhans hiicreleri bu siiperantijenleri T hiicre reseptoriiniin

beta bolgesine sunarak T hiicreleri aktive ederler (26).

Stiperantijenler potent virulans faktorleri olup, birgok immunolojik olay1
stimule ederler ve inflamasyonun siirdiiriilmesinde rol alirlar. Siiperantijenlerin
sistemik hastaliklarda oldugu kadar atopik dermatit, psoriasis, vaskiilit, T hiicreli
lenfoma ve otoimun hastaliklar gibi bir¢ok inflamatuar deri hastaliginin da
patogenezinde Onemli rol dstlendigi gosterilmistir. Siiperantijenler bifonksiyonel
molekiiller olup, amino terminal kismi yiiksek affinite ile MHC (Major
histokompatibility complex) klas 2 molekiillerinin alfa zincirini baglarken karboksi

terminal kismu ise giiclii bir sekilde TCR (T hiicre reseptorii)’yi baglar (29).

Grup A beta hemolitik streptokok antijenlerinin guttat veya plak tip psoriasisin
baslamasinda ve alevlenmesinde etkili bir ¢ok faktérden biri oldugu dermatoloji
literatiirlinde 1yi kabul gOrmiistiir. Literatiire bakildiginda, {ist solunum yolu

enfeksiyonlarinin olasi bir etken oldugu birgok ¢alismada gdsterilmistir (98). Az sayida
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vaka raporlarinda, perianal S. pyogenez enfeksiyonu ile guttat psoriasisin indiiklendigi

bildirilmistir (27).

Baker ve Ryan (99) 104 vakadan olusan epidemiyolojik bir ¢alismada, rekiirren
tonsillitin generalize piistiiler psoriasisi tetikleyen bir faktor oldugunu ortaya
koymuslardir. Shelley ve ark. (100) S. pyogenez antijenlerinin intradermal

enjeksiyonundan sonra lokal piistiiler reaksiyonun gelistigini rapor etmislerdir.

S. pyogenez antijenleri ile psoriasisin geligimi arasindaki immunolojik iligki
karmasiktir ve tam olarak anlasilmis degildir. Bir ¢ogu psoriasisin T hiicrelerinin
olusturdugu anormal keratinosit proliferasyonu ile karakterize bir hastalik oldugunu
belirtmislerdir (101). Yakin gecmiste grup A beta hemolitik streptokokkus un trettigi
eksotoksinlerin siiperantijen olarak rol aldigi ve spesifik T hiicrelerinin hem
streptococal M protein hemde bir deri belirleyicisi, muhtemelen de keratin varyanti, ile

etkilesime girdigi ve bdylece psoriasisin devamini sagladigi 6ne siiriilmiistiir. (102).

Tonsillerde yerlesen streptokoklar burada epitelial hiicreler arasinda yerlesirler
ve persiste olma egilimindedirler. Boylece potansiyel olarak hastaligi stimule edecek
bir rezervuar olustururlar. Psoriasisli hastalarda peptidoglikan-polisakkarit hiicre duvari
komplekslerine karsi artmis IgA antikorlarinin varligi ve tonsillektomi yapilan bazi
guttat ve plak psoriasis hastalarinda tam iyilesme olmasi bunu desteklemektedir (27).
Mide antrumunda yerlesen ve persistan enfeksiyona neden olan H.pylori enfeksiyonu

da bu yoniiyle buna benzemektedir.

H.pylori enfeksiyonunun peptik ilser, distal gastrik adenokanser ve gastrik
lenfomaya sebep oldugu bir ¢cok raporda belirtilmistir. Bu basille enfeksiyonun klinik

bulgular1 kalabalik ortam ile ¢evresel ve bakteriyel faktorlere baghdir (85).

