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OZET

Gurel, G. Plak tip psoriazis tedavisinde asitretin ve dar bant UVB ile plasebo ve
dar bant UVB kombinasyonunun Kkarsilastirildig1 tek kor cahisma. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastahklar Anabilim
Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir 2013. Psoriazis vulgaris etyolojisi tam olarak
bilinmeyen, keskin sinirli, eritemli, skuamli papiil ve plaklar ile karakterize, kronik
seyirli bir hastaliktir. Hastalik giinlilk yasam etkinliklerini ve yasam kalitesini
olumsuz etkiler. Bu nedenle etkin bi¢imde tedavisi onemlidir. Orta ve siddetli
psoriaziste dar bant UVB tedavisi etkili tedavi segeneklerinden bir tanesidir. Asitretin
ile dar bant UVB tedavisinin kombine edilmesinde amag yan etkilerin azaltilmasi ve
klinik  etkinligin  arttirilmasidir. Tedavi se¢iminde ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde, psoriazisin klinik siddetinin yanisira, yasam kalitesi
Ol¢eklerinin de kullanilmasi uygun olacaktir. Bu ¢alisgmada viicut yiizey alaninin
%10’undan fazlas1 tutulmus plak tip psoriazisi olan 50 hasta, yas ve cinsiyet
acisindan farklilik olmayan 25’er kisilik 2 gruba ayrildi. Birinci grupta hastalara dar
bant UVB ile birlikte 25 mg/gin oral asitretin tedavisi, ikinci grupta hastalara dar
bant UVB ile plasebo tedavisi 12 hafta boyunca verildi. Hastalar baslangigta ve 12
hafta boyunca 2 haftada bir olacak sekilde degerlendirildi. Her kontrolde bagimsiz
bir gozlemci tarafindan PASI degerlendirildi. Hasta tarafindan degerlendirilen
SAPASI hesaplandi. Yan etkiler acisindan hastalar sorgulandi. Tedavi Oncesi ve
sonrasinda hastalarin yasam kalitesi Skindex 29 ile degerlendirildi. Asitretin ve dar
bant UVB kombinasyonunu ile tek basina dar bant UVB tedavisi alanlara gore klinik
yanitin daha iyi oldugu gozlendi. Yan etkiler agisindan bakildiginda dar bant
UVB’nin hastalar tarafindan iyi tolere edildigi ve asitretine bagli yan etkilerin diisiik
dozlarda daha az ortaya ¢iktig1 saptandi. Yasam kalitesine etkisi agisindan her iki
tedavi protokoliiniinde de Skindex 29’un semptom, fonksiyon ve emosyon skalalari

skorlarinda ileri diizeyde anlamli diizelme sagladigi gozlendi.

Anahtar Kelimeler: Psoriazis, dar bant UVB, asitretin, Skindex 29
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ABSTRACT

Gurel, G. Single-blind study comparing acitretin and narrow-band UVB with
the combination of placebo and narrow-band UVB in the treatment of plaque
type psoriasis. Eskisehir Osmangazi University School of Medicine, Department
of Dermatology and Venerology Thesis in Medicine, Eskisehir 2013. Psoriasis
vulgaris is a chronic disease with unknown etiology that is characterized by sharply
demarcated, erythematous, scaly papules and plaques. The disease affects the daily
living activities and quality of life negatively. Therefore, effective treatment is
important. Narrow-band UVB therapy is an effective treatment option for moderate
to severe psoriasis. The objectives of combining narrow-band UVB therapy with
acitretin are to decrease the side effects and to increase the clinical effectiveness. In
addition to the clinical severity of psoriasis, the use of quality of life scales may be
appropriate for treatment decision and evaluation of response to treatment. In this
study, a total of 50 patients with plaque type psoriasis in whom more than 10% of
body surface area affected were divided into 2 groups of 25 subjects with no
difference in terms of age and sex. The first group of patients was treated with
narrow-band UVB and 25 mg/day oral acitretin and the second group of patients was
treated with narrow-band UVB and placebo for 12 weeks. Patients were evaluated at
baseline and then every 2 weeks for 12 weeks. PASI was evaluated by an
independent observer in each follow-up visit. SAPASI assessed by the patient was
calculated. The patients were questioned for side effects. Pre- and post-treatment
quality of life was evaluated by Skindex 29. Clinical response was found to be better
in patients treated with the combination of acitretin and narrow-band UVB compared
to those treated with narrow-band UVB therapy alone. With regard to side effects,
narrow-band UVB therapy was well tolerated by patients and acitretin-related side
effects were less common at lower doses. In terms of their impacts on quality of life,
both treatment protocols were found to lead to significant improvement in the

symptoms, function and emotional scales scores of Skindex 29.

Key Words: Psoriasis, narrow-band UVB, acitretin, Skindex 29
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1. GIRIS

Psoriazis vulgaris (PV), etiyolojisinde genetik ve cevresel faktorlerin rol
oynadigi, kronik seyirli, sik gorilen eritemli, keskin sinirli ve skuamli plaklar ile
karakterize kronik seyirli, inflamatuar bir deri hastaligidir (1).

PV etyopatogenezinde imminolojik, otoimmin ve genetik faktorlerin etkili
oldugu diistiniilmektedir. Lokalize eritemli skuamli plaklardan generalize siddetli
tutuluma kadar degisen klinikte seyredebilen, relaps ve iyilesme donemleriyle hayat
boyu devam edebilen bir hastalik olan psoriazis, yasam kalitesini siddetli sistemik
hastaliklarla karsilastirilabilir diizeyde etkilemesi, dmiir boyu tedavi gerektirmesi ve
eslik eden komorbiditeler nedeniyle gliniimiizde deriye sinirli bir hastaliktan ziyade
bir hastalik spektrumu veya sistemik bir hastalik olarak tanimlanmaya baslanmistir
(2,3).

Hafif hastalikta, topikal preparatlar psoriazis semptomlarin1 kontrol altina
almakta genellikle yeterli olmaktadir. Orta ve siddetli gruptaki hastalarda ise klinik
yanit alinmasi i¢in fototerapi ya da sistemik ajanlara gereksinim duyulmaktadir.
Genel olarak bu agresif tedaviler PV’te oldukca etkili olmakla birlikte sistemik
toksisiteleri uzun donem kullanimlarini kisitlamaktadir (4).

Fototerapi deri hastaliklarinin  tedavisinde ultraviyole (UV) 1s18inin
kullanilmasini ifade etmektedir. Yapay 151k kaynaklar1 kullanilarak yapilan fototerapi
75 yildan daha fazla siiredir geleneksel olarak uygulanmaktadir. Goeckerman
tarafindan 1925 yilinda psoriazis tedavisi icin uygulanan ham komiir katrani ve
takiben UV uygulanmas1 yontemi Ozellikle Amerika Birlesik Devletlerinde yarim
ylizy1l boyunca psoriazis i¢in standart tedavi olmustur. 1970’lerde hafif eritem
olusturan dozlarda tek basma genis bant UVB (290-320 nm) tedavisinin hafif
psoriazisli hastalar1 tek basina tedavi ettigi gorlilmistiir. Asil biiyikk gelisme
1980’lerin ortalarinda 311-313 nm dalga boyunda dar bant UVB emisyonundaki
floresan lambalarin kesfi ile olmustur. Bu dar spektrum &zellikle psoriazis igin en
etkili ve en sik kullanilan fototerapi yontemi haline gelmis ve ayni zamanda daha
once PUVA(PsoralentUVA) tedavisi uygulanan bir¢ok hastalik iginde etkili bir
sekilde kullanilmaya baglanmistir (5).

Asitretin, etretinatin aktif metaboliti olmakla birlikte Mart 1998’den beri

asitretin etretinatin yerini almis bulunmaktadir (6). Asitretin, psoriazis tedavisinde



0.5-1.0 mg\kg\giin dozunda tek basina kullanildiginda orta derecede etkinlik gdosteren
A vitamini tlirevi bir ilactir. Bununla birlikte, monoterapi ¢cogu kez lezyonlarin
tiimliyle ortadan kalkmasini saglamaz ve diger sistemik psoriazis tedavilerinde
oldugu gibi, retinoidler doza bagimli yan etkilere sahiptir. Spesifik olarak, keilit, sa¢
kaybi, kuru ve yapiskan deri, ince ve kirilgan tirnaklar ve piyojenik grantilomlar gibi
mukokutandz yan etkiler gelisebilir. Yan etkiler retinoid kullanimindan vazgecirecek
diizeyde olabilir, ancak diisiik dozlarda bu yan etkiler olusmaz ya da bu ilaglarin iyi
tolere edilebilecegi kadar hafif olur. Fototerapi ile asitretinin kombine kullanimi
yaygin plak tipi psoriazis i¢in 6nemli gelismelerden biri olmustur (7).

Bu ¢alismada; plak tip psoriazis tedavisinde asitretin ve dar bant UVB ile
plasebo ve dar bant UVB kombinasyonun tedavideki etkinliklerinin ve yan
etkilerinin Kkarsilastirilmasi, ayrica psoriazis ve tedavisinin yasam kalitesine olan

etkisinin belirlenmesi amaglandi.

2. GENEL BILGILER



2.1.Tamim

Psoriazis, keskin smirli eritemli, skuamli plaklarla karakterize, kronik,
inflamatuar ve yineleyici bir hastaliktir (8,9). Skuamlarin parlak, sedefi renginden
dolay1 halk arasinda sedef hastalig1 olarak bilinmektedir (8).

Psoriazis bilinen en eski deri hastaliklarindan biridir. Psoriazis terimini ise ilk

kez Ferdinand Von Hebra (1816-1880) kullanmuistir (8).

