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1.GiRIS ve AMAC

Psoriazis, deride daha c¢ok ekstremitelerin ekstansor bdlgelerinde yerlesen
eritemli plaklar {izerinde giimiis renkli skuamlarla karakterize, sacli deri, tirnak ve
eklem tutulumunun da eslik ettigi inflamatuvar bir deri hastaligidir. Kronik ve
tekrarlayici seyir gosterir (1). Etyolojisi kesin olarak bilinmeyen hastaligin genetik bir
zeminde travma, cesitli ilaglar, enfeksiyonlar ve stres gibi tetikleyici faktorler etkisiyle
ortaya ¢iktigi ileri siirilmektedir (2,3). Patogenezde, T lenfositlerin bazal tabakadaki
keratinositleri tetikleyip proliferasyona yol agmasiyla hastaligin meydana geldigi
tzerinde durulmaktadir (4). Klinik olarak kronik plak psoriazis, lokalize ve jeneralize
pustiler formlar, invers psoriazis ve eritrodermik psoriazis seklinde gortlebilir.
Hastalarin ¢ogunda hafif-orta siddette psoriazis goriiliirken, % 20’ si sistemik tedaviyi
gerektirecek siddettedir. Hastaligin siddetini belirleyen faktorler, tutulum bolgesi, relaps
siklig1 ve aktif lezyonlarin varligidir (5).

Psoriaziste yaklasik %350 hastada tirnak tutulumu gorulmekteyken bu oran
psoOriatik artritli hastalarda yaklasik %80 civarindadir. Oranin bu kadar yiiksek
olmasinda, kas iskelet sistemi ve tirnak arasindaki yakin mikroanatomik iliskinin
soumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir (6). PsOriatik tirnagin klinik bulgulari tutulum
gorulen bolime gore degisiklik gostermektedir. Tirnak matriksinin tutulmasi sonucu
pitting, 16konisi, lunulada kirmizi lekelenme ve tirnak plaginin ufalanmasi goriiliirken;
tirnak yatagmin tutulmasiyla onikoliz, splinter hemoraji, yag lekesi ve tirnak yatagi

hiperkeratozu goralir (7).

PsOriazisin klinik siddetini degerlendirmek i¢in kullanilan skorlama sistemi

"Ps@riazis Alan Siddet indexi" (PASI)’dir. Bas, kollar, gévde ve bacaklardaki lezyonlar
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vicut ylzey alanina gore eritem, indurasyon ve deskuamasyonu degerlendirilerek
skorlanir (8). PASI, tirnak tutulumunun siddeti hakkinda bilgi vermez. Bu nedenle Rich
ve Scher tarafindan objektif, numaralandirilabilir bir skorlama sistemi olan "Tirnak
Psoriazisi Siddet Indexi" (NAPSI) gelistirilmistir. NAPSI skoru hastaligin
progresyonunu izleme ve tedaviye yanitini degerlendirmede oldukg¢a kullanigli bir

yontemdir (9).

Dermoskopi; deri yiizeyinin 1s18in kirilma, sapma ve yansimasini Onleyecek
sekilde lam veya dolgu sivisi (immersiyon yag1) yardimiyla diizlestirilmesinden sonra
uygun aydmlatma altinda lezyonlarin biiyiitiilerek incelenmesini ve kaydedilmesini
saglayan bir yontemdir (10). Ciplak gozle goriilemeyen morfolojik 6zelliklerin
gortlmesini ve makroskopik klinik géruntiyle mikroskopik histopatolojik gorinti
arasindaki baglantiyr saglayan noninvaziv bir tekniktir (11). Dermoskopi ilk olarak
nadir goriilen melanomlar ile daha sik goriilen benign nevuslarin  ayriminda
kullanilirken son yillarda ektoparazitoz, deri ve mukozal enfeksiyonlar, sa¢ ve tirnak
hastaliklari, psoriasis gibi birgcok dermatolojik hastaligin teshisinde de yararh

bulunmustur (12,13).

Calismamizda psoriatik tirnaktaki degisimleri dermoskopik olarak saptamak
ve hastalik siddeti ile iliskisini belirlemek ile noninvaziv bir yontem olan
dermoskopinin  hastaligin  teshisinde pratik olarak kullanimin1  saglamak

amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Psdriazis

2.1.1. Tamim, tarihce ve epidemiyoloji

Psoriazis, artmis epidermal proliferasyon goriilen eritemli zeminde giimiis renkli
skuamlarla karakterize kronik, inflamatuvar bir dermatozdur (3). Hastalikla ilgili ilk
veriler Hipokrata aittir (M.O. 416-377). Ilk tanimlamalar1 yapan Celsus (M.O. 25-
M.S.45) Autzpitz fenomeni ve hastaligin klinigini tariflemistir. PsOriazis, Yunanca
kagintili, kepekli hastaliklar anlamina gelen "psora” soézciigiinden koken almustir.
Ferdinand von Hebra 1841’de ilk defa psoriazis terimini kullanmistir (14,15).

Dermatoloji kliniklerine basvuran hastalarin % 6-8’i psOriazisden sikayet¢idir
(3,15,16). Hastaligin siklig1 etnik, cografik ve ¢evresel faktorlere gore degismektedir
(15). Dinyada psOriazis prevelanst %2 olarak bildirilmistir (18). Soguk kuzey
ulkelerinde tropikal bolgelere gore daha siktir (13). En yuksek prevelans Norveg’tedir
(16,17). Japonlarda ve Eskimolarda nadir gorilen psoriazis ulkemizde % 1.3 siklikta
bildirilmistir (19).

Cesitli calismalarda hastalifin her iki cinsiyette esit siklikta ve kadin
cinsiyette daha erken yasta goriilme egilimi oldugu bildirilmistir (14,16,17). Hastalik
20-30 yas ve 50-60 yaglar1 arasinda bimodal dagilim goOstermekte ve hastalarin
%75'inde baslangic 40 yasindan &nce goriilmektedir (18). Ulkemizden yapilan bir
caligmada psoriazisin kadinlarda 1,5 kat daha sik goriildiigii bildirilmistir (19).



2.1.2. Etyoloji

Etyolojisi halen tam olarak bilinmeyen hastalik i¢in poligenik yatkinligi olan
bireylerde travma, enfeksiyon, ilag, stres, sigara, alkol, hipokalsemi gibi tetikleyici
faktorler etkisiyle ortaya ciktigi kabul edilmektedir. Bu faktdrler hastaligin fenotipik

yansimasini belirler ve siddetini arttirabilir (2, 20).

2.1.2.1. Genetik faktorler

PsOriazisin genetik temeli oldugunu gosteren kanitlardan biri hastalifin bazi
ailelerde artmig siklikta goriilmesidir. Yapilan genis serili bir ¢alismada anne ve babanin
her ikisi psoriazis ise ¢cocukta risk %41, anne ya da babadan herhangi biri etkilenmisse
risk %14, bir kardes etkilenmigse risk %6 olarak saptanmistir. Monozigot yada dizigot
ikizlerde gortilme sikliginda artis olmasi da genetik temelin bir diger kanitidir. Yapilan
calismalarda hastalik riski monozigot ikizlerde %70, dizigot ikizlerde %30 oraninda
gorallr. Psoriazis ile insan doku uygunluk antijenleri (HLA) arasindaki iliski de
genetik temeli destekler niteliktedir. Birgok psoriazis hasta populasyonunda HLA
antijenleri incelenmis HLA-A2, -B13, -B17, -B27, -B39, -B57, -Bw57, -Cw2, -Cw7, -
DR4, -DR7 saptanma oranlar1 yiiksek bulunmustur. En yliksek risk HLA-Cw®6 ile iliskili
saptanmustir (2, 15, 18, 21). Ps0riazis baslangi¢ yas1 ve HLA tipine gore iki alt gruba
ayrilir. Erken baglangich Tip 1 psOriazis; 16-22 yaslar arasinda goriilen, ailesel dyki
bulunan ve HLA-Cw®6 pozitifligi daha sik (%85) goriilen formdur. Geg baslangigl Tip 2
psoriazis ise 57-60 yaslar1 arasinda goriilen, aile 6ykist genelde bulunmayan ve HLA-
Cw6 pozitifligi daha nadir (%15) gorulen formdur (22-23). HLA- Cw6 pozitif
hastalarda, psoriazisin daha yaygin ve siddetli seyrettigi, Kébner fenomeninin daha sik
goriildiigii, bogaz enfeksiyonlar1 sonrasi kotiilestigi ve giines 1sinlarina yanitin daha iyi
oldugu gozlemlenmistir.  Psoriatik artrit ve tirnak tutulumu HLA-Cw6 negatif
hastalarda daha yaygin goriilmiistiir (24,25). Baz1 klinik formlar baz1 HLA tipleri ile
daha sik pozitiflik gostermektedir. HLA-B27 psoriatik artritle, HLA-B13 ve B17
eritrodermik psoriazisle, HLA-Cw6 guttat psoriazisle, HLA-B17 ve B27 pustuler
psoriazisle daha sik birliktelik gdsterir (15). Ulkemizden yapilan bir ¢alismada HLA-



A30,

-Cw3, -Cwb, -DR7, -DR14, -DQ8 ve -DQ9 sikligimnin artmis oldugu

bulunmustur (26).

Yapilan genom c¢alismalarinda kromozom 6p21.3 iizerinde keratinosit

hiperproliferasyonu ve mononukleer hiicre infiltrasyonuna neden olan ¢esitli proteinleri

kodlayan gen lokuslar1 (PSORS1-9) tespit edilmistir. Psoriazise genetik katkisi major
gen lokusu PSORS 1°dir (16,18,27).

2.1.2.2. Tetikleyici faktorler

Travma: Travmaya bagli olarak psoriazis hastalarmin saglam derilerinde
psOriatik lezyonlarin ¢ikmasi, Kobner fenomeni olarak adlandirilir. Kdbner
fenomenini 1877 yilinda Heinrich Koebner tanimlamistir. Ortaya ¢ikmasi 3 giin
kadar kisa siirebilecegi gibi 2 yil kadar uzun da sirebilir. Ortalama sure 10-20
gundur (28). Psoriatik lezyonlar ultraviyole (UV), X-ray, intradermal veya
subkutan injeksiyonlar, asi, akapunktur, dovme, bdcek sokmasi, cerrahi
mudahaleler, giines yamigi, donuk, morbiliform ilag¢ eriipsiyonlari, viral
ekzantemler, prick ve patch testler gibi diger kutandz travma cesitleriyle de
ortaya ¢ikabilmektedir (3).

Stres: Emosyonel stres immun sistemin hem himoral, hem hiicresel kanadi
Uzerinden etki etmektedir. Stres yasayan kisilerde, lenfositlerdeki interferon
(IFN) sentezinin aktive olmasi, naturel killer (NK) hicrelerin aktivitesinin
azalmasi ve notrofil fagositozunun artigi bildirilmistir (29).

Enfeksiyonlar: Yillar once guttat psoriazisli hastalarin  tonsillerinden
streptokoksik piyojenik toksin izole edilmistir. Bakterinin siiperantijen gorevi
goren ekzotoksininin etkisiyle T hiicre aktivasyonunun meydana geldigi ve
psoriatik lezyonlarin olustugu ileri stiriilmiistiir (30). Saglikli insan derisinde %
5-30 oraninda Stafilokokus aureus (S.aureus) kolonizasyonu gorilirken bu oran
psOriatik deride %60°’a ¢ikmaktadir (31,32). Enterotoksin A-B-C-D ya da toksik
sok sendrom toksin-1 pozitif S. aureus kolonizasyonu olan hastalarda PASI daha
yuksek bulunmustur. Kutantz kandida enfeksiyonunun psoriazisi alevlendirmesi

streptokok ve stafilokoklara benzer sekilde siiperantijen araciligi ile oldugu
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diistiniilmektedir. Sagli deri psoriazisinde ketokonozol gibi oral antifungal
ilaglarla olumlu sonuglar goérilmesi de mantar enfeksiyonlarinin etyolojide yer
aldigin1 ispatlamaktadir (32). Viral etkenlerden "Insan Immun Yetmezlik
Virtsu-1" (HIV-1) virtisii diger onemli tetikleyicilerdendir. HIV’li hastalarda
hastalik sikliginin artmadig1 ancak daha siddetli seyrettigi gézlemlenmistir (2).
Ilaglar: Cesitli nedenlerle verilen ilaglara bagli olarak bazi psoriazis hastalarmin
lezyonsuz alanlarinda yeni lezyonlar ortaya ¢ikarken bazilarinda ise eski lezyon
alanlarinda alevlenme meydana gelebilir. Beta blokorler, lityum, sentetik
antimalaryaller (klorokin, hidroksiklorokin), non-steroid anti-inflamatuar ilaclar,
anjiotensin-konverting enzim inhibitorleri, antibiyotikler (tetrasiklin, ampisilin,
sulfometaksazol), interferon, klonidin, digoksin, terbinafin, progesteron, morfin,
simetidin, gemfibrozil gibi ilaglar bu tir reaksiyonlara neden olabilir (33).
Sistemik steroid tedavisinin ani kesilmesi de psoriazisi tetikleyebilir (14).
Sigara: Sigara icimi polimorfoniikleer I6kositlerden (PNL), kemotaktik
faktorlerin salinmasina neden olur. Psoriazis siddeti ile iliskili olarak interldkin
(IL)-1B, tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a), transforme edici biylme faktori beta
(TGF-B) saliniminda artis saptanmistir (33). Ayrica keratinositler nikotinik
kolinerjik reseptorlere sahiptirler. Nikotinik reseptorler araciligiyla hiicre igine
kalsiyum girisine bagli olarak hiicre farkilasmasi hizlanir (4). Yapilan
calismalarda kontrol grubuna gore psOriazis hastalarinin 2 kat daha sik sigara
ictikleri gbzlemlenmistir (14,34).

Alkol: Alkol hiicresel immiiniteyi baskilar, lenfositlerin proliferasyonunu ve
proinflamatuvar sitokinleri artirir. Alkol psoriazisi tetiklemekle kalmaz daha
siddetli ve yaygin lezyonlarla seyretmesine neden olur. Kontrol grubuna goére
psoriatik erkek ve kadinlarda alkol tiiketimi daha fazla saptanmistir (34).
Hipokalsemi: Hipokalsemi generalize pustiler psoriazis icin tetikleyici bir
faktordur. Aktif vitamin D3 analoglarinin psoriazisi diizelttigi gosterilmesine
ragmen, Vitamin D3 diizeyindeki bozuklugun psoriazise neden oldugu
gosterilememistir. Gebelikte hipokalsemi ile birlikteligi olan impetigo
herpetiformis gelisebilir (18). Yapilan bir calismada psoriazisli hastalarin
gunlik diyetlerinde kalsiyum almalarinin  olumlu etkileri olacagindan
bahsedilmistir (35).



2.1.3. Patogenez

PsOriazis patogenezi yapilan arastirmalara ragmen tam anlamiyla
aydinlatilamamistir.  Patogenezde epidermal proliferasyon ve differansiyasyon
bozuklugu, vaskiiler aktivasyon, T hicreleri, antijen sunan hicreler (ASH),
keratinositler, Langerhans hucreleri (LH), makrofajlar ve gesitli kimyasal mediatorlerin

olaya istirak ettigi karisik bir mekanizma mevcuttur (2,3,36).

2.1.3.1. Epidermal proliferasyon

Hastaligin patogenezi aciklanmaya c¢alisilirken ilk caligmalar keratinositler
Uzerine yogunlastirilmistir (37). Psoriazis, T hiicre aracili keratinosit proliferasyonu
ile karakterize inflamatuvar bir hastaliktir. Normal deride, prolifere hicrelerin
nonprolifere hiicrelere oran1 %60'iken, psoriazisde bu oran %100’e ¢ikmaktadir.
Hiicre siklus zamani normal keratinositlerde 311 saatken, psoriatik keratinositte 36
saate diismiistiir bu da artmis proliferasyon oranina neden olmaktadir (38). Psoriatik
lezyonlarda mitoz sayisini diisiiren ve hiicre diferansiyasyonunu saglayan c-AMP’
nin azaldigi ve hiicre proliferasyonunu uyaran c-GMP diizeyinin ise arttig1
gosterilmistir (39). Psoriazisde, proliferasyonun yaninda keratin ekspresyonunda da
degisiklikler gorilmiistir. Normal deride ekspresyonu izlenmeyen tip 1

keratinlerden olan K16 ve K17 gibi keratinler tespit edilmistir (38).

Epidermal proliferasyonda, TGF-a, TNF-a, sinir blyime faktéri (NGF),
keratinosit blytme faktoru, epidermal buyume faktord, instlin benzeri biylime faktori-
1 ve bunlarin reseptorlerinin artmis olmasi da rol oynamaktadir (2).

Psoriazisde IFN-y ve IL-5 gibi baz1 sitokinlere bagli olarak keratinositler, normal
keratinositlere oranla apopitoza daha direclidirler. IFN-y keratinosit apopitozunu inhibe

eden Bcl-x proteinini artirarak bu etkiyi olusturur (38).



2.1.3.2. Immiin sistem aktivasyonu

Psoriazisde gorilen Kkeratinosit hiperproliferasyonu, inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu ve vazodilatasyon hem dogal (naive) hem de kazanilmis (adaptive) immun
sistem aktivasyonu sonucu olusmaktadir. Immun sistemin dogal kanadi patojenlere
kars1 ilk birkag saatteki yanitin diizenlenmesini saglar. Notrofiller, NK hiicreleri,
plazmositoid ve miyeloid dendritik hiicreler dogal immiinitenin efektdr hiicreleridir. T
lenfositlerce gelistirilen kazanilmis immdiinite ise daha yavas gelisir ve uzun siireli
bellek olusturur. Patogenezde bu iki sistemden birinin zaman zaman 0n planda oldugu
gozlemlenmistir (40,41,42).

2.1.3.2.1. T hiicreler ve sitokin ag1

PsOriazisin baglatilmasinda ve siirdiiriilmesinde en O©nemli mekanizma T

hiicrelerinin aktivasyonudur. T hiicre aktivasyonunun varligin1 destekleyen bulgular:

-Herhangi bir nedenle yeni gelisen lezyonda goriilen ilk patolojik degisiklik olarak
bolgeye T lenfosit gogiiniin olmasi (43),

-T hiicrelerince tiretildigi bilinen IFN-y enjeksiyonu sonrasi o bolgede psoriazis lezyonu
gelismesi (43,44),

-Lezyondan izole edilen T hicrelerinin keratinositleri prolifere etmesi (43,45),
-Psoriazisli vericiden yapilan kemik iligi nakli sonucu alicida psoriazis lezyonlarinin
gelismesi (4,43,46),

- Psoriazis tedavisinde T hiicre slipresor tedavisinin etkili olmasidir (4,43,47).