H.pylori enfeksiyonunun patogenetik potansiyelini ortaya ¢ikarmak i¢in bir ¢ok
rapor yaymlanmistir. Bu patojen sadece mide mukozasinda lokal doku hasarina neden
olmaz. GIS disinda, baska yerlerde de bazi hastaliklara sebep olmaktadir. Ornegin
MALT (mukoza associated lenfoid tissue ) lenfoma, koronerlerde inflamasyon, demir
eksikligi anemisi, romatolojik durumlar gibi bagka bir¢ok hastaliklara sebep olmaktadir

(85).
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Martin Hiibner ve Tenbaum (103), piistiillerin ve deskuamasyonlarin bulundugu
siddetli palmoplantar psoriasis (PPP) nedeniyle bagvuran 35 yasinda bir erkek hastay1
sunmuglardir. Hasta daha once uzun yillar ¢esitli topikal tedaviler almis, ancak kalici
tyilesme saglanamamis. Dispepsi sikayetleri de olan hastada H.pylori enfeksiyonu
tespit edilmis, H.pylori enfeksiyonunun eradikasyonu ile psoriasise yonelik tedavi
verilmedigi halde kisa zamanda dispepsi sikayetleri ile beraber psoriasis lezyonlarinin
da gerilemeye bagladig1 ve bir yilda tamamen kayboldugu belirtilmistir. Calismamizda
sadece bir palmoplantar psoriasis hastasi vardi, ancak hiperkeratotik ve deskuamatif

tipteydi ve piistiilleri yoktu. Bu hastamizda UNT negatif saptandi.

Ali ve Whitehead (5) , 48 yasinda siddetli psoriasis nedeniyle bagvuran bir
kadin hastay1 bildirmislerdir. Hastanin psoriasis hastaliginin 15 yildir mevcut oldugu ve
ek olarak kronik epigastrik agrisinin da oldugu belirtilmis. PPI ve antibiyotiklerden
olusan tgclii tedavi ile H.pylori eradikasyonu saglanmis. Psoriasis tedavisi verilmeyen

hastada, iki hafta sonra psoriasis lezyonlarinin biiyiik oranda iyilestigi goriilmiistiir.

Tiirkiyede okul c¢agindaki saglikli cocuklarda yapilan bir ¢alismada EIA
yontemiyle H.pylori’ye karst IgG antikorlar1 bakilmis. 346 cocuk hastanin 152’°sinde
(%43.9) seroloji pozitif saptanmis (104).

Ozdemir ve Baykan’m Tiirkiyede yaptig1 bir calismada (105) dispeptik
hastalarda endoskopik inceleme ile H.pylori arastirilmis ve 103 hastanin 66’sinda (%64)
H.pylori pozitif saptanirken, 37 hastada (%36) H.pylori negatif saptanmistir.
Endoskopik olarak pozitif olan hastalardan 64’linde (%97) gaytada H.pylori’ye kars
IgG antikorlar1 pozitif saptanmis. Endoskopik olarak negatif olan hastalarin ise 32’sinde

(%86.5) seroloji pozitif saptanmistir.

Erzin ve ark. (106) dispeptik hastalarda ELISA yontemiyle H.pylori
enfeksiyonunu arastirmiglar. 152 hastanin 131’inde (%86) H.pylori pozitif bulmuslardir.
Bizim calismamizda 56 psoriasisli hastani 31’inde en az bir GIS sikayeti mevcuttu ve
bu hastalarin 23’{inde (%74.2) UNT pozitif saptandi. GIS sikayeti olmayan 25 hastanin
ise 15”inde (%60) UNT pozitif saptand: (p=0.25).
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Bizim ¢alismamizda 46 plak psoriasis hastasi yer ald1 ve 34 hastada (%73.9)
UNT pozitif saptandi. Bu pozitiflik kontrol grubundan farkli degildi. Hastalarimizin
12’sinde epigastrik agri mevcuttu ve 10’unda (%83.3) UNT pozitif idi. GIS
semptomlarindan 6zellikle reflii sikayetinin H.pylori enfeksiyonu ile iligkili oldugu ve

reflii sikayeti olan tiim hastalarda UNT nin pozitif oldugu gériildii (p=0.005).

Saez-Rodriguez ve ark. (107), palmoplantar piistiilozisli 38 yasinda bir vaka
yayinlamiglardir. Hasta daha once 3 yil siire ile psoriasis i¢in ¢esitli tedaviler almasina
ragmen fayda gormemistir. Olgunun dispeptik sikayetlerinin de oldugunu ve carbon 13
UNT ile tespit edilen H.pylorinin eradikasyonu ile ii¢ hafta icinde palmoplantar
pustiilosis (PPP) lezyonlarinin geriledigini belirtmislerdir. Daha 6nce PPP tedavisinde
antibiyotik  tedavilerinin g¢okca denendigini ancak PPP’in alevlenmelerinin
engellenemedigini, buna karsilik kendi hastalarin1 4 yil siire ile takip ettiklerini ve

lezyonlarda yenileme olmadigini bildirmislerdir.