2.2.Epidemiyoloji

Psoriazis normal populasyonda ortalama %21-3 oraninda goriilmektedir
(8,10,11). Ulkemizde ise prevalans %]1.3’tir (12). Her iki cinsi esit oranda
tutmaktadir (13,14). Her yasta goriilebilmekle birlikte, hastaligin ortaya ¢ikis1 16-22
ve 57-60 yaslar1 arasinda belirgin artis gostermektedir. Erken baslangi¢c genellikle
ailede psoriazis Oykiisiiyle iliskili olup hastaligin daha ciddi seyirli olmasi ile

iliskilidir (1,15).
2.3.Etyopatogenez

2.3.1.Genetik Epidemiyoloji

Psoriazis gelisiminde genetik faktorler olduk¢a 6nemli bir role sahiptir. Her
iki ebeveynde psoriazis olan ¢ocuklarda psoriazis gelisme riski %41, bir ebeveynde
psoriazis olan ¢ocuklarda psoriazis gelisme riski %14 iken bir kardeste psoriazis olan
cocuklarda psoriazis gelisme riski %6 olarak saptanmustir. Ikizler iizerinde yapilan
caligmalarda hastaligin monozigot ikizlerde dizigot ikizlere gore daha yiiksek oranda
goriilmesi psoriazisin genetik zeminde gelistiginin kaniti olarak gosterilmektedir.
Hastaliin seyri ve basglangi¢ yasinin ikizler arasinda benzerlik gostermesi, hastaligin
tipi, baslangi¢ yasi, seyri ve siddetinin genetik etkilerle diizenlendigini
diistindiirmektedir (16).

2.3.2.Cevresel Risk Faktorleri

Eksojen ve endojen bir¢ok faktoér psoriazis lezyonlarminin olusumunu
tetikleyebilir. Travma bu faktorler iginde sliphesiz en onemlisidir. Psoriazisi olan
hastalarda normal cilde travma uygulanmasi giinler i¢inde yeni psoriatik lezyonlarin

olusumunu saglamaktadir. Buna ‘Kdbner fenomeni’ denilmektedir (17,18).



Eksojen faktorlere bakildiginda; fiziksel faktorler (radyasyon, dermabrazyon,
intradermal ve subkutan enjeksiyonlar, asilar, yaniklar, tatuaj ve bocek 1siriklarn),
kimyasal faktorler (kimyasal yaniklar, kronik irritan dermatit ve diger toksik madde
temaslar1 ) ve inflamatuar dermatozlar (varisella zoster viriis enfeksiyonlari, pitriazis
rosea, alerjik kontakt dermatit, pozitif prick ve yama testleri ) bu grupta yer
almaktadir (17,18).

Endojen faktorler; infeksiyonlar (streptokokal bogaz infeksiyonlar1 ve
HIVAAIDS enfeksiyonu), ilaclar (lityum, antimalaryaller, beta blokerler, nonsteroid
antiinflamatuar ilaclar, ACE inhibitorleri, simetidin), gebelik, alkol, sigara,
metabolik faktorler ve psikojenik faktorlerden olusmaktadir (1,17,18).

2.3.3.Patogenetik Mekanizmalar

Psoriazisin karakteristik dzellikleri, keratinosit hiperproliferasyonu, epidermis
ve dermiste inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve dermis damarlarinda genislemedir. Bu
degisiklikler, hem dogal hem de kazanilmig immiin sistemin aktivasyonu sonucu
ortaya ¢ikmaktadir (19,20,21).

Dogal immiinitenin efektor hiicreleri notrofiller, NK (natural Killer) hicreleri,
plazmositoid dendritik hiicreler ve miyeloid dendritik hiicreler olup patojenlere karsi
ilk yaniti, siiratle, genelde ilk birka¢ saat igerisinde verirler. Ancak dogal immiin
yanit sonrasinda immiinolojik bellek olusmaz. Buna karsin kazanilmis immiin yanit
T lenfositlerce, daha yavas; genellikle giinler icerisinde olusturulur ve sonrasinda
reaksiyon verilen etkene karsi uzun siiren bir bellek gelisir. Psoriazisin klinik ve
immiinolojik bulgular1 ortiistiiriildiiglinde immdiin sistemin bu iki kolundan birinin
zaman zaman one cikabilecegi goriilmektedir. Ornegin T lenfosit baskinligiyla
(kazanilmig immiin yanit) karakterize kronik plak psoriazis, UV yaniklari,
infeksiyonlar, irritasyon gibi etkenlerle ndtrofillerin baskin oldugu (dogal immiinite)
generalize pistiiler psoriazis veya guttat psoriazise doniisebilmektedir (22,23,24).

Psoriaziste immin sistemi aktive eden tek bir faktor yoktur. Beta hemolitik
streptokok enfeksiyonu basta olmak {izere cesitli bakteriyel enfeksiyonlar, HIV, HPV
5, endojen retrovirlsler, lityum, antimalaryaller, interferonlar, beta blokerleri,
mekanik irritasyon tetikleyici faktorler olarak kabul edilmektedir. Bu dis uyaranlarin
haricinde, organizmaya ait (self) antijenler olarak streptokok M proteini ile homoloji

gosteren keratin 17, HSP (1s1 sok proteini) ve heniiz tanimlanmamis bir stratum



korneum antijeninin etken olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Siireci baslatan ilk antijenin
ekzojen kaynakli oldugu, ancak hastaligin siiregenliginden sorumlu olan faktoriin ise,
bu antijene yapisal olarak benzeyen bir epidermal antijen olabilecegi ileri
strtlmektedir (25,26).

Keratinositler ¢ok sayida sitokin tireterek derideki inflamatuar reaksiyonu
yonetebilmektedirler. Bu sitokinlerden TGF (transforming growth faktor) alfa,
psoriatik deride sergilenmesi artmis olan VEGF(vaskiiler endotelyal growth faktor)
arttirir, anjiogenesisi ve Keratinosit proliferasyonunu uyarir (20). Ancak psoriazisteki
epidermal proliferasyonu uyaran en temel faktor T helper 1 ve T helper 17
hicrelerince Uretilen interlokin 20 (I1L-20) ve IL-22’dir (26,27). Bu sitokinlerden
IL-22 keratinosit proliferasyonunun yanisira dnemli antimikrobiyal peptidlerden
R-defensinlerin yapimini da uyarir. Psoriatik deride normal bireylerde saptanmayan
birtakim defensinlerin sergilendigi bilinmektedir. Psoriaziste anormal keratinizasyon
nedeniyle bozuk olan epidermal bariyer fonksiyonuna karsin infeksiyon
gorilmemesinin en énemli nedeni bu antimikrobiyal peptitlerlerdir (19,28).

Psoriazis lezyonlarinda, aktive T lenfositler tarafindan saliman ve tip 1
sitokinler olarak tanimlanan IL-1, 6, 8,12, TNF (tumor nekroz faktor) alfa ve ayrica
IL-23, IL-17, IL-20 ve IL-18’in diizeyleri ylksektir (27). Hastalikta goriilen kronik
inflamasyon ve keratinosit proliferasyonuna bu sitokinlerin neden oldugu
bilinmektedir (19).

TNF alfa psoriaziste inflamasyon ve anjiogenez agisindan son derece dnemli

role sahip bir sitokindir (23,27).

2.4 Histopatoloji

Vazodilatasyon, papiller 6dem ve I6kosit infiltrasyonu erken doénemde
goriilen epidermal degisikliklerdir. Takip eden donemde hiperkeratoz, granuler
tabaka kayb1 ve hafif epidermal hiperplazi goriilmektedir (1).

Skuamli papiillerde, parakeratoz, epidermal hiperplazi, epidermisin alt
kisimlarinda belirgin mitoz ve karakteristik notrofil infiltrasyonu ile olusan Munro
mikroabseleri goralar (17).

Tam gelismis skuamli bir plakta ise psoriasiform degisiklikler denilen klasik

histolojik 6zellikler gortlmektedir. Retelerde uniform uzama, suprapapiller tabakada



incelme, parakeratoz ve ndtrofil infiltrasyonu ve genislemis papiller damarlardan

eritrosit ve lenfosit eksositozu gorulmektedir (1,17,29).
2.5.Klinik

2.5.1. Kronik Plak Psoriazis

Psoriazisin en sik gorllen tipi plak psoriazis ya da psoriazis vulgaristir.
Psoriazis hastalarinin yaklasik %80-90’1mn1 etkilemektedir (30). Bu lezyonlar eritemli,
skuamli oval plaklar seklindedir. Plaklar en sik diz, dirsek, sacli deri, lumbosakral
boélge ve umbilikusta yerlesmektedir (31).

Plaklar cesitli boyutlarda olabilir. Hastalarda birka¢ adet plak lezyonu
bulunabildigi gibi viicudun biiyliik kismin1 kaplayan lezyonlar da olabilmektedir.
Plaklarin tizerinde agrili fissiirler, kagint1 ve yanma olabilmektedir (30).

Lezyonlar bazen sagli deri ve yiiz gibi seboreik bolgelerde olabilir ve seboreik
dermatit ile ayrim1 zorlasabilir (sebopsoriazis). Plaklar aktif oldugunda daha inflame
gorliniir ve sentrifugal olarak yayilir. Cok nadiren plaklarin cevresinde pistiiler
lezyonlar gorulebilir. Plaklar gerilerken genellikle ortadan iyilesme baslar ve lezyon
annuler karakter kazanir. lyilesen bélgelerde postinflamatuar hipopigmentasyon

gelisir (psoriatik 16koderma) (32).

2.5.2. Guttat Psoriazis

Genellikle ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde, akut streptokokal infeksiyonlar
sonrasi tetiklenen tiptir. Erken evrede skuam az miktarda olabilir. Lezyonlar 2-3
mm’den 1 cm boyutlara kadar degisen hafif oval eritemli hafif skuamli papuller
seklindedir (1).

Hastalik genellikle kendi kendini sinirlar fakat hastalarin bir kisminda kronik
plak tip psoriazise doniisiim olabilir. Kronik plak psoriazisin seyrinde guttat
alevlenmeler olabilir. Psoriatik hastalarin yaklasik %10 kadarinda guttat psoriazis
Oykiisti bulunmaktadir. Guttat psoriazisin ilk atagindan sonra daha kronik form

psoriazis gelisme riski tahmini olarak yaklagik %40’tir (32).