Hem CD4 + hem CD8 + T hucreler, tip 1 ve tip 2 sitokin Ureten iki gruba
ayrilirlar. Tip 1 sitokinler IFN-y ve TNF-a; tip 2 sitokinler IL4 ve ILS 'dir. Tip 1 sitokin
ureten T hicreleri intraselliler mikroorganizmalar ve tumor hiicrelerine etkiliyken, tip
2 sitokin tlireten T hiicreleri extraselliiler mikroorganizmalara etkilidir. Saglikli kisilerde
bu iki tip hicre denge halindedir. Psoriazis hastalarinda denge tip 1 sitokin salinimi

yoniine kaymistir (48).



Normal surecte deride bulunan ASH olarak bilinen LH ve dermal dentritik
hiicreler, peptit yapili antjieni taniyip, hiicre igerisine alir ve islemden gegirerek lenf
nodlarinda yer alan (CD45RA+) naif T hicresine sunar. Antijene 6zgu aktive T
hiicreleri ¢ogalarak (CD45RO+) bellek T hicrelerine doniisiir ve kutandz lenfosit
iligkili antijen (CLA) eksprese ederler. CLA, T lenfositlerin, endotel yiizeyinde bulunan
E-selektin ve P-selektin'e baglanarak kandan deriye goclinii saglarlar (49,50,51).
Normal immun yanit, antijenlerin deriye gelen T hiicreleri tarafindan elimine
edilmeleriyle son bulurken psoériazisde T hiicre infiltrasyonu ve cevabi kroniklesir
(51,52). CD45RO+ aktif T hiicreleri bu asamadan sonra psOriazisle iligkili hiicresel
immiinite cevab1 yoniinde farklilagirlar. IL-12 ve IFN-y uyarisi1 altinda CD+4 T
hicreleri, Thl fenotipine, CD8+ T hiicreleri ise Tcl fenotipine farklilagir. Tip 1
sitokinlerden IFN-y ve TNF-a, noétrofilleri de igeren diger immun hiicrelerin
inflamasyon sahasina toplanmasini saglar. TNF-a etkisiyle keratinositlerden, vaskiler
endotelyal buyime faktéri (VEGF) salinimi uyarilir. Epidermal ve vaskiiler hiicrelerin
proliferasyonu induklenir. TNF-a ve IFN-y, keratinositlerden IL-6, IL-7, IL-8, IL-12,
IL-15, IL-18 ile diger biiyiime faktorleri ve sitokinlerin iiretimini artirir. 1L-8 ve 1L-12
birlikte IFN-y tretimini artirirlar. T hiicrelerinden salinan IL-17, Keratinositlerce
proinflamatuar sitokinlerden IL-6 ve IL-8 iiretimini artirirlar. TGF-a, 1L-20, IFN-y ve
diger sitokinler keratinosit proliferasyonunu artirirken, IFN-y ve IL-15, keratinositlerin
apopitoza kars1 direncini artirir. Sonug olarak salinan sitokin ve kemokinler vasitasiyla
anjiogenez, vaskuler ektazi, lezyona T-hiicre ve notrofil gogl ile keratinosit
hiperproliferasyonu saglanir (38, 49,54) (Sekil 1 ve Sekil 2).
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2.1.3.2.2. Dentritik hicreler

Psdriazisde LH, dermal dendrositler, plazmositoid ve miyeloid dentritik hiicreler
olmak tizere gesitli dentritik hiicrelerin (DH) varligi saptanmistir. DH'ler hem antijeni
alir, isler, T lenfositlere sunumunu yapar hem de salgiladigi sitokinler vasitasiyla T
lenfositlerin hangi yonde geliseceklerini ( Thl, Th2, Th17 gibi) belirler (40,55).
Patogenezin erken dénemlerinde plazmositoid DH’lerden, diger hiicrelere gore bin kat

daha fazla INF-a salinir ve inflamatuvar reaksiyon baslar. Myeloid DH’lerden
salinan TNF-alfa ise, Th1 ve Th17 polarizasyonunu saglar ve immun aktivasyonu
baslatir (40,56).

2.1.3.2.3. Makrofajlar

Psoriatik lezyonlarda ylksek miktarda makrofaj bulunur fakat psoriazis
gelisimine katkis1 net olarak bilinmemektedir. Makrofajlar IL-6, 11-12, IL-23 ve
indUklenebilir nitrik oksit sentetaz salgilarlar. Farelerde psoriazis gelisiminde TNF-

o’nin asil kaynagi oldugu gosterilmistir (57).

2.1.3.2.4. Notrofiller

Notrofiller psoriazisin erken evrelerinde dermis ve epidermis icinde hem
Kogoj’un spongioform pustillerinde hem de munro mikroabselerinde sayica fazla
bulunurken, kronik lezyonlarda sayilar1 azalir (16,40,43). Psoriazisin 6zellikle
pustller ve guttat formlarinda 6nemli rolleri vardir. Psoriazisli hastalarin nétrofilleri,
saglikli insanlarin nétrofillerine gore daha fazla I1L-8 reseptorii bulundurmaktadir. 1L-8,
notrofil kemotaksisini saglayan sitokindir (43). Salgiladiklar1 16kosit elastaz enzimleri,
keratinosit proliferasyonunu uyarir. IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a ve IFN-a Ureterek

inflamasyona katkida bulunurlar (52).
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2.1.3.2.5. Mast hicreleri

Psdriazisin erken evre lezyonlarinda triptaz + mast hiicre infiltrasyonu artmustir.
Mast hucreleri, TNF-a, TGF-B, IL-8 gibi sitokinler ve VEGF gibi buyime faktorleri
salgilarlar. Bu medyatorler aracilifiyla inflamasyona katkida bulunur ve keratinosit

proliferasyonunu uyarirlar (52).

2.1.3.3. Vaskduler endotelyal aktivasyon

PsOriazisde vaskiiler sistemde kivrilma, dilatasyon, permeabilite artis1 ve
endotel hiicre proliferasyonu gorilmektedir. Ayrica endotel hiicrelerinde inflamatuvar
hiicrelerin yapismasina yardimei olan ICAM-1 ve E-selektin expresyonu artmistir. Bu
sayede hiperproliferatif epidermisin beslenmesi ve inflamatuvar hucrelerin gogi
saglanmaktadir. Keratinositlerden salinan VEGF, PDGF, endotelin-1, anjiopoietin-1,
anjiopoietin-2, TGF-B anjiogenezi uyarir. VEGF seviyeleri, TNF-o diizeyi ve hastalik
siddeti ile koreledir (5,52).

2.1.4. Klinik

Psdriazis klinik olarak pustuler ve non-pistller psoriazis olmak (zere iki ana
gruba ayrilir. Non-pustiler grubu psoriazis vulgaris (plak tip), guttat psoriazis, invers
psoriazis, eritrodermik psoriazis, palmoplantar psoriazis, psoriatik artrit olustururken;
pustiler grubu generalize pustiler psoriazis (Von Zumbusch tipi), impetigo
herpetiformis, palmoplantar pastuler psoriazis (Barber tibi), Hallopeau’nun

akrodermatitis kontinua’si olusturmaktadir (2).

2.1.4.1. Psoriazis Vulgaris

PsOriazisin en sik goriilen klinik formudur. Simetrik olarak diz, dirsek,
lumbosakral bolge ve sagh deride yerlesir. Eritemli, keskin sinirli, skuamli papiil ve
plaklarla karakterizedir. Skuamlar kiint bir cisimle kazinacak olursa beyaz lameller
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halinde dokdiliir. Bu goriintiiye kurumus bir mum damlasinin kazinmasina benzetilerek
‘mum lekesi fenomeni’ (signe de la tache de bougie) denmistir. Histopatolojik olarak
parakeratotik hiperkeratozun bulgusudur. Kazima islemine devam edilirse yapisik,
nemli bir tabaka gorilir. ‘Son zar fenomeni’ olarak bilinen, dermal papillalar
Uzerindeki son epidermal tabaka psoriazis icin patognomoniktir. Son zar (zerinde
kazimaya devam edilirse ‘Auspitz belirtisi’ olarak bilinen kiiciik kirmizi noktalar
halinde kanama odaklar1 goriiliir. Histopatolojik olarak dermal papillamatozisi gosterir.
Woronoff tarafindan 1926 yilinda, iyilesen lezyonlarin etrafinda hipopigmente bir bolge
tanimlanmis ve “”Woronoff halkasi1’’ olarak adlandirilmistir (2,3). Woronoff halkasinin
etyopatogenezi tam olarak bilinmemekle beraber prostoglandin sentezinin inhibisyonu
ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir (58). Psoriazis lezyonlar1 iyilesirken merkezden
iyilesmeye basladiklar1 zaman anniler, polisiklik bir gériiniim olusur. Prognozu daha
iyi olan bu forma anniler psoriazis denir. Lezyonlar laterale dogru yayilarak diger
plaklarla birlestiginde psoriazis girata olarak adlandirilir. Kiigiikk lezyonlar birlesip
kenarlar1 haritay1 andirabilir ve cografik psoriazisi olusturur. Psoriazis ostracea, istiridye

kabugu gibi hiperkeratotik, konkav skuamlarla karakterizedir (2).
2.1.4.2. Guttat psoriazis

Guttat psOriazis govde ve ekstremitelerde akut olarak ortaya cikip kendini
siirlayan eritemli, yuvarlak, hafif skuamli papiillerle karakterizedir. Genellikle
ailesinde psoriazis 6ykiisii bulunan ¢ocuk ve geng eriskinlerde streptokokkal enfeksiyon
ya da stres sonrasi ortaya c¢ikar. Guttat psoriazis atagindan sonra kronik plak tip
psOriazis goriilme olasiligi %40 olarak bildirilmistir. Kronik plak psoériazise benzer
sekilde PSORS1 genetik lokusu ile gii¢lii iliskisi vardir (59).

2.1.4.3. Eritrodermik psoriazis

Psoriazisin yiiz, eller, ayaklar, tirnaklar, govde ve ekstremiteler olmak Uzere
vicudun %80’inden fazlasini tuttugu yaygin formudur. Tipik skuamli psoriatik papul
ve plak lezyonlar 6zelliklerini yitirmis, daha ¢ok eritem 6n planda olup deskuamasyon
geri planda kalmistir. Eritrodermik hastalarda yaygin vazodilatasyona sekonder 1s1 ve
stvi kayb1 gelisir, bunun sonucu olarak da hipotermi gorilebilir. Deskuamasyon,

protein kaybina baglh olarak daha cok alt ekstremitelerde goértilen 6deme neden olur.
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Kardiyak, hepatik ve renal sistemin etkilenmesiyle agir bir klinik tablo gelisebilir.
Eritrodermik psoriazis, genellikle psoriazis vulgaris hastalarinda tetikleyici nedenlerle
ya da tedavi komplikasyonu olarak gelisebilecegi gibi aniden eritrodermik psoriazis

seklinde de baslayabilir. Tedaviye direngli, mortalitesi yiiksek bir klinik tablodur (2,3).

2.1.4.4. Invers psoriazis

Boyun, aksilla, meme alt1, inguinal bélge, intergluteal alan, gobek gibi kivrim
bolgelerinde yerlesen psoriazise invers yada fleksural psoriazis denir. Parlak, keskin
siurli, simetrik plaklar seklindedir. Etkilenen bolgeler siirtiinme ve terlemeden dolay1
minimal skuamli ya da skuamsizdir. Obez ve seboreik biinyeli kisilerde sik goriiliir.

Klasik tedavilere direnclidir (2,14,59).

2.1.4.5. Generalize pusttler psoriazis

Psdriazisin eritemli zeminde yaygin nonfolikiler 2-3 mm boyutlarinda steril
pustiller, yuksek ates ve periyodik ataklarla seyreden agir bir formudur. Genellikle
plak psoriazis hastalarinda ani kortikosteroid kesilmesini takiben ya da irritan tedavi
sonras1 goriiliir (59). Halsizlik, istahsizlik, bulant1 gibi sistemik semptomlar goriilebilir.
Saatler i¢inde eritemli zeminde ¢ok sayida piistiil goriiliir ve birleserek piiy golciiklerini
olusturur. Piistiiller govde ve ekstremitelerde dagilir. Avug i¢i, ayak tabani, tirnak
yatagi etkilenebilir. YUz genellikle etkilenmez. Oral mukozada pustul gorulebilir ya da
cografik dile neden olabilir. Piistiiliin etrafindaki eritem dagilarak eritrodermiye neden
olabilir. Sedimentasyon artisi, notrofili, hipoalbuminemi, azalmis kreatinin klirensi

gorulebilir. Hizla tedavi edilmezse fatal seyredebilen bir tablodur (59,60).

2.1.4.6. impetigo herpetiformis

Gebelikte gorllen generalize pustiler psoriazise, impetigo herpetiformis denir.
Genellikle fleksural bolgelerden baslayip yayilan, eritemli zeminde, simetrik yerlesimli

pustiler lezyonlarla karakterizedir. Mik6z membran tutulumu ve subungual pustullere
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bagli onikoliz goriilebilir (14). Genellikle gebeligin tgiinci trimesterinde gorulirken,
gebeligin daha erken donemleri, lohusalik ve menstruasyon déneminde de goriilebilir.
Sonraki gebeliklerde daha erken dénemlerde niks edebilir. Etyopatogenezde,
hipokalsemi ve hipoparatiroidi ile iliskili bulunmustur. Fetal ve maternal mortalitede
artisa neden oldugu goriilmiistiir. Anne ve bebegin sagligi i¢in erken teshis ve tedavi

¢cok onemlidir (62).

2.1.4.7. Lokalize pustuler psoriazis

Iki gesit lokalize piistiiler psdriazis formu vardir. Hallopeau’nun akrodermatitis
kontinuasi (Dermatitis Repens) ve palmoplantar pustiiloz (Barber’in pustuler psoriazisi).
e Hallopeau’nun akrodermatitis kontinuasi (Dermatitis repens): Nadir gorilen,
parmaklarin kronik piistiiler ertipsiyonudur. Piistiiller birlesip piiy golciikleri
olusturarak ellerin dorsal yiizii, on kol ve ayaklara  dogru yayilma
egilimindedir. Piistiillerin tirnak yatagi ve matriksini etkilemesine bagli olarak
onikodistrofi yada anonisi goriilebilir (59). Tek parmaga smirli formuna
‘Dermatitis Repens’ denir (14).

e Palmoplantar pustiloz (Barber’in pustiler psoriazisi): Avug¢ i¢i ve ayak
tabanlarinda eritemli zeminde, kronik, tekrarlayici, kasintili, piistiillerle
karakterizedir. Palmoplantar pistiloz %70 oranindan daha fazla kadinlarda
goriilir. Nedeni tam olarak bilinmeyen hastaligin etyolojisinde kontakt
duyarlilik 6nemli rol oynar. SAPHO (sinovit, akne, piistiiloz, hiperostosis ve
osteitis)  sendromunun bir komponentidir (59,61). Pastuller bir haftada

acilmadan kurur ve deskuamasyon goralir (14).

2.1.4.8. Psoriatik artrit (PsA)

Psoriatik artrit, psoriazis ile iliskili gelisen ve romatoid faktoriin (RF) negatif
oldugu inflamatuvar bir artrittir. Toplumdaki genel prevelansi %0.02-0.1 arasinda
degisirken, psoriazisli hastalardaki insidansit %5.4-7 arasinda degismektedir. Piistiiler
psOriazis gibi siddetli deri tutulumu varliginda bu oran %30-40'a kadar yikselmektedir.

PsA prevelansinda, 3.dekaddan 6.dekada dogru bir artis gozlenir. Kadin, erkek orani
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esittir. Hastalarin %75’inde psoriazis, artritten 6nce baslarken, %15 vakada psoriazis ve
artrit es zamanli, %10 vakada ise artrit once goriilmektedir. PsA ile bazt HLA antijenleri
arasinda iliski bulunmaktadir. Hastalarin %40-50’sinde  HLA-B27 antijeni pozitiftir.
PSA hastalarinda %80 oraninda tirnak lezyonlarina rastlanir. En sik el tirnaklarinda
pitting ve ayak tirnaklarinda subungual hiperkeratoz goriiliir. PSA” in Moll ve Wright

siiflamasina gore 5 klinik tipi tanimlanmistir (63);

e Kilasik tip: El ve ayaklarm distal interfalengeal (DIF) eklemlerinin etkilendigi,
karakteristik tutulum seklidir. En sik tirnak tutulumunun goriildiigii paterndir.

e Asimetrik oligoartikiler artrit: Psoriaziste eklem tutulumunun en sik goriilen
seklidir. DOrt ve Uzeri eklemin tutar. Alt ekstremite gibi buyuk eklemlerin yanisira
DIF, proksimal interfalangial (PiF) gibi kiigiik eklemleri asimetrik olarak tutar.

e Simetrik poliartikuler form: Romatoid artrit benzeri bir tutulum s6z konusudur. EI-
ayak kucuk eklemlerine ek olarak blylk eklemlerde tutulur. Daha ¢ok kadinlarda
goraldr.

e Artritis mutilans: Eklemlerde subluksasyonlar, ‘opera dirbini’ veya ‘teleskopik
parmak’ gelisimi ile sonuglanan kemik rezorbsiyonlari ile karakterize, destriktif
seyirli paternidir.

e Spondilitik artrit: Olgularin % 5’inde gorultr. Ankilozan spondilite (AS) benzer
olarak sakroiliak eklem tutumu gorilirken, ankilozun daha az olmasiyla prognozu
daha iyidir (64).

2.1.4.9. Sach deri psoriazisi

Sacgh deri psoriazisi, diger bolgelerde psoriazis lezyonlariyla beraber yada tek
basina goriilebilir. Psoriazisli olgularin  %50'sinde sac¢hi deri tutulumu vardir.
Eritrodermik ve pistuler psoriazisde sacl deri tutulumu diger formlara gére daha siktir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, pityrosporum ovale ve streptococus
pyogenes gibi mikroorganizmalarin, alternatif kompleman yolu araciligiyla psoriazise
neden olabilecegi ileri siiriilmistiir. Klinikte, sa¢li deriye sikica yapisik kalin

skuamlardan ince furfurik kepeklenmeye kadar degisen siddette goriiliir. Sagli deri
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lezyonlarinin yayilmasiyla alinda, yanaklarda, kulak arkasi ve dig kulak yolunda

lezyonlar gorulebilir (65).