Qayoom ve Ahmad (108), 50 psoriasis hastasi ve 50 kontrol grubunda Enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA) metoduyla H.pylori’ye kars1 olusan antikorlara
bakmuslar ve psoriasis hastalarinda %40, kontrol grubunda %10 seropozitivite tespit
etmisler ve psoriasis ile H.pylori arasinda sebepsel bir iligski oldugunu rapor etmislerdir.
Bu ¢alismada psoriasisli hastalarin yas araliginin 5-60 arasinda oldugu belirtilmis, fakat
kontrol grubunun yas aralig1 veya yas ortalamasindan bahsedilmemistir. Dolayisiyla
buradaki fark yas farkindan kaynaklanmis olabilir. Bizim calismamizda psoriasis
hastalar1 ve kontrol grubunun yas ortalamalar: istatistiksel olarak benzerdi. Ayrica bu
calismada gastrointestinal sikayetleri olanlar ¢aligmaya alinmamis. Bizim ¢alismamizda
GIS sikayetlerine bakilmadan tiim hastalar calismaya dahil edildi ve GIS sikayetleri
bakimindan psoriasis ve kontrol grubu arasinda fark goriilmedi. Bu ¢alismada kullanilan
ELISA yonteminin H.pylori enfeksiyonu icin sensitivite ve spesifitesinin %70-90
araliginda oldugu belirtilmektedir. Oysa bizim c¢alismamizda kullandigimiz UNT nin
sensitivite ve spesifitesi %85-95 araligindadir (87). Bizim calismamizda 56 psoriasis
hastas1 ve 57 kontrol hastas: yer aldi. UNT pozitifligi bakimindan gruplar arasinda fark

goriilmedi.
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Dauden ve ark. (109), 81 psoriasisli, 61 liken planuslu, toplam 145 hastada
carbon 13 UNT’ne bakmuslar ve bizim galismamizda oldugu gibi kontrol grubuna gére
anlamli bir fark gérmemisler. Ayrica test pozitif olan 10 hastaya H.pylori eradikasyon
tedavisi uygulamiglar ve 8 hastada H.pylori enfeksiyonunu eradike etmelerine ragmen,
bu hastalarin higbirinde psoriasis lezyonlarinda diizelme goriilmedigini rapor

etmislerdir.

Fabrizi ve ark. (6), yaslar1 5-19 arasinda degisen, 20 psoriasisli ¢ocuk hastada ve
deri hastalifi olmayan 29 kisilik kontrol grubunda, carbon 13 UNT ile H.pylori
enfeksiyonunu arastirmiglar ve c¢ocuk hastalarda H.pylori enfeksiyonu bakimindan,
psoriasisli hastalarla kontrol arasinda fark bulunmadigini belirtmislerdir. Mevcut

calismaya ¢ocuk yas grubu olgular alinmamustir.

Halasz’in yayinladig1 bir ¢alismada (86); grup 4 beta hemolitik streptokok’lara
benzer sekilde H.pylori enfeksiyonunun psoriasisi tetikleyen bir enfeksiyon olabilecegi
belirtilerek, psoriasisli 33 hastada, enzyme immunoassay (EiA) ile H.pylori’ye karsi
IgG antikorlar1 arastirilmis ve saglikli toplumda beklenen oranlara benzer sonuglar elde
edilmistir. Ayrica H.pylori serolojisi pozitif olan 3 hastaya standart iiclii eradikasyon
tedavisi verilmis. Bu hastalardan birinde eradikasyondan sonra psoriasiste alevlenme
goriiliirken, iki hastada ise psoriasis lezyonlarinda bir degisiklik olmamistir. Sonug
olarak, psoriasis hastaligi ile H.pylori enfeksiyonu arasinda nedensel bir iliski

bulunmadigini belirtmislerdir.

Dauden ve ark. (110), psoriasisli hastalarda ve kontrol grubu olarak non-iilser
dispepsili hastalarda, H.pylori enfeksiyonunu arastirmak igin, serolojik olarak CagA
(cytotoxin-associated gene A)’ya bakmislar ve kontrol grubuna gore anlamli bir fark

gérmemislerdir.