2.5.3. Pustuler Psoriazis
Piistiiler psoriazis generalize ya da lokalize olabilir. Von Zumbusch varyanti

akut generalize tiptir. Nadir goriilen hastalikta yaygin eritemli zeminde pistiillere



ates ve toksik gorlinlim eslik eder (30). Hastalarda tasikardi, kilo kaybi, artralji,
16kositoz ve artmis sedimentasyon hizi gibi sistemik hastalik bulgulari eslik edebilir
(312).

Lokalize piistiiler psoriazis ‘akrodermatitis continua of hallopeau’ ve
‘palmoplantar piistiilozis’olmak {izere iki ana klinik tipi icermektedir. Akrodermatitis
continua, nadir goriilen, kronik, el ve ayak parmaklarindaki piistiiler eriipsiyondur.
Genellikle tek parmakta lokalize travma sonrast u¢ kisimlarda baslamaktadir.
Zamanla proksimal kisimlara dogru lezyon yayilir, tirnakta onikodistrofi ve hatta
anonisiye kadar gidebilen bozukluklar gorilir (32).

Palmoplantar piistiilozis el ve ayaklarin ventral yiiziinde goriliir. Kadinlarda
daha siktir ve plak tip psoriazise gore sigara ile iliskisi daha belirgindir. Generalize
pustiiler psoriazise dontisiim bildirilmemistir (32). Generalize pustller psoriaziste

gorilen sistemik semptomlar bu hastalarda gorilmemektedir (31).

2.5.4. Eritrodermik Psoriazis

Psoriazis eritrodermi sebeplerinden bir tanesidir. Yaklasik %1-2 psoriasis
hastas1 hayatlarinin belli bir déneminde eritrodermi gelistirir. Nadiren guttat ya da
kronik stabil psoriazis alevlenebilir ve viicudun biiyiik kismini kaplayabilir.
Gegmiste eritroderminin en dnemli sebebi sistemik kortikosteroidlerin ani olarak
kesilmesiydi. Ayn1 zamanda agresif topikal tedaviler ve UVB de eritrodermiyi
tetikleyebilmektedir (17).

Hastalarda generalize eritem en dikkat cekici 6zelliktir. Plak psoriazis ile
karsilagtirildiginda skuam daha az belirgindir (31). Psoriatik eritrodermi diger

sebeplere bagli olarak gelisen eritrodermilerden Kklinik olarak farkli degildir (32).

2.5.5. Inverse Psoriazis

Psoriazis lezyonlar1 aksilla, kasik, boyun ve intergluteal alanlar gibi major
kivrim alanlarint  etkiledigi zaman fleksural ya da inverse psoriazis olarak
adlandirilir. Bu lezyonlar genel olarak eritemli, parlak yiizeyli ve skuamsiz goriiniir.
Klinik olarak bu bdlgelerde benzer tabloya yol acan intertrigo, kandidiyazis ve

dermatofit enfeksiyonlari ile karisabilir (31).



2.5.6. Tirnak Psoriazisi

Tirnak psoriazisi psoriatik hastalarin yaklasik %10-78’inde goriilmektedir. El
tirnaklar1 ayak tirnaklarina gore daha fazla etkilenmektedir (16). Psoriazis hem tirnak
yatagini hem de tirnak matriksini etkilemektedir. Tirnak matriksinin distal
kisimlarindaki parakeratotik odaklar tirnakta pittinglere yol acar. Lokonisi ve tirnak
saydamliginin azalmasi da matriksteki degisikliklere bagli gelisir. Tim tirnak
matriksi etkilendigi zaman da beyazimsi ve kaba goriiniimde tirnak meydana gelir.
Tirnak yatagindaki psoriatik degisiklikler ‘yag damlasi’ bulgusuna neden olur. Bu
bulgu tirnak plaginin altindaki 16kosit eksositozuna baglidir. Splinter hemoraji
kapiller frajilite artisina bagli olarak goriliir. Subungual hiperkeratoz ve distal

onikolizis ise distal tirnak yataginin parakeratozuna bagli olarak goriilmektedir (16).

2.5.7. Psoriatik Artrit

Psoriatik artrit, kutandz psoriazisi olan hastalarin yaklasik %35-30’unda
gorulmektedir (33). Hastalarin yaklasik %10-15 kadarinda psoriatik —artrit
semptomlari cilt tutulumundan 6nce baglar (16).

Psoriatik artrit, tipik olarak eklemlerde inflamasyon, sislik, eritem ve 1s1
artisina yol agmaktadir. Genellikle tek eklemde ya da az sayida eklemde asimetrik
karakterde baslar ardindan giderek yayilir ve daha simetrik ve poliartikiler karakter
kazanir. Bu evrede hastalarin ¢ogunda eklem hasari ve deformiteler olusur.
Hastalarin yaklasik %75-85’inde, ortalama 10 yil i¢inde artrit, psoriazis gelisimini
takiben ortaya ¢ikar. Genellikle artrit cilt bulgulari ile es zamanli ya da ender olarak
cilt bulgularindan 6nce ortaya ¢ikar (34,35,36).

Kas-iskelet sistemindeki bozukluklar siddetli agrilar sonucu yasam kalitesini
onemli Olclide etkiler. Kardiyovaskiiler hastaliklar gibi komorbid durumlar, uyku

bozukluklar1 ve hatta depresyon tablolar1 meydana gelebilir (37).

2.6. Ayirict Tam

Psoriazis tanis1 genellikle kolaylikla konulur fakat lezyonlar atipik oldugunda
ya da psoriazis lezyonlar1 bagka hastaliklar ile komplike oldugunda tani koymak
zorlagir (1). Psoriazis vulgaris ile en ¢ok karisan hastaliklar arasinda seboreik

dermatit, ekzema grubu hastaliklardan 6zellikle palmar bolgedeki hiperkeratotik



ekzema, liken planusun hipertrofik lezyonlari, liken simpleks kronikus, pitriazis
likenoides kronika ve dermatofit enfeksiyonlari yer almaktadir (1).

Pitriazis rubra pilaris ve sekonder sifiliz daha az goriilen fakat ayiric1 tanida
akla gelmesi gereken hastaliklardir. Porokeratozis mibelli, Bowen hastaligi, Paget
hastalig1 ve penil eritroplazi de psoriazisi taklit edebilen hastaliklar arasindadir (1).

Psoriazisform ilag eriipsiyonlar1 psoriazis lezyonlarindan mutlaka ayirt edilmelidir

).

2.7. Laboratuar Bulgulan

Komplike olmayan psoriazis hastalarinda laboratuar bulgularinda anormallik
goriilmez. Eritrosit sedimentasyon hizi etkilenmemistir. Az miktarda hipertrisemi
bulunabilir ve bu artmis epidermal dongii ile agiklanabilir. Ender olarak gorilen
diisiik folat seviyeleri de ayn1 sebebe baglanabilir (1).

Laboratuar anormallikleri daha ¢ok eritrodermik psoriazis ve artropatik
psoriazis ile iliskilidir. Immunoglobulinler genellikle normaldir, fakat selektif
immunoglobulin A eksikligi ve monoklonal immunoglobulin G gammopatisi ile

psoriazisin iliskisi bildirilmistir (1).

2.8. Tedavi

Psoriaziste herhangi bir tedaviye baslamadan 6nce yapilmasi gereken her
hastay1 kendi i¢inde degerlendirmektir. Hastaligin dogas1 olduk¢a degiskendir. Bazi
hastalarda hastalik erken yaslarda baglar bazilarinda ise ge¢ baslar. Bazi hastalarda
birka¢ lezyon olur, bazilarinda ise yaygin eritrodermi mevcuttur. Bazi hastalarda
stabil kronik plaklar varken bazilarinda hizli relaps gelisir. Hastalarin bir kisminda
ise artrit, kardiyovaskiiler hastaliklar ve tedavinin indiikledigi komorbiditeler
bulunabilir. Bu nedenle hasta igin kritik faktorleri belirlemek ve multifaktoriyel
yaklagmak gerekir (38).

Psoriazis vulgariste secgilecek tedavi hastaligi siiratle kontrol altina almal,
lezyon sayisim1 azaltmali, lezyonlarin eritem, skuam ve kalinligin1 azaltmali,
miimkiin oldugunca uzun remisyon saglamali ve yasam kalitesini yiikseltmelidir.
Segilen tedavinin yan etkileri de hasta igin tolere edilebilir olmali ve risk

yaratmamalidir (39).

2.8.1. Topikal Tedaviler
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Topikal terapi psoriazis tedavisinde oldukga Onemli bir role sahiptir.
Hastalarin biiyiik bir kismi psoriazis tedavisine topikal ajanlar ile baglar. Yapilan
klinik ¢calismalarda bu ajanlar etkili ve giivenli bulunmustur. Fakat hastalarin topikal

ajanlan etkili bigimde kullanamamasi etkinliklerini azaltabilir ve yetersiz yanit

alinabilir (40).

A.Topikal Kortikosteroidler

Psoriazis tedavisinde degisik etki giiclerine sahip topikal kortikosteroidlerden
yararlanilabilir. Topikal kortikosteroidlerin fazla miktarda ve uzun sire kontrolsiiz
kullanimina bagh olarak atrofi, purpura, telenjiektazi ve stria gibi lokal kutandz yan
etkiler olusabilmektedir (41). Bu nedenle intermittan kullanimlar1 daha uygundur
(41,42).

B.Antralin
Hafif — orta derece psoriazis tedavisinde %]1’in altindaki konsantrasyonlarda
kullanilir. Irritasyon etkisi ve giysilerin boyanmasi hastalar i¢in biiyiik bir dezavantaj

olusturur (41).

C.Topikal vitamin D analoglari

Kalsipotriol Ulkemizde bulunan tek analogdur (42). Etkisi Klas 2
kortikosteroidlerle esdegerdir (41). Kalsipotriol suiper potent topikal kortikosteroidler
kadar etkili degildir fakat kombine kullanimin her ikisinin tek basmna kullanimina

gore daha etkin oldugunu gosteren tedavi rejimleri mevcuttur (43).