2.1.4.10. Tirnak psoriazisi

Psoriazisli hastalarda tirnak tutulumu %50 ile 78 oraninda gorilmektedir. PsA’li
hastalarda tirnak tutulum sikligi, psériazis vulgaris hastalarina gore daha yiiksek olup
%88’¢ kadar wulasabilmektedir. Konjenital olarak goriilen tirnak psdriazisi de
bildirilmistir (66). El tirnaklar1 ayak tirnaklarindan daha fazla etkilenmektedir. Tirnak
psoriazisi bulgulart; pitting, salmon lekeleri (yag lekeleri), onikolizis, subungual
hiperkeratoz, transvers cizgilenmeler, longitudinal oluklar, 16konisi, splinter hemoraji

ve renk degisiklikleri olup en sik goriilen bulgu pittingdir.

Psoriatik tirnakta ¢ok siddetli degisiklikler olsa da geriye doniistimliidiir. Skar
ve kalic1 tirnak kaybiyla genellikle sonuglanmaz. Deri bulgulan iyilestiginde tirnak

lezyonlar1 da remisyona girmeye baslar (67).

2.1.5. Psoriazis ve komorbidite

Psoriazis, immun sistem araciligiyla gelisen ‘Immune Mediated Inflammatory
Disease’ (IMID) olarak tanimlanan hastaliklar i¢inde en sik goriilen, kronik
inflamatuvar bir hastaliktir. IMID grubu icerisinde; tlseratif colit, chrohn hastalig1 gibi
inflamatuvar barsak hastaliklar1 ile PSA, RA, AS ve (veit gibi romotolojik hastaliklar
yer almaktadir (68,69). Psoriazis patogenezindeki proinflamatuar sitokinlerin,
aterogenez ve periferik inslilin direnci gelisimine katki saglayarak, vaskiler ve
metabolik hastaliklarin ortaya ¢ikisini kolaylastirdig ileri siirilmiistiir (68). PsOriazise

eslik eden komorbiditeler :

e Psoriatik artrit : Siklikla tip 2 ge¢ baslangighi psoriazise eslik eden ve gucli
HLA-B27 pozitifligi olan seronegatif bir artrittir. PSA, AS ve HLA-B27 pozitif

spondiloartropatiler ile birlikte gortlebilir (69).
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e Inflamatuvar barsak hastaliklar1 : Psériazisli hastalarda topluma gore yedi kat

daha sik Chrohn hastaligi gorildigli tespit edilmistir. Yapilan gen
caligmalarinda, Chrohn ve iilseratif kolit hastalarinda, 1p31’e lokalize olan IL-
23R geni tespit edilmistir. Psoriazis patofizyolojisinde o6nemli bir pro-
inflamatuvar sitokin olan, IL-23’lin etkisini gosterdigi reseptor, bu genin
urinudur (69).

Metabolik sendrom: Santral obezite, dislipidemi, insulin direnci ve
hipertansiyonun birlikte gorildigi bir hastalik kompleksidir. Psoriazisli
hastalarda metabolik sendromun, genel populasyondan daha sik gorildigi
saptanmugtir (70-73).

0 Obezite: Bir¢ok caligmada psoriazis hastalarinin normal populasyona
gore daha kilolu ve viicut kitle indexlerinin daha yiliksek oldugu
bildirilmistir. Intraabdominal yag kitlesi; IL-6, TNF-o, adiponektin,
plazminojen aktivator inhibitor tip-1 ve leptin gibi adipositokin olarak
adlandirilan, cok sayida biyoaktif proteini salgilayan ve buna bagh
olarak da inflamasyonu uyarip, glukoz metabolizmasi ile vaskiiler
endotel biyolojisini etkileyen bir endokrin organ gorevi gorir. Psoriazis
ve obezitede benzer inflamasyon mediyatorlerinin varligi, birbirlerinin
inflamatuvar etkilerini potansiyalize ederler (70,74).

o Insiilin direnci ve Tip 2 diyabet: Birgok ¢alismada psériazis hastalarinda,
insiilin direncinin fazla oldugu gosterilmesine ragmen halen mekanizma
tam olarak ortaya konulamamustir. Siddetli psoriazis hastalarinda, biylk
olasilikla ortak genetik zemine bagli olarak tip 2 diyabet goriilme
sikliginin daha yiksek oldugu ileri siiriilmiistiir. Bir ¢calismada; PASI ile
instilin sekresyonunu ve insiilin direncini artiran bir sitokin olan serum
resistin seviyelerinin birbirleriyle iliskili oldugu gosterilmistir (70,75,76).

0 Aterojenik dislipidemi: Yapilan bir¢ok calismada psoriazis hastalarinda,
aterojenik dislipidemiyi disiindiiren: total kolesterol, trigliserid (TG),
¢ok diisik yogunluklu lipoprotein (VLDL), disik yogunluklu
lipoprotein (LDL) ve lipoprotein A seviyelerinde yukseklik; yulksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinde ise distikliik saptanmistir
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(75). Apolipoprotein  E, yuksek TG igerikli lipoproteinlerin
katabolizmas1 igin gerekli olan bir proteindir. Psoriazis hastalarinda
apolipoprotein E gen polimorfizmi gosterilmistir (77).

0 Hipertansiyon: Bir¢ok c¢alismada psoriazisli hastalarda hipertansiyon
sikliginin ~ arttignr  gosterilmistir.  Caligmalarin  birinde  psoriyazisli
hastalarda ACE ve renin aktivitesinin arttigi buna bagh olarak
hipertansiyon gelistigi bildirilmistir. Bir bagka calismada ise endotelin-1
isimli sistemik vazokonstriktor peptitin, serum ve deri seviyelerinin

arttigt ve buna bagli olarak da hipertansiyon gelistigi saptanmistir
(70,75).

e Kardiovaskiiler hastaliklar: Psoriazis patogenezinde rol oynayan TNF «, IFN-
v ve IL-2 gibi inflamatuvar sitokinlerin, ateroskleroz gelisiminde de 6nemli
rolleri oldugu bilinmektedir. Ayrica kronik inflamasyona bagli olarak endotel
hasar1 da gelismektedir (68,78). Bazi psoriazis hastalarinda tromboz ve
ateroskleroz icin risk faktort olan ylksek homosistein seviyeleri saptanmistir
(70). Psoriazisde serumda malondialdehit gibi lipid peroksidasyonunu gdsteren
oksidan seviyeleri yiksek, beta karoten ve alfa-takoferol gibi antioksidan
seviyeleri ise diisiik bulunmustur. Psoériazisde oksidan-antioksidan sistemindeki
dengesizlik, okside Kkolesterol seviyelerini artirarak  kardiovaskiiler hasara
neden olmaktadir (78).

e Maligniteler: Psdriazisin patogenezinde, immunolojik aktivasyonun rol
oynamasi lenfoma gelisimine yatkinlik olabilecegini diisindiirmiistiir. Ayrica
metotreksat, siklosporin ve biyolojik ajanlarla tedavi sonrasi da lenfomaya
yatkinlik goriilmistiir (79). Bu konuyla ilgili yapilan bir ¢alisma sonucunda
psoriazisli hastalarda Hodgkin lenfoma ve kutanéz T hiicreli lenfoma gelisme
riski, 6zellikle hastalik siddetiyle orantili olarak yiiksek bulunmustur (80).

e Psikiyatrik bozukluklar: Psoriazis, psikolojik yonii en ¢ok tartisilan deri
hastaliklarindandir. ~ Psdriazisin baslangicinda ve alevlenmelerinde ruhsal
faktorlerin etkisi bilindigi gibi, psoriatik lezyonlarin yarattigi anksiyete ve
depresyon da onemli bir kisir dongiidiir. Stresin hem hiimoral hem hiicresel
immun sistem tizerine etkisi vardir. Stres zamanlarinda lenfositlerde interferon

sentezi aktiflesir, NK hiicre aktivitesi azalir ve notrofil fagositozu artar.
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Hastalarin yasam kalitesinde azalma goriiliir. Gengler yaslilardan, kadinlar
erkeklerden, eklem tutumlu olanlar olmayanlardan daha fazla yasam kalitesinde

bozulma yasarlar (29,81).

2.1.6. Prognoz

Psdriazis kronik, seyri degisken bir hastaliktir. Prognozu, hastaligin baslama
yasi, klinik tipi, aile hikayesi, tutulum alanlar1 ve yaygilhigi belirlemektedir. Erken
yasta baglayip, aile 6yklsu olanlarda, generalize pustiler psoriazis ve eritrodermik

formda seyir yiiz giildiiriicti degildir (14).

2.1.7. Histopatoloji

Psoriazisin erken evre lezyonlarinda; epidermisin alt tabakalarinda spongioz ve
lenfosit ekzositozu gorulir. Notrofiller vaskiiler gegirgenligin artisina bagli olarak
ekstravaze olup epidermise go¢ ederek epidermisin iginde Kogoj’un spongioform mikro
pistiillerini olustururlar. Dermiste hafif yuzeyel perivaskiler lenfosit infiltrasyonu,
dermal papillalarda kapiller dilatasyon, konjesyon ve buna bagli eritrosit
ekstravazasyonu izlenir. Ileri evre lezyonlarda, nikleuslarin1 kaybetmeden hizla
cogalarak stratum corneuma ulasan keratinositler nedeniyle parakeratoz odaklari
belirginlesmistir. Parakeratotik stratum korneum iginde Munro mikroabseleri ad1 verilen
piknotik nukleuslu notrofilik birikimler tipiktir. Granller tabaka yer yer incelip
kaybolmustur. Epidermal hiperplazi ¢ok belirgindir. Epidermal rete ¢ikintilari incelir
uzar ve hepsi ayn1 boyda goriiliir. Papiller dermisteki kapillerler ileri derecede kivrilmis
ve dilate olmustur. Gerilemekte olan psoriazis lezyonlarinda ise epidermal hiperplazi ve
papillamatozda azalma goriliur. Ust dermisteki inflamatuvar hiicre birikimi geriler.
Dermal kivrintili, dilate kapiller ¢evresinde fibroblast proliferasyonu gorulir. Pustiler
psOriazis, psOriazis vulgarisin akut siddetli formu olarak disiiniilebilir. Psoriazis
vulgaris tipinde gorilen mikropustiller ve nétrofilik birikim, pustiler psoriazis

formlarinda makropiistiiller seklinde goriiliir (2,3,82).
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2.1.8. Klinik skorlama

PsoOriazis klinik siddetini belirlemek i¢in kullanilan PASI skoru, 1978 yilinda
Fredricksson and Pettersson tarafindan gelistirilmistir. Tablo 1’de goriildiigii gibi bas,
ust ekstremite, govde, alt ekstremitedeki eritem, indurasyon ve deskuamasyon derecesi
etkilenen ylizey alanina gOre hesaplanarak elde edilir. PASI skoru 0-72 arasinda
hesaplanir (8,83).

Tablo 1. PASI skorunun hesaplanmasi

Etkilenen yiizey alani (A) Eritem, indurasyon, Bolge katsayisi
deskuamasyon (E,i,D)

0: yok 1: HAFIF Bas (b): 0,1

1: <%10 2:ORTA DERECEDE Ust ekstremite(ii): 0,2

2: % 10-29 3:BELIRGIN Govde(g): 0,3

3: % 30-49 4:COK BELIRGIN Alt ekstremite (a): 0,4

4: %50-69

5: %70-89

6: %90-100

PASI: 0,1xAbx(Eb+ib+Db)+0,2x Alix(Eii+]ii+Dii)+0,3x Agx(Eg+ig+Dg)+0,4x Aax(Ea+ia+Da)

2.1.9. Hastalik siddetinin tanimlanmasi

PsOriazis siddetini belirtmek i¢in en sik kullanilan skorlama sistemi PASI’dir.
PASI skorunun uygulanamadigi durumlarda daha basit bir sistem olan viicut yiizey alani
(VYA) kullanilir. VYA, lezyonlarin goriildiigii alanlarin % olarak yayginligini gosterir.
Ayrica hastaligin yasam kalitesi ilizerine etkisini hasta goziiyle degerlendiren dlgekler de
mevcuttur. En sik kullanilan1 dermatoloji yasam kalite indeksidir (DYKI). DYKI, tiim

dermatolojik hastaliklar i¢in uygulanabilir bir indekstir. Hastaliin son bir hafta
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icerisinde fiziksel ve sosyal hayata etkilerini saptamaya yonelik 10 sorudan olusan bir
olcektir (84). Hastalik; PASI, VYA ve DYKIi’ne gore hafif, orta ve siddetli olarak
siniflandirilir (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalik siddetinin tanimlanmasi

Hafif Plak Psoriazis

VYA <10 ve/veya PASI<I0 ve DYKI <10 ise

Orta-siddetli Plak Psoriazis

PASI<10 ve/veya VYA <10 ve DYKI> 10 ise yada asagidaki dzelliklerin varliginda

Goriiniir alanlarin tutulumu

Sach deride siddetli tutulum

Genital tutulum

Avug i¢i /ayak tabani tutulumu

En az iki tirnakta onikoliz veya onikodistrofi
Kasinti, agr1, yanma gibi sikayetlerin varligi
Rekalsitran plaklarin varligi

Artrit varlig

VYA >10 ve/veya PASI>10 ve DYKI <10 ise
Siddetli Plak Psoriazis

VYA >10 ve/veya PASI>10 ve DYKI >10 ise

2.1.10. Tan1 ve ayirici tani

Psoriazis tanisi; klinik muayene, anemnez, histopatolojik inceleme ve gesitli
fenomenlere (Kobner fenomeni, mum lekesi fenomeni, son zar fenomeni, Auspitz
belirtisi, Woronoff halkas1 gibi) bakilarak konulur.

Seboreik dermatitin  6zellikle saghi deri ve fleksural bdélge tutulumlariyla
psOriazisin ayrici tanisinda onemli yeri vardir. Seboreik dermatit sagli deride daha ¢ok

frontopariatel alani tutar ve kepekler daha sari, yagl goriinimdedir. Diz, dirsek, tirnak
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tutulumunun goériilmemesi seboreik dermatit tanisini destekler. Liken simpleks
kronikus, kasmtinin daha yogun ve eritemin daha az olmasi ile ayrilir (2,14). Tek,
tedaviye direncli eritemli plak psoriazisde Bowen hastaligi ya da Queyrat eritroplazisi
gibi in-stu skuamdéz hiicreli karsinom g¢esitleri akilda tutulmalidir. Kronik plak
psoOriazisin, mikozis fungoidesin erken evre patch ve plak lezyonlarindan ayirilabilmesi
icin biyopsi gerekebilir. Bacak yerlesimli hipertrofik liken planus lezyonlar
psoriazisden, karakteristik mor renk ve mukoza tutulumu varligiyla ayrilabilir (18).
Palmoplantar psOriazis ayirici tanisinda; mantar enfeksiyonlari, kontakt dermatitler,
sifiliz ikinci donem lezyonlari, Reiter hastaligi ve keratodermalar akilda tutulmalidir
(14). Guttat psoriazis; kicuk plak psoriazis, pitriyazis likenoides kronika, ikinci dénem
sifiliz ve pitriyazis rozea ile ayirici taniya girer. Eritrodermik psoriazis ayirici tanisinda;
Sezary sendromu, pitriyazis rubra pilaris, ilag reaksiyonlari ve Norve¢ uyuzu vardir.
Hastanin daha onceden psoriazis oldugunun bilinmesi ya da psoriazise ait klinik
bulgularin var olmasi tanida yardimeidir. Generalize piistiiler psoriazis ayirict tanisinda
akut generalize ekzantematoz pustilozis (AGEP), pemfigus foliaseus yer alir. AGEP
olgularinda ilacin kesilmesiyle lezyonlarin gerilemesi tipiktir. Pemfigus foliaseusda sar1
krutlarin altinda erozyone alanlarin ve Nikolsky pozitifliginin goriilmesi onemlidir

(2,18).

2.1.11. Tedavi

Pslriazisde uygulanacak tedavi yontemi belirlenirken hastanin yasi, cinsiyeti,
Klinik formu, hastaligin yayginligi, psikososyal ve ekonomik durumu, komorbiditeler
gbz Oniinde bulundurulmalidir (14). PsOriyazisin nedeni tam olarak bilinemedigi i¢in
tedavi yontemleri de ampiriktir. Tedaviyle hedeflenen epidermal yenilenme zamanini
kisaltmak, keratinosit diferansiyasyonunu iyilestirmek, inflamasyonu onlemek ve
karistk immunolojik reaksiyonlart  etkilemektir. Hastaligi  tetikledigi  bilinen
enfeksiyon, stres, ila¢ gibi faktorlerin ortadan kaldirilmasi tedaviyi desteklemek igin

onemlidir (3).
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2.1.11.1. Topikal tedaviler

Psoriazis hastalarinin %80 kadar1 hafif-orta siddette hastaliga sahiptir. Bu hasta
grubunun biiyiik ¢ogunlugunda sadece topikal tedaviler yeterli ve guvenilirdir. Topikal
tedaviler ayrica daha yaygimn tutulumlu ve direngli hasta grubunda fototerapi yada
sistemik tedavilere ek olarak da kullanilmaktadir. Kortikosteroidler, kalsipotriol,
antralin, katran, tazaroten, nemlendiriciler, salisilik asit, keratolitikler ve kalsindrin

inhibitorleri kullanilan topikal ajanlardandir (85-89).

2.1.11.2. Fototerapi - fotokemoterapi yontemleri

Psdriaziste fototerapi icin Ultraviole A (UVA), UVB, dar bant-UVB tedavileri;
fotokemoterapi icin ise PUVA tedavisi kullanilmaktadir. Fototerapi yonteminde, non-
Iyonize elektromanyetik radyasyon tedavi amaciyla kullanilir. Fotokemoterapi
yonteminde ise, bu yontem fotokimyasal reaksiyona neden olacak bir kromoforla
kombine edilir. Ornegin, PUVA yénteminde kromofor olarak kullamlan pséralenler,
baz1 bitkilerde dogal olarak bulunan ya da sentetik olarak {iretilebilen fotoduyarlandirici
maddelerdir. Bu yontemler hiperproliferasyon, immun sistem ve anjiogenez (izerinden
etki gosteririrler. UVB tedavisi, hamile ve ¢ocuklarda giivenilir olmasi, psoralene bagl
yan etkilerin olmamasi, g6z korumasimin gerekmemesi ve daha ucuz olusu ile daha

avantajlidir (90-94).