Biz 56 psoriasis hastasi ve 57 kontrol grubu iizerinde yaptigimiz ¢alismada,
psoriasis hastaligi ile H.pylori arasinda iliski belirleyemedik (p=0.89). Tirnak tutulumu
olan hastalarda istatistiksel olarak anlamsiz derecede UNT pozitifliginin daha fazla
oldugu goriildii (p=0.35). GIS semptomlarindan &zellikle reflii sikayetinin H.pylori
enfeksiyonu ile iliskili oldugu ve refliisii olan tiim psoriasis hastalarinda UNT’nin

pozitif oldugu gériildii (p=0.005). Diger GIS sikayetleri ile bdyle bir iliski yoktu. PASI
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skoruna gore gruplandirildiginda da gruplar arasinda UNT pozitifligi bakimindan bir

fark goriilmedi (p=1.00).

Calismamizda hasta ve kontrol grubunun secilirken GIS sikayetlerinin dikkate
alinmamasi, bir kismu sistemik tedaviler de almis olan hastalar ile kontrol grubu
arasinda GIS sikayetleri bakimindan da karsilastirma yapma olanagmi sagladi. Ayrica
tiim hastalarin GIS sikayetleri, tirnak ve eklem tutulumu, sistemik tedavi almasimin
sorgulanmasi, PASI skorlarinin &lgiilmesi ve bu faktdrler ile UNT pozitifliginin
kargilagtirilmast  ¢aligmamizin  Onceki c¢aligmalara gore daha kapsamli oldugunu

gostermektedir.

Calismamizda UNT ne ilaveten, endoskopik kiiltiir ve histoloji gibi incelemeler
yapilarak, sensitivite ve spesifite arttirilabilirdi, ancak bu tetkiklerin invaziv tetkikler
olmasi, daha maliyetli olmasi1 ve hastalarin istekli olmamas1 gibi nedenlerle yapilmasi
uygun goriilmedi. Hastalara eklem tutulumunun tespiti icin herhangi bir tetkik
yapilmadi. Maliyeti arttiracagindan ve c¢alismamizin amacina uygun olmadigi igin ek
tetkik yapmaya gerek duyulmadi. Hasta yogunlugumuzun az olmasi ve dolayisiyla, plak
psoriasis dist farkli hasta gruplarinin az sayida olmasi da ¢alismamizin zayif yonleri

olarak kabul edilebilir.

Daha o6nceki yayinlar ¢ok az sayida olmakla birlikte, yukarida da deginildigi gibi
Ozellikle palmoplantar psoriasisli ve H.pylori eradikasyonuyla iyilesen ¢ok net vakalar
mevcuttur. Sunulan ¢aligsmada palmoplantar piistiiler psoriasisli vaka yer almamaktaydi.
Sonug olarak, H.pylori enfeksiyonunun &zellikle plak psoriasiste major bir tetikleyici
olmadig ifade edilebilir. Buna karsilik, palmoplantar psoriasisli olgularda H.pylori nin
rolliniin olup olmadigmmin net olarak ortaya konabilmesi icin, ek calismalara ihtiyag

vardir.
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6. SONUCLAR

l. Psoriasis hastalar1 ile kontrol grubu arasinda, UNT pozitifligi bakimindan

istatistiksel olarak anlamli derecede fark goriilmemistir (p=0.89).

2. Psoriasise bagli tirnak tutulumu olanlar ile olmayanlar arasinda, UNT pozitifligi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark goriilmemistir (p=0.35).

3. Psoriasise ait eklem tutulumu olanlar ile olmayanlar arasinda, UNT pozitifligi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli derecede fark goriilmemistir (p=0.75).

4. Psoriasisli hastalarda ve kontrol grubunda 50 yas {izerindeki hastalarda, 50 yas

altindakilere gére UNT pozitifligi daha fazlaydi, ancak 50 yas iistii hasta sayisiin azlig
nedeniyle fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.18).