D.Topikal Retinoidler

Topikal retinoidler icinde tazaroten Avrupa’da psoriazis, Amerika’da ise
psoriazis ve akne i¢in endikasyon almistir (44). Tazarotenin topikal

kortikosteroidlerle kombinasyonu irritasyon yapici etkisini azaltmaktadir (45).

2.8.2.Sistemik Tedaviler
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A.Retinoidler

Oral retinoidler vitamin A deriveleri olup 1980’11 yillardan itibaren psoriazis
tedavisinde kullanilmaktadir (46). Psoriazis tedavisindeki etki mekanizmasi tam
olarak anlasilmamis olmakla birlikte primer olarak hiicre farklilasmasini ve
maturasyonunu kontrol eder. Bunun disinda antiproliferatif, antiinflamatuar,
antikeratinizasyon ve notrofil kemotaksisini inhibe eden etkileri bulunmaktadir
(46,47).

Etretinat psoriazis tedavisinde tanimlanmis ilk retinoiddir (6). Etretinatin
psoriazis tedavisinde etkinligi ilk kez 1975 yilinda Ott ve Bollag tarafindan
tanimlanmustir (1). Etretinat asitretinin prekirsoridir ve yiksek oranda lipofilik
ozelliginden dolay1 yag dokuda depolanir. Yarilanma omrii yaklasik 120 giin olan
ilacin tedavi kesildikten sonra vicuttan tamamen atilmasi en az 2 yildir (6). Bu
nedenle dogurgan c¢agdaki kadinlara ilacin kesilmesini takiben en az 3 yil
kontrasepsiyon onerilmektedir. Sistemik retinoidlerin tamaminin gebelik kategorisi
X’ tir (1,6). Gebeligin ilk 3-6. haftalarinda sistemik retinoidlere maruz kalindiginda
fetiste kranyofasiyal, kas-iskelet ve santral sinir sistemi bozukluklar1 gelismektedir
47).

Asitretin  ikinci kusak retinoiddir ve viicuttaki dokulardan daha hizh
atildigindan Mart 1998’den beri etretinatin yerini almistir (47). Asitretin psoriaziste
etkinligini niikleer reseptorlere baglanarak gostermektedir. Yarilanma Omrii
etretinata gore daha kisa olup yaklasik 50 saattir. Asitretin tedavisi ile es zamanl
etanol alimini takiben asitretin vUcutta etretinata doniismektedir. Bu doniisiimii
saglayan etanol miktari tam olarak bilinmediginden dogurgan ¢agdaki kadinlarin
ilacin kesilmesinden sonraki kontrasepsiyon siiresi asitretin i¢in de 3 yil olarak
belirlenmistir (47).

Asitretin  monoterapisi, pustuler psoriaziste plak, guttat ve eritrodermik
psoriazise gore daha etkilidir (48). Plak tip psoriaziste tedavi etkinligini arttirmak
icin asitretin diger tedavi yontemleri ile kombine edilebilir (49).

UV 15181 ile en sik kombine edilen sistemik tedavi sistemik retinoidlerdir.
Buguine kadar sistemik retinoid+UVB ve sistemik retinoid+PUVA tedavilerinin
etkinliginin degerlendirildigi pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Tiim bu ¢alismalardan

elde edilen sonug, ayni miktarda iyilesme elde edebilmek i¢in daha az sayida
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tedavinin yeterli oldugudur (50). Sistemik retinoid ile UV 1s18inin kombine
edilmesinde genel yaklasim etkinin maksimize edilmesi ve her iki tedaviyle de

gorilen yan etkilerin azaltilmasidir (50).

Asitretin tedavisine bagli en sik goriilen yan etki mukozalarda kuruluk ve
keilittir. Bu yan etki doza bagimlidir ve yiiksek dozlarda daha sik goriilmektedir.
Bunun disinda serum kolesterol ve trigliserid diizeylerinde yiikselme, karaciger
enzimlerinde yiikselme, artralji, miyalji, alopesi, tirnak bozukluklari ve pseudotiimor

serebri diger yan etkilerdir (51).

B.Siklosporin

Siklosporin, psoriazis tedavisinde kullanilan hizli etkili ve yiliksek etkinligini
olan bir ajandir (46). Psoriazis tedavisinde 2.5-5 mg/kg/giin dozunda
kullanilmaktadir (51). Siklosporinin en 6nemli yan etkileri; hipertansiyon, kutantz ve
lenfoproliferatif malignitelere artmis egilim, renal toksisite, hipertrikoz, gingival

hipertrofi, miyalji, hipomagnezemi ve infeksiyon riskinde artistir (46).

C.Metotreksat

Psoriazisteki etki mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. Viicutta plirin,
pirimidin ve folat sentezleri inhibisyonu yoluyla etki etmektedir (51). Metotreksatin
haftalik maximum dozu 30 mg dir (51). Metotreksat psoriazis disinda psoriatik artriti
olanlarda da iyi bir secenektir (52). Metotreksatin en 6nemli yan etkileri; karaciger
enzimlerinde yikselme, aplastik anemi, I6kopeni, trombositopeni, Ulseratif stomatit,

bulanti, kusma, halsizlik, ishal ve artmis infeksiyon riskidir (46).

D.Biyolojik Ajanlar

Biyolojik ajanlar canli organizmalardan elde edilen protein yapisinda
ilaglardir (53,54). Psoriazisteki uzun donem etkinliklerinin ve givenilirliklerinin
hentiz yeterli diizeyde bilinmemesi ve yiiksek tedavi maliyetleri nedeniyle biyolojik

tedavilerin uygulanacag hastalar belirli kriterlere gore segilmelidir (55).

E.Diger Sistemik Tedaviler
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Psoriaziste yukarida anlatilan sistemik tedavilere ilaveten azatiopiirin,
fumarik asit esterleri, hidroksitre, leflunomid, mikofenolat mofetil, sulfasalazin,
takrolimus ve 6- tioguanin psoriazis i¢in FDA onay1 olmayan fakat alternatif olarak
kullanilabilen ajanlardir (46).

2.8.3. Fototerapi

Tip tarihinin  belki de en eski ampirik sagaltim modalitesi
foto(kemo)terapidir. Foto(kemo)terapinin basarili sonuglart iyi gozlemlenmis
olmakla beraber etkinligini saglayan mekanizmalar heniiz tiimiiyle anlasilabilmis
degildir. UV 1sinlarinin bagta T lenfosit islevleri olmak tizere dogal ve edinsel immun
yanitin ¢esitli bilesenleri lizerinde birbirinden bagimsiz ¢ok sayida etkileri oldugu
gosterilmistir. Ortak sonu¢ immun sistemin baskilanmasidir (56).

Fototerapi deri hastaliklarinin tedavisinde UV 1s18inin kullanilmasini ifade
etmektedir. Giinlimiizde fototerapi genis bant UVB (290-320 nm), darbant UVB
(311-313 nm), 308 nm excimer lazer, UVAL (340-400 nm), PUVA (Psoralen+tUVA)
ve fotoferez uygulamalarini kapsamaktadir (5).

Fototerapide go0zlenen yan etkiler akut ve kronik yan etkiler olarak
siniflandirilabilir. Daha ¢ok UV dozlar1 ve ilag intoleransi ile iliskili olarak gelisen
akut yan etkiler arasinda kasinti, bulanti, eritem, 6dem ve bazen biillerle seyreden
fototoksik reaksiyonlar sayilabilir. Akut yan etkiler genellikle 1limli ve gegicidir.
Fototerapiye bagli kronik yan etkiler arasinda deride erken yaslanma, pigment
degisiklikleri ve deri kanseri riskinde artis sayilabilir (57).

Orta ve siddetli psoriaziste fototerapi halen en etkili tedavi seceneklerinden
bir tanesidir. 1925’te Goeckerman ham komdiir katran1 ve sicak kuartzli cival
lambalardan elde ettigi UVB ile , 1953’te Ingram komiir katrani, antralinle birlikte
kullandig1 UV ile psoriazis tedavisini gerceklestirmistir. Psoriazisdeki ilk PUVA
tedavisini 1962 yilinda Allyn topikal 8-metoksipsoralen ile gergeklestirmistir.
1974°de ise Parrish ve ark. oral psoralen ve UVA ile psoriazis tedavisinde ilk kez

PUVA tedavisini uygulamistir (50).
A.UVB Fototerapisi

Dar Bant UVB Fototerapi
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Ik olarak Van Weelden ve ark. tarafindan 1984 yilinda gelistirilen, Philips
TL 01 floresan lambalar1 adiyla tiretilmis olan ve 311-313 nm’de pik yapan dar bant
UVB lambalar1 son yillarda siklikla kullanilan fototerapi alternatifleri arasina

girmistir (58).

Dar bant UVB tedavisinde oral psoralen kullanilmamasi, ucuz olmasi,
hamilelerde ve ¢ocuklarda da kullanilabilmesi, seans sonrasinda gozleri korumaya
gerek olmamasi ve daha az karsinojen olmasi, dar bant UVB’yi PUVA’ya oranla
daha avantajli bir konuma getirmektedir (50).

Psoriazis hastalarinda dar bant UVB geleneksel genis bant UVB tedavisinin
yerini almistir. Yapilan karsilagtirmali ¢alismalarda dar bant UVB daha (stln
bulunmustur (59). Dar bant UVB ve PUVA arasinda yapilan karsilagtirmali
calismalarda hemen hemen esit etkinlikte olduklari bildirilmistir (60,61).

UVB’nin baslangi¢ dozu genellikle hastanin minimal eritem dozu (MED)
dikkate alinarak hesaplanir. Yapilan calismalara gore en ¢ok savunulan protokol
hastanin minimal eritem dozunun %70’ ile tedaviye baslanmasidir (62-66).

Dar bant UVB tedavisi teorik olarak her 24 saatte bir verilebilir. Eritem
genellikle 8-24. saatler arasinda pik yapar fakat, giinliik tedavi giin asir1 tedaviden
daha istiin degildir. En ¢ok Onerilen tedavi rejimi haftada 2 ila 3 seans
uygulanmasidir. Doz artislart ile 1ilgili ¢ok farkli protokoller olmakla birlikte
genellikle %10-30 arasindaki artiglar onerilmektedir. Tedavi seanslarina ise hastada
total remisyon saglanana kadar devam edilmelidir (62).