2.1.11.3. Sistemik tedaviler

Sistemik tedaviye hastanin PASI, VYA, DYKI ve 6zel alan tutulumlarinin
varligina bakilarak karar verilir. Tablo 2' de goriildiigii gibi orta- siddetli psoriazis, 6zel
alan tutulum varligi ve siddetli psoriazis olgularinda sistemik konvansiyonel tedaviler,
kombinasyon tedavileri ve biyolojik ajanlar tercih edilir (85,95). Konvansiyonel
tedaviler icinde sistemik retinoidler, siklosporin ve metotreksat yer alirken; biyolojik
ajanlar etanercept, infliksimab, adalimumab, alefasept ve ustekinumab olusturmaktadir
(85).

24



Retinoidler, etkilerini; retinoik asit reseptorleri ve retinoid X reseptorleri
aracilifiyla, keratinosit proliferasyonunu baskilayarak, keratinosit farkililagmasin
saglayarak, = VEGF yapimim engelleyip dolayisiyla anjiogenezi engelleyerek,
notrofillerin kemotaksisini baskilayarak ve T lenfosit yanitin1 diizenleyerek gosterir.

Tum retinoidler teratojeniktir, gebelik kategorisi X’tir (96).

Metotreksat, folik asit antagonistidir. Dihidrofolat reduktazi ve diger folik asit
bagimli enzimleri inhibe ederek DNA ve RNA sentezini baskilar. T hiicrelerindeki
DNA sentezini baskilamasi sonucu antiinflamatuvar etki, keratinositlerdeki DNA
sentezinin baskilanmasi sonucu antiproliferatif etki gosterir. Gebelik kategorisi X’tir.
Metotreksat kullanan kadin ve erkekler ilag kesildikten 3 ay sonrasina kadar

kontrasepsiyon uygulamalidir (85,98).

Siklosporin, siklofilini baglayarak olusturdugu kompleks, kalsindrine baglanarak
sinyal iletimini bloke eder ve IL-2 , IFN-y gibi inflamatuvar sitokinlerin seviyelerini
distiriir. Bu yolla T hiicre aktivasyonunu ilk fazda baskilayarak immunsupresyona yol
acar. Gebelik kategorisi C’dir (85,97).

Biyolojik ajanlar; sistemik tedavilere direncli, bu tedavileri tolere edemeyen ya
da kontrendike oldugu orta ve siddetli psoriazis, stabil olmayan psoériazis, eritrodermik
psoriazis, generalize pustuler psoOriazis ve psoriatik artrit hastalarinda endikedir.
Tiirkiye'de onayli anti-TNF ajanlardan adalimumab ve infliksimab monoklonal antikor
olarak, etanercept ise reseptor blokorl olarak gorev yaparlar. Ustekinumab ise IL-12 ve
IL-23'in p40 subunitine baglanarak psériazis patogenezinde rolu olan bu sitokinlerin
blokajina neden olur (85, 99-105).

2.2. Tirnak

Tirnak, parmaklarin distal ucunun dorsal ylizeyine yerlesmis bir organdir.
Tirnak matriksi, tirnak plagi, tirnak yatagi, hiponisyum, eponigyum ile bu yapilar
cevreleyen proksimal ve lateral tirnak kivrimlari ile kemik ve yumusak doku yapilarinin

hepsine tirnak tinitesi denilmektedir (106) (sekil 3). Tirnagmn ana gorevi tirnak plagi
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araciligiyla parmaklarin distal ucunu fiziksel travmadan korumaktir. Kiigtik nesnelerin
kolay kavranmasi, kagima gibi gorevleri olan tirnak ayni zamanda sosyal statiide 6nemli

bir kozmetik aksesuardir (66,107,108).

2.2.1. Tirnak embriyolojisi

Parmaklar gestasyonun 8. haftasinda gdzlenir. Ilk gelisen embriyolojik olay,
epidermisin parmagin dorsal ucunu 6rtmesidir. Ontigiinct haftada matriks éncullndn,
proksimal tirnak kivriminin altina yerlesmesiyle tirnak alani belirginlesir. Ondordinci
haftada proksimal matriks ve lunuladan kaynaklanan tirnak plagi, proksimal tirnak
kivriminin altindan goriiniir hale gelir. Onyedinci haftada tirnak yataginin biiytlik

boliimii tirnak plagiyla ortiiliir. Yirminci haftada tirnak plagi distal uca uzanmis olur
(109).

2.2.2. Tirnak Unitesinin anatomisi

Sekil 3. Tirnak iinitesi anatomisi

e Tirnak matriksi: Proksimal tirnak kivriminin ventral kisminda yerlesip, distalde

lunula bitimine kadar devam eden bolgedir. Tirnak matriksinin gozle gorulebilen
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kismina lunula denir (110). Proksimal matriks, tirnak plagiin yiizeyel katmanlarini
olustururken; distal matriks, tirnak plaginin orta bolgesini olusturur. Matriksde
meydana gelebilecek hasar tirnakta kalicit bozukluklara neden olabilir (111). Matriks
epiteli aktif olarak boliinebilen bazal hiicrelerden olusur. Yiizeye yaklastik¢a
yassilagir, ¢ekirdeklerinin bir kismini kaybeder ve keratinize olur. Keratinizasyon
epidermistekine benzemekle beraber tirnak matriksinde granuler tabaka yoktur.
Granuler tabaka iceren proksimal ve lateral tirnak kivrimini, tirnak matriksinden
ayrran en Onemli fark budur. Ayrica matriks, Keratinositleri pigmente eden
melanositler de icermektedir (107).
Lunula; Proksimal tirnak kivrimima kadar uzanan, distal tirnak matriksinin
gorilebilen kismidir. Yarim ay seklindedir. Proksimal tirnak kivrimin aksine
lunulada granuler tabaka yoktur. Distal tirnak matriksinde melanositler proksimal
matrikse gore daha yogun oldugu i¢in lunulada da melanositler daha fazla bulunur.
Tirnak yatagindaki kirmiziligin aksine lunuladaki beyazimsi goriiniim, lunuladaki
epitelin tirnak yatagina gore daha kalin olmasi, tirnak plaginin lunula tizerinde daha
ince olmasi ile agiklanabilir. Lunulanin ana gorevi; tirnak plagimin seklini
belirlemektir. Ayrica, lunulanin distal ucu tirnak plagmnin serbest ucunu sekillendirir
(112).
Tirnak Plagt: Kabaca dikdortgen seklinde, yar1 saydam, sert bir olusumdur. Tirnak
yatagi iizerinde, parmagin distal ucuna kadar uzanir. Tirnak plaginin sertligi ve
tirnak yatagina yapisikligi, tirnagin koruyucu bir deri eki olmasini saglamaktadir
(113). Tirnak plagi dorsal, orta ve ventral olmak iizere ii¢ bélimden olusmustur.
Dorsal bolimani proksimal matriks olustururken, orta bolumunu distal matriks
olusturur. Tirnak plaginin ¢ok ince olan ventral kismini ise tirnak yatagi olusturur
(106). Tirnak plagi, onikosit adi verilen, onikokeratin iireten, nikleus icermeyen
hiicrelerden olusur. Bu hiicrelerin boyutlari, tirnak plagmin tabaninda biiyiikken,
plak yilizeyine dogru giderek kicullr (110). Tirnak plaginin dis yiizii parlak ve ¢ok
sayida, yasla birlikte artan longitudinal ¢izgilerden olusur. Bu ¢izgilenmeler adli
kimlik tayini saglar ve tek yumurta ikizleri arasinda farklilik arzeder. Tirnak
plaginin ventral yiiziinde de yine adli kimlik tayininde 6nemli olan ¢ok sayida
longitudinal cizgiler goralir. Plagin kalinligini, tirnak matriksinin uzunlugu belirler.
Tirnak matriksinin longitudinal aks1 boyunca uzanan kok hiicreler, tirnak plaginin
vertikal aksini olusturur (109).
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Tirnak yatagi: Lunulanin distalinden, onikodermal banta kadar uzanir. Tirnak
yatagi, tirnak matriksindeki gibi granuler tabaka icermez. Tirnak plaginin ventral
yiizlinli olusturan tirnak yatagi, tirnak plagmin diger boliimlerini olusturan matriks
gibi aktif degildir ve hiicre yenilenme zamani daha uzundur (108). Tirnak
yataginin, tirnak plagina yapisan, vicutta tek epidermal-epidermal temasin oldugu
yap1 olmasi itibariyle de 6zel bir 6nemi vardir (114). Tirnak yatagi, yar1 saydam
tirnak plagindan pembe renkli goriiliir. Bu renk tirnak yatagindaki vaskiiler yapidan
kaynaklanmaktadir (110). Tirnak yataginda, plagin tutunmasini kolaylastiran ¢ok
sayida longitudinal sirtlanma goriiliir. Bu longitudinal sirtlanma alanlarina uyan kan
damarlarinin zedelenmesi splinter hemorajilere neden olur. Splinter hemorajiler
spontan kanama sonrasi damar disina ¢ikan eritrositlerin tirnak plagi altinda
birikimiyle olusur (66,109,110). Tirnak {initesinde subkutan yag dokusu bulunmaz
ve tirnak yataginin hemen altinda periost bulunmaktadir (106).

Tirnak kivrimlar:: Tirnak plagi tirnak {initesinden c¢ikarilirsa potansiyel {i¢ adet
bosluk olusur. Bunlar; iki adet lateral, bir adet proksimal tirnak kivrimlaridir (109).
Proksimal tirnak kivriminin dorsal ve ventral ylizeyleri mevcuttur. Ventral yiizeyi
tirnak plagimin dorsal yiizeyine sikica yapisiktir ve kiitikulayr olusturur. Dorsal
yiizeyi klinik olarak tirnak proksimalindeki deriyi olusturur. Proksimal tirnak
kivrimini etkileyen her tiirlii hastalik yeni yapilmis tirnagi da etkileyebilecegi icin
lateral kivrimlardan daha 6nemlidir (106).

Kiitikiila ve Eponigyum: Kiitikiila ve eponisyum terimleri ¢cogu kaynakta ayni
bolgeyi ifade eder. Kitiklla, proksimal tirnak kivriminin ventral kismindan
olusmustur. Tirnak plagma yapisik olan stratum korneumun bir kati1 olup tirnak
Unitesini travmalardan koruyan bariyer gorevi gorur (66,106).

Hiponisyum ve Onikodermal Band: Hiponisyum, tirnak plaginin serbest ucu altinda
uzanan tirnak {initesinin en distal boliimiidir. Tirnak plaginin, tirnak yatagindan
ayrildigr boliimii kapatir. Onikoliz, onikomikoz gibi hastaliklarin sik yerlestigi bir
bolgedir. Onikodermal bant ise bazi yazarlarca hiponigyumun bir parcasi olarak
tanimlanir. Tirnak yatagi ile hiponisyum arasinda, tirnak yatagina gore daha soluk

goralen, 0,5-1,5 mm genisligindeki bdlgeye verilen addir (107,110).
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2.2.3. Tirnagin kanlanmasi ve innervasyonu

Elin kan akimi radyal ve ulnar arterler tarafindan saglanir. Avug icinde bu iki
arterin birlesmesiyle olusan derin ve yiizeyel arkuslardan genis anastomozlar olusur. Bu
arkuslardan ¢ikan dallar parmaklarin her iki kenarindan proper dijital arter olarak
uzanir. Tirnak yatak ve matriksinin kanlanmasi bu dijital arterlerden ¢ikan dallar
vasitasiyla saglanir (115). Vendz damarlar da arterlere paralel seyrederler. Proper
palmar dijital sinir, proper dijital arterle, parmagin ulnar ve radial bdlgesinden paralel
olarak seyrederler. Tirnak yatagi glomus cisimcikleri adi verilen 6zellesmis son organ
yapisina sahiptir. Bu yapilar parmak ucuna giden kan akimim etkileyen sinir damar

kiiresinden olusmaktadir (116).

2.2.4. Psoriaziste tirnak tutulumu

Tirnak psoriazisi, diger bolgelerdeki psoriazis lezyonlari ile birlikte olabilecegi
gibi izole tirnak tutulumu seklinde de goriilebilir (110). Psoriazis olgularinin %5’inden
azinda izole tirnak tutulumu goriiliirken, tim psOriazis olgularina bakildiginda %350
civari hastada tirnak tutulumu gorulir. Bu oran psoriatik artritli hastalarda yaklasik %80
civarindadir. Psoriatik artritli hastalarda oranin bu kadar yiiksek olmasinin, kas iskelet
sistemi ve tirnak arasindaki yakin mikroanatomik iliskiden kaynaklanabilecegi ileri
stirilmiistiir (6,117). Psoriazisin el tirnaklarini ayak tirnaklarindan daha fazla etkiledigi,
buna neden olarak ise ayak tirnaklarindaki bozuklugun hastada daha az sikayete yol
aciyor olmast ileri sirilmistir. Klinik tabloya bakildiginda, hafif tirnak
deformitelerinden tirnak kaybina varan bir spektrum izlenir (110). Tirnak psériazisi
hastalarin yasam kalitesini de etkilemektedir. Psoriatik tirnagi olan hastalarin %93°i
kozmetik sorunlardan ve  %52’si agridan sikayetgiyken, %58’i hastaliklarinin
mesleklerini icra etmelerine engel oldugunu diisiinmektedir (66). Hastalik siddeti ile
HLA arasindaki iliski incelendiginde HLA-CW*0602 negatif bireylerde tirnak
tutulumunun daha sik oldugu, HLA-CW*0608 negatif bireylerde daha ge¢ baslangi¢ ve
daha siddetli seyretme egilimi goriildigi , HLA-CW*0602 pozitif hastalarda tam
tersinin dogru oldugu bildirilmistir (118).
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2.2.4.1. Klinik bulgular

Tirnak psoriazisinde; pitting, salmon lekeleri (yag lekeleri), onikolizis,
subungual hiperkeratoz, transvers ¢izgilenmeler, longitudinal oluklar, 16konisi, splinter
hemoraji, renk degisiklikleri, Beau ¢izgileri, psOriatik paronisi baslica gorilen
bulgulardandir. Piistiiler psoriazisde hem tirnak iinitesinde hem de periungual alanda
agrili pistiiler lezyonlar gelisebilir buna bagli onikolizis, onikomadezis, tirnak
destriksiyonu ve kalict skatrise ilerleyebilir. Hallopeau’nun akrodermatitinde tirnak
yataginin etrafinda ve altinda pistiiller gelisir. Akut, agrili, inflamatuvar bir tabloya
neden olur (67,119).

Tirnak psoriazisi lezyonlarmin bir ¢ogu tirnak matriksi ve/veya tirnak
yatagindan kaynaklanmaktadir (Tablo 3). Yapilan ¢aligmalarda tirnak tutulumunun

siklig1 ve en sik saptanan tirnak tutulum bulgusu farkiliklar gostermektedir (19,120).

Tirnak initesinin temel anatomik yapilar1 ve bu yapilarla iliskili patolojik
stireclerin  Ogrenilmesi, etkin ve uygun tedavinin yapilmasina olanak saglar (7).
PsOriatik tirnakta ¢ok siddetli degisiklikler olsa da genellikle geriye doniistimlii, skar ve
kalic1 tirnak kaybiyla sonuglanmayan seyir goriiliir, deri bulgulari iyilestiginde tirnak da

remisyona girmeye baslar (67).

Tablo 3. Tirnak tutulum bélgesine gore bulgular

Tirnak matriks tutulumu Tirnak yatagi tutulumu
Pitting Onikoliz
Lokonisi Splinter hemoraji

Lunulada kirmiz1 lekelenmeler |Yag damlasi lekesi (salmon lekesi)
Tirnak plaginda ufalanma Tirnak yatag: hiperkeratozu

(Subungual hiperkeratoz)
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2.2.4.2. Tirnak psoriazisi patogenezi

2.2.4.2.1. Tirnak matriksi tutulumu

Pitting: Tirnak psoriazisinde en sik goriilen klinik bulgudur. Pitting, tirnak
plagmin dorsal boliimiinde goriilen yiizeyel, punktat depresyonlardir. Tirnak
plagimin dorsal boliimii proksimal tirnak matriksinden kaynaklandigi igin,
pittingde temel patoloji proksimal tirnak matriksindeki parakeratozdur. Ayrica
proksimal tirnak kivriminin ventral yiizeyi, tirnak matriksi {izerinde uzandig
icin bu bolgedeki parakeratozun da patogenezde rolii oldugu diisiiniilmektedir.
Tirnak plag: ilerledikge parakeratotik odaklar dokullr ve yerlerinde kiguk
cukurcuklar birakir. Bu nedenle de tirnak distalindeki pittingler daha genis ve
derindir (7,66,67,107). Pitting daha ¢ok el tirnaklarinda goriiliirken nadiren ayak
tirnaklarimi da etkiler (66). Atopik dermatit, kronik ekzema, liken planus, alopesi
areata gibi matriks ve proksimal tirnak kivrimini etkileyen diger dermatozlarda
da goriilebildigi i¢in psdriazise 6zgii olmayan bir kliniktir. Ayrica toplumda %5
oraninda normal insanlarda da gorllebilmektedir (66,117).  Psdriazisdeki
pittingler, diger pitting yapan hastaliklardakine gore daha derin, ¢ok sayida ve
farkli boyutlardadir. Pittinglerin uzunlugu matriksin psdriatik lezyon tarafindan
uzun siire etkilendigini gosterirken, pittinglerin derinligi matriksin sadece dorsal
kisminin degil orta ve ventral kisminin da parakeratozdan etkilendigini
diistindiiriir (7,66).

Tirnak plag1 yiizey bozukluklari: Tirnakta transvers bir oluk olugabilmesi igin
pittinge benzer mekanizma ile proksimal matriksin daha genis bir kisminin
tutulmas1 gerekmektedir. Beau cizgileri gecici matriks arrestini gosterir,
proksimal matriksdeki parakeratozik alanlarin birlesmesi ve ¢ukurcuklarin yan
yana gelmesiyle olusur. Akut eritrodermik psoriazis sonrast Beau cizgileri
gortlebilir. Matriksdeki lezyon kisa siireli ve aralikli olusmussa tirnak plaginda
Beau cizgilerinde oldugu gibi transvers oluklar ve sirtlanmalar goriiliirken, uzun
stireli ve inatg¢1 bir seyirde olusmussa longitudinal sirtlanmalar, onikoreksis ve
onikomadezis goriiliir. Bir diger proksimal tirnak matriks hasari trakionisidir.