5. GIS belirtilerinden reflii ile H.pylori enfeksiyonu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki tespit edilmistir (p=0.005).
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7. OZET

Amag: Psoriasis, sik goriilen, kronik, inflamatuvar ve hiperproliferatif bir deri
hastaligidir. Psoriasisin tetiklenmesinde enfeksiyon hastaliklar1 6zellikle beta hemolitik
streptokoklar dnemli rol oynayabilmektedir. Bu bakimdan gram-negatif egri veya spiral
bir bakteri olan H.pylori nin psoriasisin olusmasinda rolii olup olmadiginin belirlenmesi

amaglanmistir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Temmuz 2009—Aralik 2009 tarihleri arasinda
Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Poliklinigine basvuran klinik olarak
psoriasis tanist almig 56 hasta (ortalama yas, 38.43+£14.08 yil; 32 erkek, 24 kadin) dahil
edildi. Kontrol grubu olarak da, psoriasis hastaligi ve H.pylori ile iliskili dermatolojik
hastalig1 olmayan 57 hasta (ortalama yas, 37.9+£13.73 yil; 26 erkek, 31 kadin) ¢alismaya
dahil edildi. Tiim hastalar ve kontrol grubunda H.pylori arastirmak i¢in UNT yapild.

Bulgular: 56 psoriasisli hastanin 38’inde (%67.9) ve 57 kontrol hastasinin 38’inde
(%66.7) UNT pozitif saptandi. Psoriasis hastalar1 ve kontrol grubu arasinda UNT pozitifligi
yoniinden anlamli bir fark yoktu (p=0.89). Tirnak psoriasisi olan 33 hastanin 24’{inde
(%72.7) UNT pozitif sapatanirken, tirnak tutulumu olmayan 23 hastanm 14’iinde (%60.9)
UNT porzitif bulundu (p=0.35). GIS sikayetlerinden reflii sikayeti olan tiim psoriasis
hastalarinda UNT pozitif saptandi (p=0.005). Psoriasis tipine gére UNT pozitiflik oranlari:
plak, 34/46 (%73.9); guttat, 4/7 (%57.1); eritrodermik, 0/1 (%0); pistiiler, 0/1 (%0);
palmoplantar, 0/1 (%0) idi.
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Sonug: Plak psoriasiste H.pylori enfeksiyonunun tetikleyici bir faktér oldugu
yoniinde bulgu elde edilemedi. Calismalarda palmoplantar piistiiler psoriasiste H.pylori
enfeksiyonunun rol oynadigini bildiren yaymlar vardir. Bu nedenle H.pylori
enfeksiyonunun psoriasisin tetiklenmesinde rolii olup olmadigini belirlemek i¢in, duyarlilig
ve Ozgiilliigli daha yliksek olan yontemlerle ve daha genis serilerde ¢alisma yapilmasi

uygun olabilir.

Anahtar kelimeler: Psoriasis, Helicobacter pylori, C14 iire nefes testi
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8. ABSTRACT

Aim: Psoriasis is a common, chronic, inflammatory and hyperproliferative skin
disease. Enfections especially group A beta hemolitic streptococcus may play a crucial
role in triggering psoriasis. For this reason, it was aimed to detect the role of H.pylori

that is a gram-negative curved or spiral bacterium in triggering psoriasis.

Materials and Methods: A total of clinically diagnosed 56 psoriatic patients
(mean age 38.4t14.08 years; 32 men, 24 women) who applied to Dermatology
Outpatient Clinic, Medical Faculty, indnii University between July 2009 and December
2009, were included in the study. As control group, 57 patients (men age, 37.9+13.73
years; 26 men, 31 women) that have not psoriasis and H.pylori associated dermatologic
diseases were included in the study. All patients and control group were tested for

H.pylori by urea breath test (UBT).

Results: 38 (%67.9) of 56 psoriasis patients and 38 (%66.7) of 57 control group
were positive for H.pylori. There was no statistically significant difference between
psoriasis patients and controls with respect to urea breath test (p=0.89). 24 of 33
psoriasis patients with nail involvement were positive for H.pylori (%72.7) and 14 of 23
psoriasis patient that not nail involvement were positive for H.pylori (%60.9). The UBT
positivity rate which is related to the type of psoriasis was as follows: plaque, 34/46
(%73.9); guttate, 4/7 (%57.1); erythroderma, 0/1 (%0); pustular, 0/1 (%0);
palmoplantar, 0/1 (%0).
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Conclusion: We couldn’t determined the role of H.pylori in the psoriasis. There
have been some reports about the association of H.pylori and palmoplantar pustuler
psoriasis. Therefore, we think that there is a need for newer studies in large psoriasis

group with tests which have higher specifity and sensitivity.

Key words: Psoriasis, Helicobacter pylori, C14 urea breath test
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