Dar bant UVB guttat ve plak tip lezyonlarda oldukca etkilidir ancak
eritrodermik veya piistiiler psoriazisi alevlendirebileceginden bu tip hastalarda
kullanilmamalidir (50).

Psoriazis tedavisinde dar bant UVB ile birlikte uygulanabilecek topikal ve
sistemik tedavi yontemleri de vardir. Sistemik tedavi kombinasyonlarindan en ¢ok
retinoidler tercih edilmektedir ve tek basimma dar bant UVB tedavisine gore basari
orani daha yuksektir (58). Retinoidlerin stratum korneum ve epidermis kalinligin
azaltic1 etkilerinden dolay:1 sistemik retinoidlerle iki haftalik baslangic tedavisini
takiben dar bant UVB uygulanmalidir. Daha ince bir epidermis hastalar1t UVB’nin
etkilerine daha duyarli hale getirir. Tedavi standart protokol dogrultusunda
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yapilmalidir. Fototerapi ile retinoid kombinasyonu sirasinda hastalarda fototoksik

reaksiyonlara yatkinlik artabileceginden dikkatle takip edilmelidir (50).

Genis Bant UVB Fototerapi

Genis bant UVB lambalar1 280-320 nm dalga boyunda 1s1k verirler (50). Son
zamanlarda popularitesini kaybetmekle birlikte hala kullanilmaktadir (59,67).
Yapilan caligmalara gore genis bant UVB, dar bant UVB’den daha az etkili
bulunmustur (59).

Gunlik fototerapi tedavi dozunu belirleyen faktor UV’nin neden oldugu
eritemin derecesidir. 1976’da Fisher tarafindan psoriaziste en etkili dalga boyunun
313 nm oldugu bildirilmistir. 1981°de Parrish psoriaziste 295 nm’nin altindaki dalga

boylarinin etkisiz, 300-313 nm arasinin en etkili bant oldugunu gozlemistir (58).

B.Psoralen Fotokemoterapisi (PUVA)

PUVA tedavisinde etki; psoralenin UVA spektrumundaki elektromanyetik
enerjiyi absorbe ederek sitostatik 6zellik kazanmasi ve epidermal hiicrelerin DNA
sentezini inhibe ederek mitozu engellemesiyle saglanir. Oral psoralen alimimdan
ortalama 2 saat sonra uygulanan PUVA tedavisi, genis kullanim alan1 bulan, giivenli
ve etkili bir yontemdir (68). Psoriaziste PUVA tedavisinde en ¢ok kullanilan
psoralen 8- metoksipsoralen (8-MOP) dir. 8-MOP dozu 0.6 mg/kg olacak seklide
verilir. Bu ajana bagli olarak en sik goriilen yan etkiler bulantt ve diger
gastrointestinal bozukluklardir (41).

Tedavinin uygulanma siklig1 konusunda degisik protokoller vardir. Amerikan
protokoliine gore hastalar haftada 2 veya 3, Avrupa protokoliine gore ise 4 kez
tedaviye alinmaktadir (68). Doz artislari, Amerikan protokollerine gore deri tipi,
Avrupa protokollerine gore ise minimal fototoksik doz (MPD) esas alinarak yapilir
(59). Cilt kanseri oykusu olanlarda, trikotiodistrofide, gebelikte, erken ¢ocuklukta,
eslik eden immiinsiipresif tedavi alanlarda, goéz hastaligi Oykiisii olanlarda ve

karaciger fonksiyon bozukluklarinda PUVA tedavisi kontrendikedir (59).

2.9. Psoriaziste Yasam Kalitesi ve Skindex 29
Psoriazis psikolojik olaylarla ilgisi en ¢ok olan ve bu yonii de en ¢ok ¢aligilip,
en ¢ok tartisilan, psikosomatik yonii agir basan deri hastaliklarindan biridir. liski ¢ift

yonlii olup, ¢ikisinda ve alevlenmelerinde ruhsal faktorlerin etkisi genel kabul géren
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bir Ozellik olmakla birlikte aym1 zamanda derilerinde var olan belirtilerin
kendilerinde yarattif1 anksiyete ve depresyon gibi psikolojik bozukluklarda bu
hastalarda 6nemli bir sorun yaratmaktadir. Bu etkilesimse siirekli bir kisir dongtinin

varligina yol agar (69).

Yetigkin psoriazis hastalarinda hastaligin baslangict ya da alevlenmesinde
psikososyal etmenlerin etkisi %40-80 oranindayken, ¢ocuk psoriazis hastalarinda bu
oran %90’dir. Psoriazisin baslangici ve alevlenmesi ile stres etkenleri arasinda bir
bag kurulamamigstir. Buna karsin hastaligin baslangici ya da alevlenmesinde stresin
olusturdugu etkinin frtiker, akne, alopesi ve atopik olmayan ekzemaya gore daha
fazla oldugu belirtilmistir (70).

Yapilan baz1 caligmalarda psoriazisli hastalarin anksiyetelerin yiiksek,
sucluluk duygusu, asagilik duygusu ve bagimliligin hakim oldugu, kaygisi ve
sorumluluk duygusu yiiksek, norotik ve fakir kisilikli, ice doniik, sosyal iligkileri
bozuk, cevreyle uyumsuz, depresif ve obsesif kisiler oldugu gdosterilmistir. Bu
kisilerde ayrica kiskanglik, bastirilmis sekstiel duygular ve sevgi eksikligi
goriilmiistiir. Biitiin bunlarin sonucu olarak yasam kalitesinde 6nemli diismeler
saptanmaktadir. Bu etkilenme kadinlarda daha fazladir (69).

Psoriazisin yasam kalitesi iizerindeki etkilerini degerlendirmek amaciyla
kullanilan 6lgeklerin bir kismi kisa form-36 (Short Form-36, SF-36) gibi genel saglik
durumunu gosteren dlgekler iken bir kismi da hastaliga 6zgii olgeklerdir (71).

Dermatolojiye 6zgii testlerden dermatoloji yagam kalite indeksi (Dermatology
Life Quality Index, DLQI), dermatolojiye spesifik yasam kalitesi (Dermatology
Spesific Quality of Life, DSQL), psoriazise 6zgl testlerden ise; psoriazis yasam
kalite indeksi (Psoriasis Index of Quality of Life, PSORIQL), psoriazis islev kayb1
indeksi ( Psoriasis Disability Index, PDI) ve psoriazis yasam stres invanteri
(Psoriasis Life Stress Inventory, PLSI) psoriazisli hastalarda kullanilan yagam
kalitesi Olcekleridir (71).

Skindex 29, dermatozu olan hastalarda saglik iliskili yasam kalitesini
degerlendirmek igin Ozel olarak tasarlanmis, degerli ve guvenilir bir ankettir.
Skindex 29; semptom, fonksiyon ve emosyon olmak (lizere 3 skala ve 29 soru
icermektedir. Her sorunun 5 sikki bulunmaktadir (a. Higbir zaman=0, b. Nadiren=25

c. Bazen=50 d. Siklikla=75 e. Her zaman=100). Semptom skalasini olusturan sorular;
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1,7, 10, 16, 19, 24, 27°dir. Fonksiyon skalasini olusturan sorular; 2, 4, 5, 8, 11, 14,
17, 20, 22, 25, 29, 30’dur. Emosyon skalasini olusturan sorular; 3, 6, 9, 12, 13, 15,
21, 23, 26, 28’dir. Bu Olg¢ekte li¢ skala ayr1 olarak ve sonra genel toplam
hesaplanmaktadir. Yiiksek skor daha kot yasam kalitesini gostermektedir (72). Bu
anket ilk olarak ABD’de tasarlanmistir (73). Chren ve arkadaslar1 tarafindan
tasarlanan ve uygunlugu, gecerliligi degerlendirilen 61 soruluk 8 skaladan (kognitif
etkiler, sosyal etkiler, depresyon, korku, utanma, 6fke, fiziksel rahatsizlik ve fiziksel
kisitlamalar) olusmaktadir (74). Farkli hastalik gruplart arasinda karsilagtirma
yapmak ve hastadaki deri hastalig ile ilgili degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikan
farkliliklar1 6lgmek {izere, iki amagla kullanilmaktadir (75). Aksu ve ark. tarafindan
Turkce’ye uyarlanan ve gelistirilen 29 soruluk Skindex 29 daha kolay
uygulanabilmektedir (73,76).

3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma 31.08.2010 tarihli ve 162 sayil etik kurul onay1 sonras1 ESOGU
Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran plak tip psoriazis
tanis1 olan hastalar arasinda yapildi. Her bir ¢alisma grubu i¢in 25 olmak tizere
toplam 50 hasta alindi. Caligmaya alman tiim hastalar calisma hakkinda

bilgilendirildi ve katilim i¢in yazili onaylar1 alindi.
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Calismaya 18 yasin iistiinde, kronik plak tip psoriazisi olan, viicut yiizey
alaninin %10’undan fazlas1 tutulmus, PASI > 10, doktorun global degerlendirmesi 3
ve lizerinde olan hastalar alind1.

Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri:

[EEN

. 18 yas alt1 olmak

2. Cilt kanseri ya da solar keratoz 0ykusu

3. Lokalize palmoplantar psoriazis

4. Gebelik

5. Laktasyon

6. Dogurgan ¢agda bayan hastalar

7. Renal hastalik

8. Karaciger hastaligi

9. Hiperlipoproteinemiler

10. Ciddi kardiyak ve norolojik hastalik 6ykiisii

11. Son bir ay i¢inde diger sistemik ajan tedavilerinin alinmis
olmas1

12. Son alt1 ay i¢cinde UV nin herhangi bir formunu almis olmak

13. Toplam 2 y1l UVB/ PUVA 1000-1500 joule almis olan hastalar

14. Guttat, eritrodermik ve pustiler psoriazis

15. Eklem tutulumu olan hastalar

16. ANA(Anti niikleer antikor) pozitifligi olan hastalar

Hastalarin yasi, cinsiyeti, Fitzpatrick degerlendirmesine gore deri tipi,
hastalik siiresi ve aile Oykiisli sorgulanarak psoriazis izlem formuna kaydedildi.
Hastalar 2 gruba ayrildi. Bir gruba dar bant UVB ile birlikte asitretin (Re-UVB)
verildi. Diger gruba ise dar bant UVB ile plasebo (P-UVB) verildi. Re- UVB
grubuna fototerapiye baglamadan 2 hafta 6nce diisiik doz asitretin (yaklasik 0.3-0.5
mg/kg/gin, 25 mg) verilirken, P-UVB grubuna ginde bir tablet plasebo verildi.