Trakioniside, tinak yiizeyinin plriizlii, donuk goriilmesine neden olan tirnak
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plaginda uzunlamasina kabarikliklar goriiliir. Nadiren psoriazisde gorulen bu
tablo alopesi areta ve liken planusta daha sik goriiliir. Tirnak matriksinin total
olarak etkilenmesine bagli olarak ise tirnak plagi beyazlasir, yumusar ve ufalanir
(66,67,107).

Lokonisi: Lokonisi, distal tirnak matriksinin keratinizasyon bozukluguna bagl
olusur. Punktat, cizgisel, diffiiz 16konisi seklinde ii¢ formda goriilebilir (122).
Distal tirnak matriksi etkilendiginde proksimal tirnak matriksi de etkilenebilir.
Bu durumda I6konisiye ek olarak piiriizlii tirnak yiizeyinin (trakionisi) goriilmesi
gibi bir takim bulgular bir arada goriilebilir (66).

Lunulada kirmizi lekeler: Vaskiiler dilatasyon ve konjesyona bagl gelistigi
disliniilen  lunula  kirmizihi@  birgok  dermatolojik,  kardiovaskiiler,
endokrinolojik, hematolojik hastaliklara ve travmalara eslik eder (121).
Psoriatik tirnakta ise tirnak matriksinin orta ve distal boliimiiniin etkilenmesiyle

lunulada kirmiz1 lekeler goriildiigl bildirilmistir (6,66,107).

2.2.4.2.2. Tirnak yatag tutulumu

Salmon lekeleri (Yag damlalar1): Tirnak yataginin lokalize parakeratotik
tutulumu sonucu ortaya ¢ikan, tirnak plagi altindaki cesitli boyutlarda olabilen
sarims1 pembe renkli alanlardir. Karakteristik renk olusumunda glikoprotein
birikimi rol oynar. Nadiren sistemik lupus eritematozus, akropistilozda da
goralebilir. Tirnak yatagi tutulumuna hiponisyum tutulumu eslik ederse, tirnak
plagi tirnak yatagindan ayrilir ve onikolitik alan etrafinda eritem olusur (66,67).

Splinter hemorajiler: Longitudinal kirmizi-kahverenkli kanamaya bagli olusan
cizgilerdir. Tirnak yatagi ve tirnak plaginda yer alan sirtlanma ve bunlara uyan
oluklar arasinda seyreden kapillerlerin riipturiyle meydana gelirler (66). Cogu
olguda onikodermal band civarinda, tirnak distalinde yerlesir (110). Psoriazisde
tirnak yatagindaki dilate kivrimli kapillerlerin yiizeyde seyretmesi bu durumu
kolaylastirir (120). Ayrica kapiller frajilite ve tirnak plagi bozukluklar1 splinter
olusumuna egilim yaratir. Splinter hemorajilerin en yaygin nedeni travmalardir.
Psoriazis haricinde enfektif endokardit, vaskdlit, ekzema, antifosfolipid
sendromu gibi dermal kapiller damarlarin tramaya maruz kalma olasiliginin

arttigr hastaliklarda da goriiliir. Saglikli insanlarda genetik olarak daha frajil
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tirnak kapillerlerine sahip olmak da splinter hemoraji gortilmesine neden olur
(7,107).

e Onikoliz: Tirnak plagmin tirnak yatagindan ayrilmasina denir. Tirnak plaginin
serbest ucunun orta yada lateral boliimiinden baslar ve proksimale dogru
ilerlemesiyle olusur. Mikroskopik incelemelerde aslinda ayrigan alanin tirnak
yataginin st parakeratotik tabakasi i¢inde oldugu goriilmiistiir (67). Onikolitik
alanda keratinize hucrelerin deskumasyonu sonucu tirnak plagi ve yatagi
arasindaki bosluga hava girmesi sonucu beyazimsi renk goriiliir. Onikoliz
etrafinda eritem olmasi psoriazise 6zgudur (6,7,66,107). Psoriazis birden bire
ortaya ¢ikip, bir gecede bir ¢cok tirnagi tutabilir (110). Onikoliz; tirnagin mantar
enfeksiyonlari, tiroid hastaliklari, sar1 tirnak sendromu, anemi gibi nedenlerle de
ortaya ¢ikabilir (6,120).

e Subungual Hiperkeratoz: Tirnak plag: altinda, deskuame olamayan parakeratotik
hiicrelerin tirnak yataginda birikmesiyle goriiliir. Tirnak plaginin yiikselme
mesafesi, tirnak yatagi ve hiponisyumdaki psoriatik aktiviteye baghdir. Psoriazis
disinda diger tirnak hastaliklarindaki subungual hiperkeratozdan, renk ve klinik
bulgularla ayirt edilir. PsOriazisde tipik olarak giimiis-beyaz skuamlar halinde ya
da daha sik olarak sar1 yagsi goriiniimde izlenir. Bu goriiniime belirgin
inflamasyon, Ust dermiste serum ve glikoprotein birikimi neden olur (66,107).
Subungual hiperkeratoz goriildiigiinde onikomikoz diglanmali ve onikomikozun

siklikla psoriazise eslik edebilecegi unutulmamalidir (7).

2.2.4.2.3. Tirnak kivrim tutulumu

Proksimal tirnak kivriminin dorsal ylizeyinin epidermisi, etrafindaki derinin
epidermisine benzemektedir. Bu bolgede de diger psoriatik bdlgelerde gorilen eritem,
deskuamasyon yada pistiiliizasyon goriilebilir. Proksimal tirnak kivriminin alt yiiziiniin
stratum korneum tabakasindan gelisen kiitikula, psoriazise bagli olarak hasarlanmis
yada yok olabillir. Buna bagli olarak proksimal tirnak kivrimindaki inflamasyon, eritem

ve 6dem belirginleserek kronik paronisi goriiniimiine neden olur (66).
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2.2.4.3. Tam

Tirnak psoriazisinin klinik bulgular1 basta onikomikoz olmak iizere bir c¢ok
hastalik ile karisabilir. Viicudun diger bolgelerinde lezyon bulunmasi yada distal
interfalangeal eklem tutulumunun olmas: teshise yardimcidir. Izole tirnak tutulumu

oldugunda tanida problem yasanir (6).

Onikoliz, subungual hiperkeratoz, diskolorasyon, onikoreksis, tirnak
kalinlagmasi ve total tirnak distrofisi varliginda mantar enfeksiyonunun ekartasyonu i¢in

nativ preperat, mantar kiiltiirii ve histopatolojik olarak PAS boyama yapilabilir.

Tirnak plak yada yatak biyopsileri histopatolojik taniya olanak saglar ve kesin
teshise yardimcidir. Fakat tirnakda skar birakma yada total distrofiye yol agabilecegi

unutulmamalidir (66).

Dermoskopi non-invaziv, kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli bir yontemdir.
Tamamlayici tani araci olarak tirnak psoriazisinde kullanilabilir. Psoriatik bulgularin
biiyiitiilerek daha ayrintili incelenmesine yardimer olur. Kapilleroskopi; kollajen doku
hastaliklarinin ~ mikrosirkiilasyonunun incelenmesinde kullanilan bir yontemdir.
Psoriazisde; proksimal tirnak kivrimindaki avaskiiler alanlarin kapilleroskopik olarak

saptanmasi teshisde onemlidir (6, 123).

2.2.4.4. Psoriatik tirnak bulgularim skorlama yontemi

PsOriatik tirnakta tutulumun skorlamasin1 yapmak i¢in Rich ve Scher tarafindan
kolay, objektif, numaralandirilabilir bir skala sistemi olan NAPSI gelistirilmistir.
NAPSI' ye gore tirnaklar, yatay ve dikey cizgilerle dort kadrana boltndr (Resim 1) ve
her bir kadran tirnak matriks bulgularindan olan pitting, 16konisi, lunulada kirmizi
lekeler, tirnak ufalanmasi; tirnak yatagi bulgularindan olan onikoliz, splinter hemoraji,
yag damlasi, tirnak yatagi hiperkeratozu varligina gore degerlendirilir. Tirnak matriks
yada tirnak yatak hastaliginin varligi i¢in 1, yoklugu i¢in O puan verilir. Her bir tirnak

icin, tirnak matriks skoru 0-4, tirnak yatak skoru 0-4 puan alir. Bir tirnakta tim
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kadranlarda hem matriks hem yatak bulgulari olmasi durumunda maksimum verilecek
puan 8 olarak hesaplanir. Tiim el parmak tirnaklarinin NAPSI skoru 0-80 aras1 degisir.
Eger ayak tirnaklar1 da hesaba katilirsa, 20 tirnak igin 0-160 arasi puan verilir (Tablo 4).
NAPSI hastaligin prognozu ve tedaviye yanit takibi agisindan yararlidir (9).

Resim 1. Tirnagin hayali 4 kadrana béliinmesi

Tablo 4. NAPSI hesaplanmasi

Tirnak matrix tutulumu Tirnak yatag: tutulumu
Pitting Onikoliz

Lokonisi Splinter hemoraji
Lunulada kirmiz1 leke Subungual hiperkeratoz
Ufalanma Yag lekesi

Tirnak matriks yada tirnak yatak bulgularindan
herhangi biri yada hepsi;

0: hic bir kadranda yok

1: tirnagin 1:4’linde var

2: tirnagin 2:4’linde var

3: tirnagin 3:4’iinde var

4: tirnagin tiim kadranlarinda var

(buna gore bir tirnak i¢in; tirnak matriks skoru 0-4,

tirnak yatak skoru 0-4 arasi puanlanir)
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2.2.4.5. Histopatoloji

Psoriatik tirnagin histopatolojisi deri ile benzerlik gostermektedir. Notrofilik
infiltrasyon, epidermisin psoriaziform hiperkeratozu, papiller dermiste dilate, kivrimli
kapillerler en belirgin gortlen Ozelliklerdir. Psoriatik tirnaga o6zgiin bulgular ise;
normalde tirnak matriksi ve tirnak yataginda olmayan graniiler tabakanin, eozinofilik
kompakt boynuzsu tabakaya neden olacak sekilde var olup hipergraniiloz olusturmasi,
normalde hiponisyumda var olan graniiler tabakanin ise kaybolmasi, hiponisyumda
hafif yada orta hiperkeratoz ve spongioz odaklari goériilmesidir. Bu odaklar, tirnak
uzadik¢a onikolizise neden olurlar. Parakeratoz odaklari pittingi olusturacak sekilde
matriksde gozlenir. Siddetli seyreden psoriazis ve pistiiler formda tirnak matriksi ve
tirnak yataginda siklikla papillamatozise eslik eden, sonradan nekrotik odaklara
doniisen spongioform pistiiller goriiliir. Proksimal tirnak kivriminda, akantoza eslik
eden, damla yada dikdortgen seklinde rete uzantilari, suprapapiller incelme, graniler
tabaka kayb1, parakeratoz, piknotik PNL ve noétrofillerden olusan munro mikroabseleri
goralir. Eponisyumda, kiitikula kaybi goriilebilirken, daha az akantoz ve bir miktar
spongioz goriiliir. Dermal kapillerler dilate ve siiperfisyel dermisde damarlarin etrafinda

iltihabi infiltrasyon goriiliir (66,82,124).

2.2.4.6. Ayirici tani

Tirnak psoriazisinin ayrici tanisinda; travma, onikomikoz, kontakt dermatit,
liken planus, alopesi areata, pitriyazis rubra pilaris (PRP), Darier hastaligi, palmoplantar
keratoderma, pakionisi konjenita, inflamatuvar lineer verrikdz epidermal nevis
(ILVEN), keratoderma blenorajika, keratotik skabies, parakeratozis piistiuloza, CHILD
sendromu ve Reiter sendromu akilda tutulmalidir (117).

Kontakt dermatitte; pitting, onikoliz, longitudinal c¢izgilenme, subungual
hiperkeratoz goriilebilir. Liken planusun tipik bulgusu pterjiumdur fakat trakionisiye de
yol acabilir. Darier hastaliginda tipik olarak tirnak ucunda ‘V’ seklinde ¢entiklenme
goriiliirken, subungual hiperkeratoz ve onikodistrofiye yol agmasi psoriazisle ayrici

taniya girer. PRP ve keratotik skabiesde de belirgin subungual hiperkeratoz goriilebilir.
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Tirnak psoriazisi i¢in tani koydurucu bulgular; diizensiz pitting, yag lekeleri ve etrafi
eritemli onikoliz olmasidir. Ozellikle ayak tirnaklarinda onikomikozdan ayrimi zordur.
Mikolojik veya histopatolojik incelemeyle ayrim saglanabilir. Idyopatik yada travmaya
bagl onikolizden ayirimda ise, onikolitik kenardaki eritem belirleyicidir. Pittingler,
psoriazisde dlzensiz ve daha derinken, alopesi areatada geometrik dagilimli ve kiigiiktiir
(122).

2.2.4.7. Prognoz

Kronik bir hastalik olan psoriatik tirnagin seyri 6nceden bilinemez. Cok siddetli
degisiklikler olsa bile geri doniistimliidiir, skar olusumu ve kalic1 tirnak kayb1 genellikle
gorilmez. Cogunlukla deri bulgular1 sistemik olarak tedavi edilirken tirnak da

remisyona girer. Stres relapslara neden olabilir. Travmadan kaginmak 6nemlidir (67).

2.3. Dermoskopi

2.3.1. Tamim

Dermoskopi  (dermatoskopi, epiliminesans  mikroskopi, deri  ylzeyi
mikroskopisi) deri yiizeyinin 1518 kirilma, sapma ve yansimasint dnleyecek sekilde
lam veya dolgu sivist (immersiyon yagi) yardimiyla diizlestirilmesinden sonra uygun
aydinlatma altinda lezyonlarin biiyiitiilerek incelenmesini ve kaydedilmesini saglayan
bir yontemdir (10). Ciplak gozle goriilemeyen morfolojik 6zelliklerin goriilmesini ve
makroskopik klinik gorintlyle mikroskopik histopatolojik goriintii arasindaki baglantiy1
saglayan noninvaziv bir tekniktir (11). Tanisal dogrulugu hekimin tecriibesi ve lezyonun
tipine bagl olarak %5-30 arasinda artirmaktadir (125). Dermoskopi ilk olarak nadir
goralen melanomlar ile daha sik goriilen benign nevuslarin ayriminda kullanilirken son
yillarda ektoparazitoz, deri ve mukozal enfeksiyonlar, sa¢ ve tirnak hastaliklari,

psOriasis gibi birgok dermatolojik hastalik teshisinde yararli bulunmustur (12,13). Bu
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kadar kullanigh bir alet i¢in dermatologlarin yeni stetoskopu tabiri de kullanilmaktadir
(12).

2.3.2. Dermoskopinin tarihcesi

Deri ylizey mikroskopisi kullanimi ilk kez 1663 yilinda Kolhaus tarafindan
tirnak kivrimindaki kiigiik damarlarin incelenmesi ile baslamistir. Unna 1893'de, Abbe
1878'de 151k mikroskopisinde immersiyon yagi kullanimini, deri yizey mikroskopisine
uyarlamistir. Jojan Saphier 1920'de ilk kez dermatoskopi terimini kullanmigtir. Saphier
deri muayenesinde bir 151k kaynagi iceren ve binokiiler mikroskopa benzeyen yeni bir
tan1 aleti kullanmistir. Deri yilizey mikroskopisi 1950 yilinda Goldman tarafindan daha
fazla gelistirilmistir. Goldman, dermoskopi olarak adlandirdigi aleti pigmente deri
lezyonlarint degerlendirmek i¢in kullanan ilk kisidir. Rona Mackie 1971'de pigmente
deri lezyonlarinin preoperatif donemde tanisinda ve benign-malign lezyonlarin ayirici
tanisinda kullanmstir (125). Fritsch ve Pechlaner 1981 yilinda pigment agina bakarak
deri lezyonlarinin benign malign ayirimim1 yapmislardir. Soyer ve arkadaglari 1989
yilinda dermoskopi ve patoloji arasindaki baglantiyr kurmuslardir. Bin alt1 yiizlii

yillardan giliniimiize kadar bu teknolojiye olan ilgi her gecen giin artmaktadir (126).

2.3.3. Yontem ve ekipman

Stratum korneum tabakasinin 15181 kirma indeksi ve optik yogunlugu, havadan
farkli oldugu icin 151k ya yansitilir ya da emilir. Buna bagli olarak da altta bulunan
yapilar yeterince goriintiilenemez. Immersiyon sivilariyla deri yiizeyi saydam hale
getirilirek, yansima, kirilma ve sapma azaltilir, altta bulunan yapilar gorlintr hale gelir.
Immersiyon sivis1 olarak ge¢misten giiniimiize su, alkol (izopropil alkol, etanol), yag
(mineral, immersiyon, zeytinyagi) ve suda ¢Oziinebilir jeller (ultrason jeli, kozmetik
joleler) kullanilmistir. Cam bir plagin uygulanmasi deri yiizeyini diizlestirir. Optik
bliylitme kullanilarak epidermal, dermal ve dermoepidermal yapilarin goriintiilenmesi
saglanir (125,127). El dermoskoplart ile genellikle on kat biiyiitme saglanirken dijital
dermoskoplarla yetmis kata kadar biiylitme saglanabilir. Kullanim kolayligina ragmen

basit bir biiyiitecten Otedir. Deri tabakalarindaki st  iiste binmis yapilarin
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degerlendirilmesine izin veren komleks bir alettir. Dermoskopik gorintl ile

histopatolojik goriintli karsilastirildiginda, dermoskopik goriintii helikopterden izlenen

goriintiiye, histopatolojik goriintii ise su altindan g¢ekilen goriintiiye benzetilebilir.

Dermatoskopik goriintii, klinik ve histopatolojik inceleme arasinda onemli bir yerdedir

(126). Giintimiizde kullanilan dermoskopi ¢esitleri;

El dermoskopu: Sferik, akrokomatik lensi ve parlak halojen aydinlatmasi ile
X10 biiyiitme saglayan, hizli ve kolay kullanilabilir bir alettir. Immersiyon yag1
ile veya olmadan inceleme yapilabilir. Ozel lensler kullanilarak parmak arasi
gibi bir takim anatomik bolgeler incelenebilir. Dezavantaji ¢ok yakin muayene

gerektirmesidir (128).

Dermaphot: Dermaphot, hem 10X biiyiitme hem de klinik makrofotograflama
saglayan dijital refleks kameradir. Kullanimi kolay ve goriintii kalitesi iyidir.
Ayrica depolama imkani sagladigi i¢in gegmise yonelik inceleme yapilabilir.
Dezavantaji ise aydinlatma ve biiylitmenin modifiye edilememesidir (128).
Stereomikroskop: Stercomikroskop epidermal ve subepidermal yapilarin {ig
boyutlu ve yiiksek kalitede goriintiilenmesini saglayan binokuler optik alettir.
Alt1 ile kirk kat biiyiitme arasinda gesitli boyutlarda goriintiileme saglanabilir.
Konvansiyonel vyada dijital kameraya baglanarak videokamera gibi
kullanilabilir. Dezavantajlar1 biiylik olmasi, kullaniminin zaman almasi ve
fotograf c¢ekiminin zor olmasidir. J.F. Kreusch tarafindan tasinabilir bir el
stereomikroskobu gelistirmistir. Kullanim1 daha kolay olan bu cihaz daha
ucuzdur (128).

Videodermoskop: Bagli oldugu prob vasitasiyla lezyonu monitdre yansitarak,
yiiksek ¢oziiniirliikli goriinlim saglayan videokameradir. Kisisel bilgisayar bu
sisteme baglanarak goriintiiler saklanip daha sonraki takiplerde karsilastirma
amacl kullanilabilir. Ayrica bilgisayar ag1 sayesinde telekonsultasyona olanak

saglamas1 6nemli bir avantajidir (128).
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2.3.4. Kullanim alanlar

Dermoskopi teknigi, ilk olarak melanom tanisinin arastirilmasinda kullanilmastir.
Melanoma alaninda ilerlemeler kaydedildikce zamanla pigmente deri tiimorlerinin
tanisinda da kabul gormdustiir. Dermoskopi, pigmente lezyonlarin incelenmesinin
disinda vaskiiler degisikliklerin, renk varyasyonlarmin ve folikiler bozukluklarin
gbzlemlenmesine de olanak saglar (129). Pigmente olmayan deri tiimorlerinin,
inflamatuvar/infeksiy6z hastaliklarin, konnektif doku hastaliklarinin, tirnak ve sag
hastaliklarinin tanisinda yardimci yontem olarak yerini almigtir (11,130). Ayrica teshis
disinda, tedaviye cevap ya da tedavi yan etkilerinin izlenmesinde, 6rnegin Porto sarabi
hemanjiomlu hastalarin lazer tedavisi Oncesi ve sonrasinin degerlendirilmesinde,
scabies, vitiligo, sa¢ dokilmesi tedavi takibinde ya da kortikosteroid kullanim1 sonrasi

yan etki olarak gelisebilecek telenjektazilerin erken teshisinde kullanilmaktadir (11).

2.3.5. Tirnak dermoskopisi

Dermoskopinin tirnak hastaliklarinda kullanimi1 oldukg¢a yenidir. Baslangicta
tirnak pigmentasyonlarinin incelenmesinde kullanilmigtir. Zamanla neoplastik ve
neoplastik olmayan tirnak hastaliklarinda kullanildigina dair yayinlar yapilmaya
baglanmigtir (131). Tirnagin dermoskopik olarak degerlendirilmesine ‘onikoskopi’
denilmektedir. Yapilan bir ¢ok c¢aligmada dermoskopinin tirnak hastaliklarinin
teshisinde yardimci oldugu gosterilmistir fakat yine de tirnak biyopsisinin yerine
yapilabilmesi i¢in giinlimiize kadar yeterli ¢alisma yapilmamistir. Tirnak plagi, tirnagin
serbest ucu, tirnak matriksi, tirnak yatagi, periungual kivrimlar ve hiponisyumun
incelenmesi saglanir (132,133). Tirnagin 6zel anatomisi nedeniyle dermoskopinin
yapilmasi ve yorumlanmasi giictiir. Ayak bag parmak tirnagi hari¢ ayak tirnaklari ve
cocuk tirnaklar1 disinda tirnagin tiimiiniin ayn1 karede goriintiilenmesi zordur. Tirnagin
sert ve konveks olmasi, lensin yiizeye tam olarak temas etmesini engeller. Bu problemin
ortadan kalkmasi i¢in genellikle ultrason jeli yada antiseptik jeller ara yiiz olusurmak
igin kullanilir (131). Hiponisyumun derisi ve kapillerlerini gorintilemek icin alkol
tercih edilebilir (132). Tirnak plaginin goriintiilenmesi i¢in x10 ya da x20 buylitme

yeterlidir. Ylzey anormalliklerinin gizlememesi icin  kuru, renk anormalliklerinin
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goriintiilenebilmesi i¢in ise jelli yapilmalidir. Tirnak dermoskopisi, tirnak plaginin
incelenmesiyle sinirli kalmamalidir. Ornegin longitudinal melanonisi vakalarinda tirnak
matriksi goriintiilenmek istendiginde cerrahi olarak tirnak plag kaldirilarak

dermoskopisi yapilabilir.

Tirnak yatagi, tirnak plagi tlizerinden incelenebilir. Tirnak plagt iizerine jel
uygulandiktan sonra kapillerleri soldurmayacak kadar hafif bir bastirma ve x10- x40
blyltme ile bakilmalidir. Proksimal tirnak kivrimi ve hiponisyum x10-x40 biyltmeyle
goruntlenebilir. Yine bu bolgedeki periungual kapillerlerin gorinttlenebilmesi igin
daha yuksek (x40,x50,x60) blyitme gerekmektedir (131).

2.3.6. Psoriazis ve psoriatik tirnagin dermoskopisi

Psoriatik plaklarm diisiik dermoskopik biiyiitmelerde (x10-x50) incelenmesi
esnasinda vaskiiler yapilar noktasal olarak gorulirken, yiksek buyttmelerde (x100-

x400) genislemis, uzamis ve yumak olusturmus sekilde gozlenir (13).

PsoOriatik tirnakta dermoskopi, klinik 6zellikler tipik olmadiginda faydali olabilir.
Psoriazisde tirnak plaginin goriintiilenmesi igin en az x30 blyltme gerekmektedir.
Tirnak yataglr ve tirnak matriksi anormalliklerinin daha iyi goriilebilmesine olanak
saglar. Dermoskopik bulgular tirnagin etkilendigi bolgeye gore degisir. Matriks
etkilendiginde pitting gibi tirnak plagi ylizey anormallikleri goriiliirken, tirnak yatagi
etkilendiginde onikoliz, yag lekesi, splinter hemoraji ve subungual hiperkeratoz goriiliir.
Dermoskopik olarak pittingler, irregiiler sekil ve boyutta etraflar1 beyaz renkli haloyla
cevrili olarak goriiliirler. Salmon lekeleri, boyut ve sekil olarak diizensiz, kirmizidan
turuncuya degisen renkte goriiliirler. Onikolitik alanin etrafinda eritemli kenar
gortlmesi psoriatik onikolize spesifiktir ve gozle gorilemeyen subklinik onikoliz
vakalarinda goriilmesi teshis i¢in Onemlidir. Splinter hemorajiler uzunlamasina
kahverenkli, mor ve siyah ¢izgiler seklinde goriiliir, psoriazis igin spesifik degildir,
onikomikoz, kontakt dermatit ve tirnak travmalarinda da gorilir (133). Pastuler
psOriazisin subakut fazinda tirnak yatagi dermoskopisinde ¢iplak gozle gorilemeyen

kepekler, genislemis damarlar, hemorajiler ve Kkiglk pustiller goérulebilir.
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Hiponisyumun dermoskopisinde, irreguler dagilmis, kivrimli, uzamis damarlar
gorilebilir (131). Hiponisyumdaki dilate, irregiiler ve kivrintili damarlarin goriilmesi
icin en az x40 blyltme gerekmektedir. lorizzo ve ark. 2008 yilinda yaptiklari galismada
kapiller dansitenin hastaligin siddetiyle korele oldugu bulunmustur. Proksimal tirnak
kivrimindaki kapillerlerin incelenmesi de hastalifin siddetini gostermesi bakimindan
degerlidir. PsOriazisde proksimal tirnak kivrimindaki kapillerlerin ¢ap1 ve sayisi belirgin
olarak azalmis saptanir. 1982 yilinda yapilan bir calismada Zaric ve ark. proksimal

tirnak kivrimindaki kapiller dansiteyi azalmis olarak saptamislardir (133).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 01.12.2013-01.06.2014 tarihleri arasinda Inonii  Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, 18-65 yas araliginda,
aragtirmaya katilmay1 kabul eden 40 psoriazis tirnak tutulumu olan hasta alindi.
Eritrodermik psoriazis hastalari, sistemik tedavi altinda olup remisyondaki hastalar,
hamileler, onikomikoz eslik edenler ve tirnagi etkileyebilecek ek sistemik hastaligi

olanlar ¢alisma dig1 birakildi. Tiim hastalarda psoriazis tanisi klinik olarak konuldu.

Calisma oncesinde, yerel etik kuruldan 2013/167 sayili karar ile onay alindu.

Hastalara ¢alisma konusunda sozlii olarak bilgi verilip, onay formlar1 imzalatildu.

Hastalarin; yas, cinsiyet, hastalik siiresi, eslik eden sistemik hastalik, bagka
sistemik nedenlerle aldig1 tedaviler, psoriazis igin aldigi tedaviler, sigara-alkol
kullanimi, aile hikayesine yonelik ayrintili demografik bilgiler kaydedildi. Hastaligin
siddeti PASI skoruyla belirlendi. Her bir el tirnagi muayene edilerek NAPSI skoru
hesapland1 ve ek bulgular kaydedildi. Ardindan hastalarin tirnaklar1 MoleMax I
Leofarma® videodermoskop ile goruntilendi. Makroskopik goruntiileme 440000 piksel
¢ozintrlik, 1/3 inch goriintii algilayici, 12X zoomlu, dokuz lens elementli makro
kamera ile yapildi. Daha sonra tirnaklarin, hem ultrason jeli ile hem de kuru olarak, dort
lens elementi bulunan, 30X sabit fokuslu videomikroskopla mikro goriintiileri alindi.
NAPSI skoru dermoskopik olarak da hesaplandi ve varsa ek bulgular kaydedildi.

Makro ve mikro goriintiiler bagl bulundugu bilgisayara kayit edildi.

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS for Windows version
16.0 yazilim programi kullanildi. Nicel verilerin tanimlanmasinda ortalama * standart

sapma (SD), nitel verilerin tanimlanmasinda say1 ve yiizde kullanildi. Shapiro Wilk
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normallik testi ile nicel verilerin normal dagilim gosterdigi saptandi (p>0,05). Gruplarin
karsilastirilmast unpaired + testi, Pearson ve Fisherin ki- kare testi ile yapildi.
Degiskenler oranindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile test edildi ve p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza ortalama 34,05 + 15,90 yasinda, klinik olarak psériazis tirnak
tutulumu saptanan 40 hasta alindi. Hastalik siireleri incelendiginde, psoriazis siiresi
ortalama 10,43 + 8,39 yil, tirnak tutulum siiresi 0,5-30 yil arasinda degismekteydi.
Calismada klinik olarak 19 generalize plak (%47,5), 19 sagh deri psoriazisi (%47,5), 13
lokalize plak (%32,5), 8 guttat psoriazis (%20), 7 artropatik psoOriazis (%17.5), 1
palmoplantar psoriazis (%2.5), 1 generalize pustuler psoriazis (%2.5), 1 inverse
psoriazis (%2.5) hastas1 yer aldi. Bazi hastalarda bir ka¢ klinik tip bir arada
bulunmaktaydi (Sekil 4).

M |[okalize plak

M generalize plak

m generalize pstiil

W guttat psoriazis

M inverse psoriazis
artropatik

sach deri psoriazisi

Sekil 4. Klinik tiplerine gore psoriazis hastalarimin dagilim

Hastalarin 17’si erkek (%42,5), 23’1 kadind1 (%57,5). Kadinlarin yas ortalamasi
30,65 + 16,11, erkeklerin yas ortalamast 38,64 + 14.84 idi. Cinsiyetler arasinda yas,
psOriazis siiresi ve tirnak tutulum stiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0,05).
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Erkeklerde PASI skoru kadinlara gore daha yiiksek saptandi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Cinsiyete gore Klinik ve dermoskopik NAPSI skoruna bakildiginda ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyete gore PASI, NAPSI (klinik ve dermoskopik), yas, psoriazis siire

ve tirnak siire iliskisi

Kadmn Erkek T degeri P degeri
n=23 n=17
PASI 7,7945,21 14,44+11,60 -2,44 0,01
K.NAPSI 19,95+12,25 22,11+10,71 -0,58 0,56
D.NAPSI 19,95+11,51 22,64+10,08 -0,76 0,44
YAS 30,65+16,11 38,64+14.84 -1,60 0,11
PS.SURE 10,66+9,33 10,11+7,19 0,99 0,83
T. SURE 6,89(0,5-30) 4,47+3,24 0,20 0,32

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI, PS.SURE: psoriazis siiresi, T.SURE: tirnak

tutulum siiresi)

Hastalarin ortalama PASI skoru 10,61 + 9,03, klinik ortalama NAPSI skoru
21,10 £ 10,88, dermoskopik ortalama NAPSI skoru 20,87 + 11,52 olarak hesaplandi
(Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin ortalama PASI,

degerleri

klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI

Ortalama Min-Maks
PASI 10,61+9,03 1,4-39,3
K.NAPSI 20,87+11,52 5-49
D.NAPSI 21,10+10,88 0-49

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)

Klinik NAPSI skoru ve dermoskopik NAPSI skoru arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamad: (p= 0,85) ( Tablo 7).

Tablo 7. Klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI skorlarinin karsilastirilmasi

ortalama min- Test P
maks de deg
ger eri
i
K.NAPSI | 20,87+11,52 | 5-49
D NAPSI 21,10+10,88 | 0-49 -0,18 | 0,85

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)

PASI skoru ile klinik NAPSI

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon izlenmedi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. PASI, klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI korelasyonu

ve dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda

r P
PASI- K.NAPSI 0,12 0,44
PASI- D.NAPSI 0,06 0,64

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)
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Psoriazis suresi ve tirnak tutulum suresi incelendiginde, psoriazis suresi ortalama
10,43 * 8,39 yil, tirnak tutulum siiresi minumum 0,5 yil, maksimum 30 yil olarak
hesaplandi. Hastalik siresi ile tirnak tutulum siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
duzeyde pozitif bir korelasyon mevcuttu (p<0,05). Tirnak tutulum siiresi ile klinik ve
dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda pozitif yonde bir iliski mevcut ve istatistiksel
olarak anlamliyd: (p<0,05). Psoriazis suresi ile PASI, klinik ve dermoskopik NAPSI
skorlar1 korele degildi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Psoriazis siire, tirnak siire, PASI, Klinik ve Dermoskopik NAPSI

korelasyonu

r p
PS.SURE -T. SURE 0,75 0,00
PS.SURE -PASI 0,25 0,13
PS.SURE —K.NAPSI 0,21 0,17
PS.SURE -D.NAPSI 0,26 0,10
T. SURE -K.NAPSI 0,38 0,01
T. SURE -D.NAPSI 0,34 0,03

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI, PS.SURE: psoriazis siiresi, T.SURE: tirnak

tutulum siiresi)

Calismamizda klinik olarak en sik gorilen bulgu pitting (%92.5), dermoskopik
olarak ise en sik goriilen bulgu l6konisi (%92.5) olarak saptanmustir. Klinik olarak
diger sik goriilen bulgular sirasiyla 16konisi (% 82.5), splinter hemoraji (%75), onikoliz
(%67,5), yag damlast (%42.5), tirnak yatagi hiperkeratozu (%35), tirnakta ufalanma
(%17.5), lunulada kirmizi benek (%5)’ti. Dermoskopik olarak diger goriilen bulgular
ise siklik sirasina gore; splinter hemoraji (%80), pitting (%77.5), onikoliz (%77.5),
yag damlas1 (%47,5), tirnak yatagi hiperkeratozu (%32,5), tirnakta ufalanma (%20),
lunulada kirmizi benekti (%5). Pitting bulgusuna klinik muayene ile dermoskopik
yonteme gore daha sik rastlanildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p: 0,03).
Bunun disinda lunulada kirmiz1 benek, 16konisi, splinter hemoraji, tirnakta ufalanma,
tirnak yatagi hiperkeratozu, yag damlasi ve onikoliz bulgulari i¢in klinik muayene ve
dermoskopik yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05)

(Tablo 10)
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Tablo 10. Klinik ve Dermoskopik olarak gortlen bulgular ve ytzdeleri

n % P degeri

Klinik pitting 37 %92,5 0,03
Dermoskopik pitting 31 %77,5

Klinik L.K. benek 2 %5 1,000
Dermoskopik L.K.benek 2 %5

Klinik I6konisi 33 %82,5 0,21
Dermoskopik 16konisi 37 %92,5

Klinik splinter 30 %75 0,62
Dermoskopik splinter 32 %80

Klinik T.ufalanma 7 %17,5 1,00
DermoskopikT.ufalanma 8 %20

Klinik Ty hiperkeratoz 14 %35 1,00
Dermoskopik Ty hiperkeratoz 13 %32,5

Klinik yag damlasi 17 %42,5 0,62
Dermoskopik yag damlasi 19 %47,5

Klinik onikoliz 27 %67,5 0,12
Dermoskopik onikoliz 31 %77,5

(Klinik L.K.benek: klinik lunulada kirmizi benek, Dermoskopik L.K.benek: dermoskopik lunulada

kirmizi benek, Klinik T.ufalanma: klinik tirnakta ufalanma, DermoskopikT.ufalanma: dermoskopik
tirnakta ufalanma, Klinik Ty hiperkeratoz: klinik tirnak yatagi hiperkeratozu, Dermoskopik Ty

hiperkeratoz: dermoskopik tirnak yatag: hiperkeratozu)

Klinik ve dermoskopik muayene esnasinda NAPSI skorlamasi igerisinde yer
almayan bir takim ek bulgular saptanmistir. Klinik olarak goriilen en sik ek bulgu
longitudinal cizgilenmedir (% 22,5). Diger sik goriilen klinik ek bulgular sirasiyla
yatay cizgilenme (%7.5), periungual splinter (%5), Beau cizgisi (%2.5), katikuler
hiperkeratozdur (%2.5). Dermoskopik olarak goriilen en sik ek bulgu, 27 hastada
saptanan kapiller belirginlesmedir (%67,5). Dermoskopik olarak goriilen diger bulgular;
longitudinal ¢izgilenme (% 20), periungual splinter (%10), yatay cizgilenme (%7,5),
Beu c¢izgisi (%5), kutikuler hiperkeratoz (%5)’dur. Buna ragmen ek bulgularin sikligi
acisindan klinik ve dermoskopik yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Klinik ve Dermoskopik ek bulgular

n % p degeri
K. longitudinal ¢. 9 %22,5 1,00
D. longitudinal ¢. 8 %20
K. Beau ¢. 1 %2,5 1,00
D. Beau ¢. 2 %5
K. yatay ¢. 3 %7,5 1,00
D. yatay ¢. 3 %7,5
K kitikaler h. 1 %2,5 1,00
D.kdtikdler h. 2 %5
K.periungual s. 2 %5 0,50
D.periungual s. 4 %10

(K. longitudinal ¢: klinik longitudinal ¢izgilenme, D. longitudinal ¢:dermoskopik longitudinal ¢izgilenme,
K. Beau ¢: klinik Beau ¢izgisi, D. Beau ¢: dermoskopik Beau ¢izgisi, K.yatay ¢: klinik yatay ¢izgilenme,
D.yatay ¢: dermoskopik yatay cizgilenme, K.kutikiler h: Kklinik katikiler hiperkeratoz, D.kitikiler
hiperkeratoz: dermoskopik kutikller hiperkeratoz, K.periungual s: Kklinik periungual splinter,

D.periungual s: dermoskopik periungual splinter)

Yedi, hastada psoriatik artrit mevcuttu. Psoriatik artriti olan hastalarla psoériatik
artriti olmayan hastalar arasinda PASI, klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI skorlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir (Tablo 12).