19

Plasebo alan grup, etken madde icermeyen ilact aldigini bilmiyordu fakat arastirici
biliyordu. Iki hafta sonra her iki grupta da tedaviye haftada 3 giin olacak sekilde dar
bant UVB eklendi. Hastalar 12 hafta boyunca takip edildi.

Hastalara dar bant UVB tedavisi Daavlin Spectra 305/350 model UV cihazi
ile verildi. Dar bant UVB tedavisine MED dozunun %70’i ile baslandi. Her seansta
hastanin klinik durumuna gore yaklasik %10-30 oraninda doz artist yapildi.
Lezyonlarda %80 iyilesme olmasi halinde doz sabitlendi ve ardindan diisme
semasina gecildi. Her iki gruba ayn1 fototerapi semast uygulandi.

Tedavi gruplarinin  baslangic viicut yiizey alani, Doktorun Global
Degerlendirmesi, PASI, SAPASI (Self- Administered Psoriasis Area and Severity
Index) degerleri kaydedildi.

Hastalarin PASI skoru eritem, deskuamasyon, infiltrasyon ve viicut tutulum
alanmna gore hesaplandi. Eritem, infiltrasyon ve deskuamasyon siddeti 0 ile 4
arasinda degerlendirildi. Skorlama sisteminde dort viicut bolgesi i¢in yaklagik viicut
yiizey alanlar1 belirlendi. Bas=%10, st extremite=%20, govde=%30, alt
extremite=%40. Psoriazis viicut tutulum alam <%10=1, %10-30 arasi=2, %30-50
arasi=3, %50-70 arasi=4, %70-90 arasi=5, %90-100 arasi=6 olmak tlizere O ile 6 arasi
puanlandi.

SAPASI de ise hastanin kendisi tarafindan eritem, infiltrasyon ve skuam
siddetine gore 1 ile 5 arasinda degerlendirildi. Tutulan alanlar da yine hasta
tarafindan isaretlenerek <%10=1, %10-30 aras1i=2, %30-50 aras1i=3, %50-70 arasi=4,
%70-90 aras1=5, %90-100 arasi=6 olmak iizere 0 ile 6 arast puanlandi.

Asitretin alan grupta tedavi 6ncesi, ilk 2 ay 2 haftada bir, sonra ayda bir
olacak sekilde; plasebo alan grupta ise tedavi Oncesi ve sonrasi tam kan sayimi, AST,
ALT, serum trigliserid, serum kolesterol ve kreatin degerleri ¢alisildi. Asitretin alan
gruba kolesterol ve trigliseridden fakir diyet onerildi. Hastalar 12 hafta boyunca 2
haftada bir olacak sekilde degerlendirildi. Her kontrolde bagimsiz bir gdzlemci
tarafindan PASI hesaplandi. Hasta tarafindan degerlendirilen SAPASI hesaplanarak
kaydedildi. Yan etkiler agisindan hastalar sorgulandi.

Tedavi Oncesi ve sonrasinda, tedavinin yasam kalitesine olan etkisini
belirlemeye yonelik, hastalara dermatolojiye 6zel yasam kalite 6lgegi olan Skindex

29’un Tiirkge versiyonu uygulandi. Olgekteki cevaplar a.hicbir zaman=0,
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b.nadiren=25, c.bazen=50, d.siklikla=75, e¢.her zaman=100 olacak sekilde lineer
skalaya cevrilerek semptom, fonksiyon ve emosyon skalalarinin ortalamasi elde
edildi.

Skindex 29’un semptom, fonksiyon ve emosyon skalalarindaki sorulara
verdikleri cevaplar ayr1 ayr1 incelendi. Higbir zaman cevabi ‘hayir’ olarak
degerlendirilirken, nadiren, bazen, siklikla ve her zaman cevaplar ‘evet’ olarak

degerlendirildi.

3.1. Istatistiksel Analiz

Tum veri analizleri SPSS 15.0 ve SigmaStat 3.5 paket programlari ile
yapilmistir. Stirekli nicel veriler; n, normal dagilim gosterenler ortalama ve standart
sapma olarak, normal dagilim gostermeyenler medyan, 25. ve 75. kartil olarak
verildi. Nitel veriler ise n ve oran olarak ifade edilmistir. Tekrarlayan ve bagimsiz
gruplardan olusan, normal dagilim gosteremeyen verilere, grup sayisina bagl olarak,
Friedman Repeated Measures Analysis of Variance on Ranks, Wilcoxon ve Mann-
Whitney U testi ile analiz edildi. Kategorik yapidaki veri setlerine ise Chi-square

testi yapildi. P<0.05 olasilik degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1.Hastalarin Ozellikleri

Bu calismaya 18 ila 71 yaslar1 arasinda 25’1 (%50) erkek ve 25’1 (%50) kadin
toplam 50 hasta alindi. Re-UVB grubu hastalarinin 13’1 (%52) erkek, 12’si (% 48)
kadin, P-UVB grubu hastalarinin 12’si (%48) erkek, 13’1 (%52) kadindi. Gruplar
arasinda cinsiyet karsilastirildiginda anlamh farklilik gériilmedi (p>0.05). Re-UVB
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grubu hastalarinda ortalama yas 44,8 (+ 11.6), P-UVB grubunda ortalama yas 41.72
(x 14.31) idi. Gruplar arasinda yas dagilimi agisindan anlamli farklilik yoktu
(p>0.05). Hastalarin tedavi gruplarina gore cinsiyet ve yas dagilimi tablo 4.1. ve

tablo 4.2.’de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Tedavi gruplarina gore cinsiyet dagilimi

. Tum hastalar
Cinsiyet
2
Erkek Kadin X4p
n % n % n %
Re-UVB 13 52.00 | 12 48.00 | 25 100.00
X2:0.80
p:0.777
P-UVB 12 48.00 | 13 52.00 | 25 100.00
Pearson Chi-Square test
Tablo 4.2. Tedavi gruplarina gore yas dagilimi
Tum Hastalar Ortalama Std.Sapma P

N

Re-UVB 25 44.88 11.60
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p:0.395
P-UVB 25 41.72 14.31

t testi

Re-UVB grubunda cilt tipi dagilimina bakildiginda 14 hastanin (%56) cilt tipi
2 ve 11 hastanin (% 44) cilt tipi 3 olarak degerlendirilmistir. P-UVB grubunda ise, 4
hastanin (%16) cilt tipi 1, 13 hastanin (%52) cilt tipi 2, 7 hastanin (%28) cilt tipi 3, 1
hastanin (%4) cilt tipi 4 olarak degerlendirilmistir. Her iki grup arasina cilt tipi i¢in
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). (Tablo 4.3)

Re-UVB grubunda, hastalik siiresi 0-6 ay arasinda 1 hasta (%4), 6-12 ay
arasinda 2 hasta (%8), 1-3 yil arasinda 3 hasta (%12), 3-10 yil arasinda 7 hasta
(%28), 10 yilin istiinde 12 hasta (%48) mevcuttu. P-UVB grubunda ise, hastalik
siresi 0-6 ay arasinda 1 hasta (%4), 6-12 ay arasinda 0 hasta (%0), 1-3 yil arasinda 2
hasta (%8), 3-10 yil arasinda 10 hasta (%40), 10 yilin dstiinde 12 hasta (%48)
mevcuttu. Her iki grup icin hastalik siireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0.05). (Tablo 4.4)

Re-UVB grubunda, aile 6ykist olmayan 18 hasta (%72), annesinde psoriazis
olan 1 hasta (%4), babasinda psdriazis olan 1 hasta (%4), kardesinde psoriazis olan 2
hasta (%8), ¢ocugunda psdriazis olan 2 hasta (%8) ve 2.derece akrabasinda psoriazis
olan 1 hasta (%4) mevcuttu. P-UVB grubunda ise, aile 6ykisu olmayan 13 hasta
(%52), babasinda psoriazis olan 2 hasta (%8), kardesinde psoriazis olan 2 hasta (%8),
2.derece akrabasinda psoriazis olan 8 hasta (%32) mevcuttu. Her iki grup igin aile

oykiileri kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05). (Tablo 4.5)

Tablo 4.3. Tedavi gruplarina gore cilt tipi dagilimi

2
Cilt Tipi Tim hastalar X4 p




23

1 2 3
n % n % n % n % n %
Re-UVB | 0 0.00 14 56.00 |11 44.00 | 0 0.00 25 100.00
X2:5.926
p:0.105
P-UvB 4 16.00 |13 52,00 |7 28.00 |1 4.00 25 100.00
Pearson Chi-Square test
Tablo 4.4. Tedavi gruplarina gore hastalik siirelerinin dagilimi
Hastalik Siiresi Tum
hastalar
X2 p
0-6 ay 6-12ay | 1-3ydl | 3-10ydl | 10 i
ustu
n % n % n % n % n % |n %
Re-UVB |1 400 |2 800 |3 1200 |7 28.00 25 100.00
12 48.00 X2:2.729
p:0.689
P-UVB 1 400 |0 000 |2 8.00 10 40.00 12 48.00 25 100.00

Pearson Chi-Square test

Tablo 4.5. Tedavi gruplarina gore aile 0ykustunin dagilimi

Aile Oykiisii
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Yok Anne Baba Kardes Cocuk Akraba X2, p
n % n % n % n % n % n %

Re-UVB 18 72 1 4 1 4 2 8 2 8 1 4 X2:9.584
13 52 0 0 2 8 2 8 0 0 8 32

Pearson Chi-Square test

4.2 Klinik Degerlendirme Sonug¢lar:

Re-UVB grubunda baslangic VYA ortalamasi 36.76 (£ 16.83), P-UVB
grubunda ise baslangic VYA ortalamasi 30.44 (+ 15.20) olarak degerlendirildi. ki
grup arasinda baslangic VYA ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05). Her iki grup igin baslangi¢c VYA oranlarinin dagilimi tablo 4.6.’da

gosterilmistir.