Tablo 12. Psoriatik Artrit hastalarinda PASI, Klinik ve Dermoskopik NAPSI

P. Artrit PASI K.NAPSI D.NAPSI

Var (7) 12,72+6,80 20,42+14,29 21,28+11,10

Yok(33) 10,16+9,47 20,96+11,12 21,06+11,00
Z=-1,37,p=0,17 Z=-0,321,p=0,74 | Z=-0,10,p=0,91

(P.Artrit: Psoriatik artrit, K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)
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Hastalar 40 yas alt1 ve 40 yas tistii olmak Uzere iki gruba ayrildi. 40 yas altindaki
hasta sayis1 25, 40 yas Ustiindeki hasta sayist 15°di. Bu gruplar arasinda PASI, NAPSI
klinik ve NAPSI dermoskopik skorlar1 kiyaslandi. Hasta yasi arttik¢a bu ti¢ skorun da
arttigi gozlenmesine ragmen, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 13). Erken baslangici olan hastalarin % 25’inde (n:10) aile hikayesi bulunurken,
gec baslangigli psOriazisli hastalarin %5’inde ( n:2) aile hikayesi bulunmaktaydi.

Tablo 13. Yas gruplarina gore PASI, Klinik ve Dermoskopik NAPSI

Yas grubu n K.NAPSI D.NAPSI PASI

40 yagvealt1 |25 19,48+10,75 | 18,52 49,12 10,20 +10,17

40 yas tizeri 15 23,20+12,75 | 25,40+12,46 11,30+7,03
P:0,32 P:0,16 P:0,054

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)

Hastalarin 17’si (%42,5) sigara iciyor, 1’i (%2,5) alkol kullan1yordu. Sigara icen
17 hastanin ortalama PASI degeri 14,01+8,86, sigara igmeyen 23 hastanin ortalama
PASI degeri 8,10 (1,40-39,40) olarak hesaplandi. Sigara icen hastalarin PASI deger,
sigara icmeyen hastalara gore daha istatistiksel olarak anlamli diizeyde ylksek bulundu
(p<0,05). Sigara icme durumuna gore klinik NAPSI, dermoskopik NAPSI skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. (p>0,05) (Tablo14).

Tablo 14. Hastalarin sigara kullammna gore PASI, NAPSI klinik ve NAPSI

dermoskopik skorlarin karsilastirilmasi

Sigara |n Mean T degeri P degeri
PASI + 17 14,01+8,86
2,13 0,03
- 23 8,10 (1,40-39,40)
K.NAPSI + 17 21,94+12,70
0,49 0,62
- 23 20,08+10,80
D.NAPSI + 17 24,23+12,61
1,59 0,18
- 23 18,78+8,99

(K.NAPSI : klinik NAPSI, D.NAPSI: dermoskopik NAPSI)
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Hastalarin dermoskopik resimleri;

Resim 2. Pitting 6ncusu, pitting , onikoliz

Resim 3. Kinah tirnakta pitting goriintiisii, splinter hemoraji ve distal-lateral

onikoliz
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Resim 4. Pitting ekzojen pigmentasyonu, yag damlasi

Resim 5. Onikoliz etrafindaki eritemli kenar, Beau ¢izgisi, splinter hemoraji

Resim 6. Bulutsu lokonisi, Periungual splinter
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Resim 7. Subungual hiperkeratoz

Resim 8. Longitudinal cizgilenme, splinter hemoraji
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Resim 9. Tirnakta ufalanma, pitting, splinter hemoraji, yag lekesi

Resim 10. Kapiller belirginlesme
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5. TARTISMA

Tirnak psoriazisi hastalarda hem fonksiyonel hem psikolojik etkilenmeye neden
oldugu i¢in 6nemli bir problemdir. Psoriazisde tirnak tutulumu %50 ile 78 oraninda
gorulmekte olup eklem tutulumu olan hastalarda bu oran % 88’¢ kadar ulasabilmektedir
(66). El tirnaklar1 ayak tirnaklarina gore daha sik etkilenmektedir. El tirnaklarinin daha
fazla g6z Oniinde olmasi, daha kolay teshis konulmasini saglar. Ayak tirnaklarinda yagla
ve travmaya bagli olarak ortaya c¢ikan plak kalinlasmasi, sararma, longitudinal
cizgilenme gibi belirtiler psoOriazisle karismasina yol agabilir (67). Biz de bu

nedenlerden dolay1 ¢alismamizda el tirnaklarini incelemeye karar verdik.

Dermoskopinin tirnak hastaliklar1 tanisinda kullanimi oldukca yenidir. Yapilan
caligmalarda dermoskopinin tirnak hastaliklarinin  teshisinde yardimer  oldugu
gosterilmis fakat yine de tirnak biyopsisinin yerine gecebilmesi i¢in daha fazla ¢alisma
yapilmasi1 gerektigi kaydedilmistir (131). Calismaya baslamadan &nce Pubmed
veritabaninda ‘tirnak psoriazisi’ ve ‘dermoskopi’ anahtar kelimeleriyle makale taramasi
yaptigimizda 6 adet yayinla karsilastik. Bu kaynaklarda, psoOriatik tirnak teshisinde
klinik bulgular tipik olmadiginda yapilan dermoskopinin énemli oldugu vurgulanmigtir
(131). Dermoskopik bulgular tirnagin tutulum alanina gore degisiklik gosterir. Tirnak
matriksi tutulumuna bagl pitting ve ufalanma gibi yilizey anomalileri izlenirken, tirnak
yatagi tutulumuna bagh olarak onikoliz, yag lekesi, subungual hiperkeratoz ve splinter
hemorajiler izlenir. Dermoskopi yontemiyle tim bu bulgular daha ayrintili olarak
incelenebilmektedir (130,133). Literatiirde dermoskopik olarak psoriatik lezyonlardaki
kapiller ag incelenmis, diisiik biiylitmelerde (x10-x50) psoriatik deride kapillerler nokta
seklinde izlenirken, yiksek blylutmelerde (x100-x400) kapillerlerin kivrimli, dilate,

uzamis goriindiigii izlenmistir (130,134). Hiponisyum ve proksimal tirnak kivrimi
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kapillerlerinin incelenmesi de psoriatik tirnagin tanisi, siddeti ve tedaviye yanitinin
degerlendirilmesi i¢in 6nemli bir yontemdir (132). lorizzo ve ark. psoriazis hastalarinda
hiponisyumu inceleyerek kapillerlerin dilate, kivrimli, uzamis ve diizensiz dagilimli
oldugunu, kapiller yogunlugun hastaligin siddetiyle korelasyon gdsterdigini
gozlemlemislerdir (135). Proksimal tirnak kivriminin kapilleroskopik olarak incelendigi
caligmalarda kapiller genisligin ve dansitenin azaldigi gozlemlenmistir (136). Biz de
tirnak yataginda yer alan kapiller damarlar1 dermoskopi yontemiyle inceledigimizde,
damarlarin dilate, uzamis ve belirginlesmis oldugunu gézlemledik, fakat bu bulgular:
hastaligin siddet gostergeleriyle iligkili bulamadik. Literatiir incelemesinde tirnak
psoriazisi ile ilgili olarak bu tarihe kadar yapilan ¢alismalarda dermoskopik bulgularin
gorilme sikligr ile ilgili bir yaymna ulasamadik. Calismamiz, dermoskopik bulgularin

sikliginin ve hastalik aktivitesi ile iliskisinin incelendigi ilk ¢calismadir.

Calismamizda klinik olarak en sik goriilen bulgu pitting, dermoskopik olarak ise
en sik goriilen bulgu l6konisi olarak saptanmustir. Klinik olarak diger sik goriilen
bulgular sirasiyla 16konisi, splinter hemoraji, onikoliz, yag damlasi, tirnak yatagi
hiperkeratozu, tirnakta ufalanma, lunulada kirmizi benekti. Dermoskopik olarak diger
gorilen bulgular ise siklik sirasina gore; splinter hemoraji, pitting, onikoliz, yag
damlasi, tirnak yatagi hiperkeratozu, tirnakta ufalanma, lunulada kirmizi benekti. Bu

bulgular detayli olarak asagida irdeleyecegiz.

Pitting, proksimal tirnak matriksindeki parakeratoza bagli olusan tirnak plaginin
dorsal bolumunde gorilen ylzeyel, punktat depresyonlardir. Atopik dermatit, kronik
ekzema, liken planus, alopesi areata gibi bircok dermatozda goriildiigii i¢in psoriazise
spesifik bir bulgu degildir. Pitting psoriazisde derin, ¢ok sayida ve farkli boyutlardadir.
Pitting siklig1 ile ilgili yapilan ¢aligmalara bakildiginda; Kaur ve ark. 167 olguluk
caligmalarinda %73 oraniyla (137), Tham ve ark. %68 oraniyla (138), Reich ve ark.
1728 hastanin yer aldig1 ¢alismalarinda %75.3 oraniyla en sik bulgu olarak pittingi
gozlemlemislerdir (139). Biz de klinik muayenede literatlirle uyumlu olarak en sik
bulguyu pitting olarak saptadik (%92.5). Ancak dermoskopik olarak, pittingi %77.5
siklikla 3. siradaki bulgu olarak gozlemledik. Bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Dermoskopik olarak yeni olusan pittingler, deskuame olmamis parakeratotik hiicrelere
bagli olarak daha I6konisik goriiliirler. Biz de pratigimizde, klinikte pitting olarak
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degerlendirdigimiz fakat dermoskopik olarak ilk anda 16konisi gibi goriinen odaklar
dikkatli bir sekilde inceledigimizde tirnak plaginin dorsalindeki parakeratozun fark
edildigini gozlemledik. Eski pitting lezyonlari, tirnagin distale dogru biiyiiyerek
parakeratotik hiicrelerin deskuame olmasiyla bos goriiliir ve dermoskopi ydnteminde
cam plagin lezyona yerlestirilmesiyle bu bosluklar goriintiilenemeyebilir. Ya da araya
koyulan ultrason jeli bazi olgularda pittingleri doldurarak konkavitenin gorindr
olmasimi engellemis olabilir. Bunun yaninda bazi hastalarda egzojen boyar madde (
kina, komiir tozu, makine yagi) kullanimi veya temas: sonucu Klinik olarak
saptanamayan bir ¢ok pitting dermoskopik olarak goriintiilenmistir. Muhtemelen boya
maddelerinin  konkavitenin sinirlarin1  boyamasi, pittinglerin - gériiniir - olmasini
artirmistir. Sonug olarak dermoskopi yontemiyle, yeni olugsmaya baslayan ya da klinik
olarak boya maddelerinden dolayr  goriilemeyen pittinglerin goriintiilenebilmesi
saglanirken, tamamen olusmus pittinglerin biiylik bir kisminin goriintiilenememesi,

dermoskopinin Gstunliigiinii engellemis oldugunu diisiinmekteyiz.

Lokonisi, distal tirnak matriksinin parakeratozu sonucu keratinositlerin disariya
dokulemeyip internal deskuamasyona ugramasiyla olusur. Ortak patogenezleri olmasina
ragmen pittingden farkli olarak cukur seklinde degil de beyaz olarak goriilmesinin
nedeni, tirnak matriksinin farkli bélgelerinin tutulumundan kaynaklanmaktadir. Punktat,
cizgisel, diffiiz 16konisi seklinde Ui formda goriilebilir (122). Calismamizda, klinik
olarak en sik ikinci bulgu olarak goriilen 16konisinin, dermoskopik incelemede en sik
goriilen bulgu oldugunu saptadik. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
Klinik olarak goriilemeyen lokonisik alanlarin, dermoskopi yontemiyle biiyiitiilmesi
sonucu daha fazla oranda goriilebilmesi saglanmis bu sayede dermoskopi yonteminin
klinige gore daha etkili oldugu goriilmiistiir. Dermoskopik olarak gozlemledigimiz
16konisi tipi en sik punktat, ikinci sirada "bulutsu" tarzdaydi. Daha az olarak da gizgisel

I6konisi gozlemledik.

Onikoliz tirnak plagmin tirnak yatagindan ayrilmasidir. Mantar enfeksiyonlari,
tiroid hastaliklari, sar1 tirnak sendromu, anemi gibi nedenlerle de ortaya cikabilir
(6,120) Tham ve ark. psoriatik tirnak bulgularini inceledikleri ¢alismalarinda ikinci en
stk bulgunun %67 orani ile onikoliz oldugunu belirtmislerdir. Kundakg1 ve ark. onikoliz
sikliginin tlkemizde %2 oldugunu saptamislardir. Biz ¢aligmamizda onikoliz sikligim
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klinik olarak %67.5, dermoskopik olarak ise % 77.5 oraninda daha sik olarak
gozlemledik ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Onikolitik alanda
dermoskopik olarak goriiliip, ¢iplak gézle her zaman goriilemeyen, onikoliz alanini
cevreleyen lineer eritemat6z bir sinir goriliir. Bu bulgu tirnak psoériazisinde goérilen
onikolize 0zgii olarak degerlendirilmistir (133). Biz de dermoskopik olarak bu lineer
eritemli hatt1 bir ¢ok olguda gozlemledik. Klinik olarak onikolizin gorilebilmesi igin
onikolitik alandaki keratinize hiicrelerin dokiiliip, tirnak plagi ve yataginin tam olarak
ayrismasi gerekmektedir. Bu keratotik hiicreler heniiz dokiilmeye baslayip ayrismanin
ciplak gozle goriilemedigi donemde, minimal onikoliz alanlarin1 gérintuleyebilmek igin

dermoskopi yonteminin erken teshis koymada kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Subungual hiperkeratoz, parakeratozik skuamlarin tirnak plagmin altinda
dokiilmeyip birikmesiyle olusur. Tipik olarak giimiis-beyaz skuamlar halinde ya da daha
sik olarak sar1 yagsi goriiniimde izlenir (66,107). Subungual hiperkeratoz, Polat ve ark.
yaptig1 ¢alismada (%55,3), Salomon ve ark. yaptiklar1 ¢alismadaki gibi (%79.5) en sik
goriilen bulgu olarak saptanmistir (120,140). Bizim c¢alismamizda ise subungual
hiperkeratoz klinik olarak %35, dermoskopik olarak % 32.5 siklikta saptanmistir.
Subungual hiperkeratoz goriilme oranlarindaki bu farkliliklarin, sadece el veya hem el
hem ayak tirnaklarinin degerlendirilmeye alinmis olmasindan kaynaklanabilecegini

diisiinmekteyiz.

Yag damlas1 lekeleri, tirnak yataginin lokalize tutulumu sonucu tirnak plag
altindaki glikoprotein birikimine bagli ¢esitli boyutlarda olabilen sarims1 pembe renkli
alanlardir. Kyriakou ve ark. 228 olguluk ¢alismalarinda yag damlasi lekesini %79,6 ile
en sik goriilen bulgu olarak saptamiglardir (141). Kaur ve ark. ile Salomon ve ark.nin
caligmalarinda ise bu bulgu sirasiyla %7,2 ve %12 oraninda goriilmiistiir. Biz, klinik
olarak %42.5 oraninda saptadigimiz yag damlasi lekesini dermoskopik olarak %47.5
oraninda gordiik. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da birka¢ hastada klinik olarak
gbzden kacan sari-pembemsi yag lekelerini, zeminle kontrast olusturdugu igin,

dermoskopik olarak daha kolay gozlemlenebilecegini diisiinmekteyiz.

Splinter hemoraji, tirnak biiyiimesi yoniinde ilerleyen longitudinal kirmizi-
kahverenkli kanamaya bagli olusan ¢izgilerdir (66). Psoriazisde tirnak yatagindaki
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dilate kivrimli kapillerlerin yiizeyde seyretmesi, ayrica kapiller frajilite ve tirnak plag
bozukluklarinin splinter olusumuna neden oldugu disiintilmektedir (7,107,120).
PsOriazise 0zgii olmayan bu bulgu genellikle tirnagin distalinde yerlesir (67).
Literatiirde psoriatik tirnak ile ilgili yapilan ¢alismalarda degisik goriilme oranlari
saptanmistir. Klassen ve ark. %91.7, Calvert ve ark. %42, Williamson ve ark. %27,
Kaur ve ark. %4.2 oraninda splinter hemoraji gormiislerdir (137,142,143,144). Bizim
caligmamizda klinik olarak hastalarin %75'inde gorulen splinter hemoraji, dermoskopik

olarak %80 oraninda goriilmiistiir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Tirnak matriksinin total olarak parakeratozdan etkilenmesine bagli tirnak plagi
beyazlasir ve ufalanir. Tirnakta ufalanmayi, Ozden ve ark. %12 siklikta, Klaassen ve
ark. %50 siklikta gozlemlemislerdir. Biz ise klinik olarak %17.5 olarak saptadigimiz
tirnakta ufalanma bulgusunu dermoskopik olarak %20 siklikta saptadik, bu fark da

istatistiksel olarak anlamli degildi.