Tablo 4.6. Tedavi gruplarina gore baslangic viicut yilizey alan1 (VY A) oranlari

Tum Hastalar | Ortalama Std.Sapma P
N
Re-UVB 25 36.76 16.83
p:0.170
P-UVB 25 30.44 15.20

t testi

Psoriazis lezyonlar1 0-5 arasinda Doktorun Global Degerlendirmesi seklinde
degerlendirildi. ‘0’ plak infiltrasyon yok, ‘5’ 2.5 mml\iistii plak kalinligi, ‘0’ pullanma
yok, ‘5’ siddetli, yapiskan pullanma, ‘0’ eritem yok, ‘5’ siddetli eritem olmasin1 ifade
eder. Re-UVB grubunda baslangi¢c Doktorun Global Degerlendirmesi ortancasi 4.00
(4.00-4.00), P-UVB grubunun ise baslangic Doktorun Global Degerlendirmesi
ortancast 4.00 (3.00-4.00) olarak degerlendirildi. Her iki grup igin baslangig

Doktorun Global Degerlendirmesi ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
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fark yoktu (p>0.05). Tedavi gruplarina gore baslangic Doktorun Global

Degerlendirmesi ortancalari tablo 4.7.’de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Tedavi gruplarina gére baslangig Doktorun Global Degerlendirmesi

TUm Hastalar Ortanca P
N
Re-UVB 25 4.00 (4.00-4.00)
p:0.051
P-UVB 25 4.00 (3.00-4.00)

Mann Whitney U testi

Re-UVB grubunun baglangi¢ PASI ortancast 20.30 (14.90-27.20), P-UVB
grubunun ise baslangig¢ PASI ortancasi 19.80 (13.72-23.45) olarak degerlendirildi.
Baslangic PASI degerleri acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p>0.05). Tedavi gruplarmin baslangic PASI degerlerinin

karsilastirilmasi tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. Tedavi gruplarinin baslangi¢c PASI degerlerinin karsilastiriimasi

TUm Hastalar Ortanca P
N
Re-UVB 25 20.30 (14.90-27.20)
p:0.190
P-UVB 25 19.80 (13.72-23.45)

Mann Whitney U testi
Re-UVB grubunun baglangic SAPASI degerlerinin ortalamast 30.88 (&

10.18), P-UVB grubunun ise baslangigc SAPASI degerlerinin ortalamasi 27.36 (+
9.21) olarak tespit edildi. Baslangic SAPASI degerleri agisindan iki grup

kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Tedavi gruplarinin baslangic SAPASI degerlerinin karsilastirilmasi tablo 4.9.’da

gosterilmistir.

Tablo 4.9. Tedavi gruplarinin baslangic SAPASI degerlerinin karsilastirilmasi

Tim Hastalar Ortalama Std.Sapma P
N
Re-UVB 25 30.88 10.18
p:0.206
P-UVB 25 27.36 9.21

t testi

Her iki tedavi grubunda baslangigta ve tedavi bitiminde, Re-UVB grubunda
ise 2. hafta, 4. hafta, 6. hafta, 8.hafta dahil tam kan sayimi, AST, ALT, trigliserid,
total kolesterol ve kreatin degerleri c¢alisildi. Tablo 4.10.°da tedavi gruplarinin
baslangic AST, ALT, trigliserid ve total kolesterol degerlerinin ortanca ve ortalama
degerleri gosterilmektedir. 1ki grup arasinda baslangic kan degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). (Tablo 4.10)

Tablo 4.10. Tedavi gruplarinin baslangig¢ AST, ALT, Trigliserid ve Total kolesterol

degerlerinin karsilastirilmasi

Kan Degerleri
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AST
ALT Trigliserid Total kolesterol
Ortanca Ortanca Ortanca Ortalama-
Std.Sapma
Re-UVB 20.00 (18.00-26.25) 20.00 (14.75-26.25) 106.00 (89.00-144.00) 166.44 + 39.59
P-UVB
20.00 (20.00-22.25) 20.00 (16.50-22.25) 132.00 (88.50-207.75) 179.88 +42.57
*p:0.828 *p:0.922 *p:0.372 **n:0.253
* 1 testi

** Mann Whitney U testi

Her iki tedavi grubu icin 2.hafta, 4.hafta, 6.hafta,8.hafta,10.hafta ve
12.haftalarda PASI degerleri hesaplanmigtir. Re-UVB grubu icin haftalara gére PASI
degerleri sirasiyla 9.60 (8.40-18.40), 6.28 (+ 3.79), 2.10 (1.20-3.18), 0.00 (0.00-
0.73), 0.00 (0.00-0.00) ve 0.00 (0.00-0.00) olarak saptandi. P-UVB grubu igin PASI
degerleri sirasiyla 15.20 (11.70-22.18), 11.18 (+ 4.26), 7.80 (5.40-11.70), 5.00 (3.22-
7.90), 3.90 (1.95-5.80), 2.60 (0.53-4.63) olarak saptandi. Haftalara gore PASI
degisimlerine bakildiginda 2.haftada iki grup arasinda onemli diizeyde farklilik
saptand1 (p<0.05 ). Iki grubun 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve 12.hafta PASI
degerleri arasinda ileri diizeyde farklilik saptand1 (p<0.001).

Tablo 4.11.°de tedavi gruplarimmin haftalara gore PASI degisimlerinin
karsilastirilmast ve sekil 4.1.’de tedavi gruplarinin haftalara gore PASI degisimleri

gosterilmistir.

4.11. Tedavi gruplarinin haftalara gére PASIdegisimlerinin karsilastirilmasi

Haftalar
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2. hafta 4.hafta 6.hafta 8.hafta 10.hafta 12.hafta
Ortanca gtgaslzr;;; Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
Re-UVB | 9.60(8.40-18.40) | 6.28+3.79 2.10(1.20-3.18) 0.00(0.00-0.73) 0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00)
P-UVB
15.20 7.80 5.00 3.90 2.60
(11.70 -22.18) 11.18+4.26 (5.40-11.70) (3.22-7.90) (1.95-5.80) (0.53-4.63)
P *p:0.019 *p<0.001 *p<0.001 *p<0.001 **p<0.001 *p<0.001
* t testi
** Mann Whitney U testi
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Sekil 4.1. Tedavi gruplarinin haftalara gére PASI degisimleri

Her iki tedavi grubunda 2.hafta, 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta,10.hafta ve
12.haftada SAPASI degerleri hesaplanmistir. Re-UVB grubu igin haftalara gore
SAPASI degerleri sirastyla 19.60 (= 6.95), 11.52 (£ 6.98), 3.00 (3.00-4.25), 0.00
(0.00-3.00), 0.00 (0.00-0.00), 0.00 (0.00-0.00) olarak tespit edildi. P-UVB grubunda
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ise haftalara gore SAPASI degerleri sirasiyla 24.64 (+ 10.45), 19.04 (= 7.77), 12.00
(6.75-18.00), 10.00 (4.75-12.00), 6.00 (3.75-10.00), 3.00 (3.00-6.00) olarak tespit
edildi. iki grubun 2.hafta SAPASI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi (p<0.05). Iki grubun SAPASI degerlerinin 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta,
10.hafta ve 12.haftada iki grup arasinda ileri diizeyde farkli oldugu saptandi
(p<0.001).

Tablo 4.12.°de tedavi gruplarinin haftalara gére SAPASI degisimlerinin
karsilastirilmast ve sekil 4.2.°de tedavi gruplarimin haftalara gore SAPASI

degisimleri gosterilmektedir.

4.12. Tedavi gruplarinin haftalara gére SAPASI degisimlerinin karsilastirilmasi

Haftalar

2. hafta 4.hafta 6.hafta 8.hafta 10.hafta 12.hafta

gtgzzgﬁa Stggzr;r?w_a Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
ReUVB | 19.60+6.95 11.52+6.98 3.00(3.00-4.25) 0.00(0.00-3.00) 0.00(0.00-0.00) 0.00(0.00-0.00)
P-UVvB

12.00 10.00 6.00 3.00
24.64+1045 19.0427.77 (6.75-18.00) (4.75-12.00) (3.75-10.00) (3.00-6.00)
p *p:0.049 *p<0.001 *p<0.001 *p<0.001 **0<0.001 *p<0.001

* t testi

** Mann Whitney U testi
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SAPASI degisimleri

Sekil 4.2.Tedavi gruplarinin haftalara gore SAPASI degisimleri

Re-UVB grubunda baslangigta ve 2.hafta, 4.hafta,6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve
12.haftada PASI ve SAPASI degerleri hesaplanmistir. PASI i¢in baslangic degerinin
ortancasi 20.3 (14.90-27.20) idi. Haftalara gore PASI degerleri ortancalar sirasiyla
9.60 (8.40-18.40), 5.60 (3.30-7.80), 2.10 (1.20-3.18), 0.00 (0.00-0.73), 0.00 (0.00-
0.00) olarak saptandi. Baslangi¢c degerlerine gore haftalar arasinda PASI’de ileri
diizeyde diizelme oldugu tespit edildi (p<0.001). Baslangic SAPASI degeri ortancasi
33.00 (22.00-36.00) olarak saptandi. Haftalara gore SAPASI degerleri ortancalari
sirastyla 18.00 (15.50-24.75), 12.00 (6.00-15.25), 3.00 (3.00-4.25), 0.00 (0.00-3.00)
ve 0.00 (0.00-0.00) olarak saptandi. Baglangic degerlerine gore haftalar arasinda
SAPASI’de ileri diizeyde diizelme oldugu tespit edildi (p<0.001).