Lunulada kirmiz1 leke vaskiiler dilatasyon, konjesyona bagli olarak goriiliir.
Birgok dermatolojik, kardiovaskiiler, endokrinolojik, hematolojik hastaliklara ve
travmalara eslik eder (121). Literatiirde diger bulgulara gore daha az siklikta gorildigi
bildirilmistir. Klaassen ve ark. %16.7 siklikta gordiiklerini bildirirken, Ozden ve ark. bu
bulguyu hi¢ gozlemlememislerdir. Calismamizda lunulada kirmizi leke en az
rastlanilan bulgu olarak %5 hastada hem klinik hem dermoskopik olarak

gbzlemlenmistir.

Psoriatik tirnagin tutulum siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan skorlama
sistemleri arasinda heniiz oturmus bir fikir birligi yoktur. Bununla birlikte NAPSI en
sik tercih edilen skorlama sistemidir. Rich ve Scher tarafindan gelistirilmis olan bu
sistemde tirnaklar yatay ve dikey ¢izgilerle dort kadrana boliiniir ve her bir kadran,
tirnak matriks bulgularindan olan; pitting, 16konisi, lunulada kirmizi lekeler, tirnak
ufalanmasi; tirnak yatagi bulgularindan olan onikoliz, splinter hemoraji, yag damlasi,
tirnak yatagi hiperkeratozu varligina gore degerlendirilir (9). Baran ve ark. kullandiklar
skorlama sisteminde pitting ve Beau ¢izgisinin sayisinin, onikolitik alanin yiizdesinin ve
subungual hiperkeratozun kalinliginin hesaplanmasi Onerilmis, splinter hemoraji
travmatik durumlarda da goriilebilecegi i¢in hesaplamaya dahil edilmemistir (145).
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Modifiye NAPSI (M-NAPSI) skorlamasinda; yag damlasi, onikoliz ve ufalanma tirnak
tutulum yiizdesine gore, 10konisi, subungual hiperkeratoz, lunulada kirmizi benek ve
splinter hemoraji varligina goére, pitting ise sayisina gore puanlandirilarak
hesaplanmistir (144). Asag yukar tiim skorlama sistemlerinde ayni parametrelerin
kullanilmast ve yontemler arasinda iistiinliik olmamasi nedeniyle, calismamizda pratik

ve sik kullanilir bir yontem olan NAPSI skorlama sistemini kullanmayi tercih ettik.

PsOriazis baslama yasina gore iki alt gruba ayrilir. Erken baslangich, 40 yas
oncesi formda aile hikayesi pozitif ve klinik daha siddetli seyrederken, ge¢ baslangich
formda genelde aile hikayesi bulunmaz ve daha hafif seyretme egilimindedir. Erken ve
gec baslangi¢ yasiyla, psoriazis klinik tipi, tutulum siddeti ve tirnak tutulumu arasindaki
iliskiyi inceleyen cesitli ¢alismalar yapilmistir. Ferrandiz ve ark. erken baslangich
olgularda daha yiiksek PASI ve daha sik tirnak tutulumu oldugunu saptamislardir (146).
Pakistandan yapilan bir ¢aligmada ise bat1 toplumlarinda tespit edilenin aksine erken ve
gec baglama yasina gore herhangi bir fenotipik farklilik saptanmamustir (147). Kyriakou
ve ark. psoriazis baslama yas1 ile NAPSI arasinda korelasyon saptamamislardir (141).
Bizim caligmamizda da erken baslangi¢li formlarda, PASI ve NAPSI skorlari, gec
baslangich forma gore daha yiiksek tespit edilirken bu fark istatistiksel olarak anlaml
degildi.

Literatiirde tirnak psOriazisinin, hastaligin siddeti ile iligkisinin incelendigi bir
cok calisma vardir (139,142,148,149). Radtke ve ark. tirnak psoriazisinin, psoriazis
siddeti ve yasam kalitesinin diisiikliigii ile iliskili oldugunu belirtmislerdir (149). Ozden
ve ark. NAPSI skorlarinin PASI skorlariyla korelasyon gosterdigini saptamislardir
(148). Calvert ve ark. farkli olarak siddetli tirnak tutulumu olanlarin, siddetli psoriatik
deri lezyonlariin olmadigimi bildirmiglerdir (142). Bizim ¢aligmamizda ise 40 tirnak
psOriazisli hastanin % 37.5' inde siddetli psoriazis goruldi. Yani hasta grubumuzu daha
cok hafif- orta siddetli psoriazis hastalari olusturmaktaydi. Aymi zamanda PASI ve
NAPSI skorlart arasinda korelasyon saptanmadi. Bu veriye dayanarak, tirnak tutulum

siddetinin psoriazis siddetine bagli olmadigini diistiniiyoruz.

Daha once yapilan ¢alismalarda, psoriazisli hastalarda, tirnak degisiklikleri ile

psoriazis slresi ve baslama yasi arasinda anlamli iligki bildirilmigtir. Tham ve ark. 410
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hastalik ¢aligmalarinda orta-giddetli tutulumlu, 50 yas iizeri ve 5 yildan fazla siiredir
psOriazisi olanlarda, tirnak degisikliklerinin belirgin olarak daha sik gorildigi
saptanmistir (138). Salomon ve ark. yaptigi c¢alismada ise, tirnak psoriazisi olan
hastalarin, olmayan hastalara gore belirgin olarak daha yash olduklari, hasta yasi ile
tirnak tutulumu arasinda pozitif bir iliski bulundugu tespit edilmis, ama cinsiyetler
arasinda herhangi bir fark saptanmamistir (140). Reich ve ark. 1728 vakalik serilerinde,
hastalik siiresiyle tirnak psoriazisi arasinda pozitif yonde bir iliski tespit etmislerdir
(139). Jong ve ark. ise psoriazis deri tutulumu siiresi ile tirnak psoriazisi sikligi
arasinda pozitif iligki saptamis fakat yas ile iliski saptamamiglardir (150). Farkli olarak
Kyriakau ve ark. NAPSI skoru ve hastalik siiresi arasinda korelasyon izlememislerdir
(141). Biz ¢alismamizda tirnak psoriazisini 40 yas altinda daha sik tespit ettik. Tirnak
tutulum siddetinin ise literatiirle uyumlu olarak yasla beraber arttigi gozlemledik.
Psoriazis siiresi ile tirnak tutulum suresi koreleyken, yine psoriazis siiresi arttikga
hastaligin klinik siddetini belirleyen PASI, klinik ve dermoskopik NAPSI skorlarinin da
arttigin1 fakat bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigi, tirnak tutulum siresi ile klinik
ve dermoskopik NAPSI skorlarinin korele oldugunu gozlemledik. Yukaridaki
calismalarla uyumlu olan bu veri, psoriazisin yillar i¢inde tirnagi etkileyebilecegini ve
hastaligin  uzun siirmesi durumunda tirnak tutulumunun siddetlenebilecegini
desteklemektedir.

Psoriazisde eklem tutulumu siklig1 %5.4-7 olarak bildirilmistir (63). Ulkemizden
yapilan bir ¢alismada ise psoriazisli hastalarm %1.5 unda saptanmustir (19). Ozden ve
ark. tirnak tutulumu olan psoriazisli hastalarda artrit oranin1 %20 olarak saptamislardir
(148). Biz de ¢alismamizda Ozden ve ark. sonuglarina benzer sekilde % 17.5 oraninda
psoriatik artrit saptadik. Kas iskelet sistemi ve tirnak arasindaki yakin mikroanatomik
iliski ve bizim ¢alismamizdaki psOriazis hastalarinin hepsinde tirnak tutulumu mevcut
olmasi nedeniyle, psOriatik artrit oraninin diger ¢aligmalara gore daha yiiksek saptanmis

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Deri lezyonlarinin siddeti ile psoriatik artrit arasindaki iliskiyi inceleyen
yayinlara bakildiginda, genis psoriatik lezyonlarin {izerinde daha fazla mikroorganizma
yerlestigi ve mikroorganizmalarin ¢apraz reaksiyon araciligiyla daha fazla psoriatik
artrite neden oldugu ileri surdilen hipotezlerdendir (151,152). Literatiirde hastalik siddeti
ile artrit goriilme sikhigi iligkisinin  incelendigi farkli sonuglar1 olan c¢aligsmalar
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mevcuttur. Reich ve ark. psoriatik artritli hastalarin PASI degerlerinin, psdoriatik artriti
olmayan hastalara gore daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Leonard ve ark. ile Little
ve ark. siddetli psOriazisi olan hastalarin daha sik eklem tutulumu oldugunu
saptamiglardir (153,154). Tersi olarak Jones ve ark. deri ve tirnak tutulumunun
siddetinin eklem tutulumu siddeti ile korele olmadigini gozlemlemislerdir. Benzer
sekilde Kyriakou ve ark. tirnak psoriazisinin eklem tutulumu ile iligkisi olmadigin
gostermistir. Ulkemizden Ozden ve ark. yaptiklar calismada da psériyazis klinigi ile
psoriyatik artrit arasinda korelasyon bulunamamistir (148). Biz de ¢alismamizda
psOriatik artriti olan hastalarin, psoriatik artriti olmayan hastalara gére PASI ve NAPSI

skorlar1 arasinda anlamli fark saptamadik.

Sigara icimi ve psOriazis siddet iliskisini inceleyen calismalara bakildiginda,
sigara icen hastalarda psoriazisin daha siddetli seyrettigi saptanmistir (155,156,157).
Sigara icimi PNL’den kemotaktik faktorlerin salinmasi ve keratinositler iizerindeki
nikotinik kolinerjik reseptorler araciligiyla psoriatik lezyonlarin siddetlenmesine neden
olmaktadir (4,33). Calismamizda da literaturle uyumlu olarak sigara i¢cen hastalarda
PASI skorlarini igmeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha ylksek
saptadik. NAPSI skorlarina bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli olmasa da

sigara icen grupta NAPSI skorunun daha yiiksek oldugunu tespit ettik.

Calismamiz tirnak psoriazisinin dermoskopik olarak incelenerek, psoriatik tirnak
bulgularmin sikliginin ve klinik olarak siddet gostergelerinin birbirleriyle iligkisinin
incelendigi tlkemizden yapilan ilk demografik ¢alismadir. Dermoskopi yontemiyle,
minimal onikoliz vakalarmin erken teshisi, klinik olarak ayrimi yapilamayan onikoliz
olgularinda lineer eritemli kenarin degerlendirilmesi, egzojen pigmentasyon nedeniyle
klinik olarak goriilemeyen pittinglerin goriintiilenmesi, pittinglerin irregiiler dagilim ve
boyutta oldugunun gozlemlenmesi, ¢iplak gozle goriilemeyen bazi yag lekesi ve
16konisi olgularinin daha iyi goriilmesi saglanmistir. Klinik olarak tirnak psoriazisi
teshisi siipheli oldugu durumlarda, dermoskopinin, biyopsi Oncesi noninvaziv bir

yontem olmasi sebebiyle tercih edilebilir oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

. Calismamiza 23 kadin, 17 erkek toplam 40 psoriazis tirnak tutulumu olan hasta

almmigtir. Kadinlarin yas ortalamast 30,65+16,11, erkeklerin yas ortalamasi

38,64+14.84 tu. Cinsiyetler arasinda yas bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu.

. PsOriazis hastalarinin hastalik siiresi ortalama 10,43+8,39 yilken, tirnak tutulum

stiresi minumum 0,5 y1l, maksimum 30 y1l olarak hesaplanda.

. Hastalarin ortalama PASI skoru 10,61+9,03, NAPSI skorlar1 ise ortalama klinik

olarak 21,10+10,88, dermoskopik olarak 20,87+11,52 idi.

. Psoriatik tirnak hastalarinda Klinik olarak en sik goriilen bulgu pitting (%92.5) iken,

dermoskopik olarak en sik goriilen bulgu 16konisi (%92.5) olarak saptanmustir.

. Klinik olarak goriilen en sik ek bulgu longitudinal ¢izgilenmedir (%22,5).

. Dermoskopik olarak goriilen en sik ek bulgu kapiller belirginlesmedir (%67,5). Bu ek

bulgu klinik olarak gozlenmemistir.

. Klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi. (p>0,05)

. PASI ile klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI skorlari arasinda pozitif yonde bir
iliski mevcutken bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildi.(p>0,05)

. Cinsiyete gore PASI skorlar1 agisindan bakildiginda erkeklerde PASI skoru kadinlara
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi.(p<0,05)

10. Cinsiyete gore NAPSI dermoskopik ve NAPSI klinik skorlarina bakildiginda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.(p>0,05)
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11. Tirnak tutulum siiresi ile klinik ve dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki mevcuttu.

12. Psoriazis suresi ile PASI, klinik ve dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli olmayan bir iliski mevcuttu.

13. Hastalarin 17’si (%42,5) sigara igiyor, 1’i (%2,5) alkol kullaniyordu. Aile dykus
12 hastada (%30) mevcuttu.

14. Sigara kullanim durumuna gére PASI skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark vardi, sigara icen hastalarin PASI skoru, sigara icmeyen hastalara gére daha
yuksek bulundu. (p<0,05)

15. Sigara igme durumuna gore klinik ve dermoskopik NAPSI skorlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p>0,05)

16. Psoriatik artriti olan hastalarla psoriatik artriti olmayan hastalar arasinda PASI,
klinik ve dermoskopik NAPSI skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.
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7. OZET

Psoriatik tirnaktaki degisimler, tirnak yatagi ya da tirnak plagi tutulumuna gore
farkliliklar gostermektedir. Bu degisimlerin dermoskopik olarak incelendigi oldukca
az sayida ¢alisma mevcuttur. Caligmamizda dermoskopik bulgularin sikligin1 saptamak,
klinik muayene ile dermoskopik muayene yontemini kiyaslamak ve hastalik siddet

gostergelerinin birbirleriyle olan iligkilerini incelemek amaglanmaistir.

Calismaya 01.12.2013-01.06.2014 tarihleri arasinda Inonii  Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 klinigine bagvuran, 18-65 yas araliginda,
psoriazis tirnak tutulumu olan 40 hasta alindi. Hastaligin deri tutulumunun siddeti
Psoriasis Area Severity Index ( PASI ), tirnak tutulumunun siddeti Nail Psoriasis
Severity Index (NAPSI) ile belirlendi. Hastalarin tirnaklart hem klinik muayene ile

degerlendirildi hem de videodermoskop ile gdrintilendi.

Hastalarin 17’si erkek (%42,5), 23’1 kadind1 (%57,5). Yas ortalamasi 34,05 +
15,90 idi. Erkek hastalarda PASI skoru kadin hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
dizeyde daha yuksekti (p<0,05). Klinik olarak en sik goriilen bulgu pitting iken
(%92.5), dermoskopik olarak en sik goriilen bulgunun 16konisi (%92.5) oldugu
saptandi. Klinik NAPSI ve dermoskopik NAPSI skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p>0,05). PASI ile klinik ve dermoskopik NAPSI skorlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmedi (p>0,05). Dermoskopik olarak,
tirnak yatagindaki kapiller damarlarin dilate ve uzamis oldugu gozlendi fakat bu

bulgunun hastalik siddeti ile herhangi bir iligkisi saptanamadi. Sigara i¢en hastalarda
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PASI skorunun istatistiksel olarak daha yiiksek seyrettigi (p<0,05), NAPSI skorunun

ise etkilenmedigi gozlendi.

Sonu¢ olarak, dermoskopi yontemiyle, minimal onikoliz vakalarinin erken
teshisi, klinik olarak ayrimi yapilamayan onikoliz olgularinda lineer eritemli kenarin
degerlendirilmesi, egzojen pigmentasyon nedeniyle klinik olarak goriilemeyen
pittinglerin goriintiilenmesi, ciplak gozle goriilemeyen bazi yag lekesi ve lokonisi
olgularinin daha iyi goriilmesi saglanmistir. Klinik olarak tirnak psdriazisi teshisi
stipheli oldugu durumlarda, dermoskopinin biyopsi Oncesi taniyr destekleyici

noninvaziv bir yontem olmasi sebebiyle tercih edilebilir oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Psoriazis, PASI, NAPSI, Dermoskopi
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8. SUMMARY

Psoriatic nail changes differ depending on nail bed or nail plate involvement.
There are only few studies which these changes are evaluated dermoscopically. We
aimed to detect frequence of dermoscopic signs, compare clinical examination and

dermoscopic evaluation and inquire the relationship between severity indicators.

Who were admitted to inonu University Faculty of Medicine Dermatology
Clinic at the time range between 1.12.2013- 1.06.2014 are involved in study. Their
ages varied from 18 to 65. Severity of disease is determined by calculating PASI and
similarly severity of nail involvement is determined by NAPSI. Nails of the patients are

examined clinically and monitorized by a videodermoscopy.

There were 17 (%42,5) men and 23(%57,5) women. Mean age was 34,05 *
15,90. PASI score was significantly higher in men than in women statistically. When
the most encountered lesion on clinical examination was pitting, it was leukonychia on
dermoscopical assesment. There was no significant difference between clinically
calculated NAPSI and dermoscopically calculated NAPSI. Clinical PASI, NAPSI and
dermoscopic NAPSI scores weren’t significantly relevant. Dilateded and elongated
capillaries are detected on nail bed by dermoscopy but this finding wasn’t related to
the disease severity. PASI score was statistically higher in smoking patients, but NAPSI

score wasn’t affected.

68



As a result, by the dermoscopy method, early diagnosis of minimal onycholysis,
evaluation of lineer erythematous side in clinically indistinguishable onycholysis cases,
imaging of pittings those can not be seen clinically because of exogenous pigmentation,
some oil stain and leuconychia cases those can not be seen naked eyes, have been
provided. We think that, dermoscopy can be preferred as a supportive and noninvasive

diagnostic tool when nail psoriasis diagnosis is suspicious clinically.

Keywords: Psoriasis, PASI, NAPSI, Dermoscopy
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