Tablo 4.13.’de Re-UVB grubunda haftalara gore PASI ve SAPASI
degerlerinin ortancalar1 ve sekil 4.3.’de Re-UVB grubunda haftalara gére PASI ve
SAPASI degerlerinin degisimi gosterilmektedir.

Tablo 4.13. Re-UVB grubunda haftalara gére PASI ve SAPASI degerlerinin dagilimi



31

Haftalar
Baslangig 2. hafta 4.hafta 6.hafta 8.hafta 10.hafta 12.hafta
P
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
PASI 20.30 9.60 5.60 210 0.00 0.00 0.00 p<0.001
(14.90-27.20) (8.40-18.40) (3.30-7.80) (1.20-3.18) (0.00-0.73) (0.00-0.00) (0.00-0.00)
SAPASI
33.00 18.00 12.00 3.00 0.00 0.00 0.00 p<0.00
(22.00-36.00) (15.50-24.75) (6.00-15.25) (3.00-4.25) (0.00-3.00) (0.00-0.00) (0.00-0.00)
Friedman Testi
43,00
30,00
20,00
10,00 H PASI
0,00 SAPASI

Sekil 4.3.Re-UVB grubunda haftalara gére PASI ve SAPASI degerlerinin

degisimi

P-UVB grubunda baslangigta ve 2.hafta, 4.hafta,6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve

12.haftada PASI ve SAPASI degerleri hesaplanmistir. PASI i¢in baslangi¢ degerinin

ortancast 19.80 (13.72-23.45) olarak saptanmistir. Haftalara gore PASI degeri
ortancalari sirastyla 15.20 (11.70-22.18), 11.40 (7.48-15.00), 7.80 (5.40-11.70), 5.00
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(3.23-7.90), 3.90 (1.95-5.80), 2.60 (0.53-4.63) olarak saptandi. Baslangi¢ degerlerine
gore haftalar arasinda PASI’de ileri diizeyde diizelme oldugu tespit edildi (p<0.001).
Baslangi¢c SAPASI degeri ortancast 27.00 (21.50-36.00) olarak saptandi. Haftalara
gore SAPASI degerleri ortancalar1 sirasiyla 24.00 (18.00-31.50), 18.00 (15.00-
24.75), 12.00 (6.75-18.00), 10.00 (4.75-12.00), 6.00 (3.75-10.00), 3.00 (3.00-6.00)
olarak saptandi. Baglangic degerlerine gore haftalar arasinda SAPASI’de ileri
diizeyde diizelme oldugu tespit edildi (p<0.001).

Tablo 4.14°de P-UVB grubunda haftalara gére PASI ve SAPASI
degerlerinin ortancalar1 ve sekil 4.4.’de P-UVB grubunda haftalara gore PASI ve
SAPASI degerlerinin degisimi gosterilmektedir.

Tablo 4.14. P-UVB grubunda haftalara gére PASI ve SAPASI degerlerinin

ortancalari
Haftalar

Baglangi¢ 2. hafta 4. hafta 6.hafta 8.hafta 10.hafta 12.hafta

Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca P
PASI 19.80 15.20 11.40 7.80 5.00 3.90 2.60 p<0.001

(13.72-2345) | (11.70-22.18) | (7.48-15.00) (5.40-11.70) (3.23-7.90) (1.95-5.80) (0.53-4.63)
SAPASI | 5700 24.00 18.00 12.00 10.00 6.00 3.00 p<0.001

(21.50-36.00) | (18.00-3150) | (15.00-24.75) | (6.75-18.00) (4.75-12.00) (3.75-10.00) (3.00-6.00)

Friedman Testi
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Sekil 4.4. P-UVB grubunda haftalara gore PASI ve SAPASI degerlerinin

degisimi

Re-UVB grubunda baslangicta, 2. haftada, 4. haftada, 6. haftada, 8.haftada ve
12. Haftada tam kan sayimmi, AST, ALT, trigliserid, total kolesterol ve kreatin
degerleri galigildi. Tablo 4.15.°de Re-UVB grubunun baslangi¢ ve haftalara gore
AST, ALT, trigliserid ve total kolesterol degerlerinin ortanca degerleri
gosterilmektedir. Re-UVB grubunun AST, ALT, trigliserid ve total kolesterol
degerlerindeki yilikselmeler baslangic degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0.05). (Tablo 4.15)



Tablo 4.15. Re-UVB grubunda haftalara gore AST, ALT, Trigliserid ve Total

kolesterol degerleri
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Kan Degerleri
AST ALT Trigliserid Total kolesterol
Ortanca Ortanca Ortanca Ortanca
Baslanet 20.00 20.00 106.00 173.00
angle (18.00-26.25) (14.75-26.25) (89.00-144.00) (133.75-200.00)
2.hafta
21.00 22.00 116.00 175.00
(20.00-29.25) (15.75-22.25) (85.25-144.75) (144.25-202.75)
4 hafta
22.00 23.00 127.00 199.00
(20.00-24.00) (15.00-26.75) (89.75-156.50) (151.50-206.25)
6.hafta
23.00 24.00 130.00 186.00
(21.00-27.50) (20.75-30.00) (99.50-158.75) (154.25-203.00)
8.hafta
24.00 23.00 135.00 184.00
(20,00.26.25) (19.25-27.00) (94.50-150.75) (157.50-199.25)
12 hafta
21.00 23.00 120.00 180.00
(20.75-25.00) (19.75-26.25) (95.00-155.00) (166.25-200.00)
P p:0.222 p:0.208 p:0.647 p:0.063

Friedman Testi

Her iki tedavi grubunda 2.haftada, 4.haftada, 6.haftada, 8.haftada, 10.haftada

ve 12.haftada hastalar fototerapi ve retinoidlere bagli yan etkiler (eritem,

mukokutandz etkiler, miyalji, psikiyatrik etkiler gibi) acisindan degerlendirildi.

Hastalarda en sik goriilen yan etkiler her iki grup i¢inde tedaviyi kesmeyi
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gerektirecek siddette degildi. Re-UVB grubunda 12 hastada (%48) mukokutantz yan
etkiler gorultrken, 13 hastada (%52) herhangi bir yan etki gorilmedi. P-UVB
grubunda 3 hastada (%12) eritem gozlendi. 22 hastada (%88) ise herhangi bir yan
etki gorilmedi. Tablo 4.16.°da gruplara goére en sik gelisen yan etkiler
gosterilmektedir. iki grup arasinda gelisen yan etkilerin niteligi agisindan istatistiksel
olarak ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001). Sekil 4.5.’de tedavi gruplarina gore

en sik goriilen yan etkiler gosterilmektedir.

Tablo 4.16. Tedavi gruplarina gore yan etki sikliginin degisimi

Yan Etkiler
Eritem Mukokutanoz Yok X2, p
etkiler
n % n % n %

Re-UVB 1o p00 |12 4800 |13 5200

X2:17.314

p<0.001
P-UVB 3 12.00 0 0.00 |22 88.00

Pearson Chi-Square test
90 -
80 -
70 -
60 I
50 - mP-UVB
40 Re-UVB
30 -
20 -
10 -
AN
0 T T 1
Eritem Kuruluk Yok

Sekil 4.5.Tedavi gruplarina gore en sik goriilen yan etkiler
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4.3.Skindex 29’un Degerlendirilmesi
Tedavi oncesinde, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda Skindex 29

skalalar1 degerlendirildiginde ortalama olarak, semptom skalas1 skoru Re-UVB
grubunda 25.92 (+5.80), P-UVB grubunda 23.84 (+ 5.86); fonksiyon skalasi skoru
Re-UVB grubunda 43.44 (+ 11.02), P-UVB grubunda 38.16 (+ 13.49); emosyon
skalas1 skoru Re-UVB grubunda 38.24 (z 8.58), P-UVB grubunda ise 34.08 (+11.32)
olarak saptandi. Her iki grup arasinda semptom, fonksiyon ve emosyon skala skorlari
acisindan istatistiksel olarak anlami bir fark saptanmadi (p>0.05). Her iki grup igin
tedavi 6ncesi Skindex 29 skala skor ortalamalarinin karsilagtirilmasi tablo 4.17.’de

gosterilmistir.

Tablo 4.17.Her iki grup icin tedavi 6ncesi Skindex 29 skala skor ortalamalarinin

karsilastirilmasi
Re-UVB P-UVB
Skindex 29 P
Skalalar1

Ortalama-Std.Sapma

Ortalama-Std.Sapma

Semptom 25.92 +5.80 23.84 +5.86 p:0.213
Fonksiyon 43.44 +11.02 38.16 + 13.49 p:0.136
Emosyon 38.24 +8.58 34.08 + 11.32 p:0.150

t testi

Calismaya alinan tiim hastalarin tedavi 6ncesinde Skindex 29’un semptom,
fonksiyon ve emosyon skalalarindaki sorulara verdikleri cevaplar ayr1 ayr1 incelendi.
Higbir zaman cevabi1 ‘hayir’ olarak degerlendirilirken, nadiren, bazen, siklikla ve her
zaman cevaplar ‘evet’ olarak degerlendirildi. Tedavi 6ncesinde semptom, fonksiyon
ve emosyon skalalarindaki her soru igin evet yamiti verenlerin dagilim oranlar

hesaplandi. Bu oranlar tablo 4.18, 4.19. ve 4.20.’de gosterilmistir.



Tablo 4.18. Tedavi 6ncesinde hastalarin semptom skalasinin % dagilimi
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Semptom Skalasinin Sorulari

Cevaplarin % Dagilim1

Cildim aciyor 92
Cilt problemimde yanma ve batma

Hissediyorum 84
Cildim kasintyor 92
Su cilt problemimi rahatsiz ediyor 72
Cildim tahris oluyor 96
Cildim hassas 96

Cilt problemimde kanamalar oluyor

94




Tablo 4.19. Tedavi 6ncesinde hastalarin fonksiyon skalasinin % dagilimi
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Fonksiyon Skalasinin Sorulari

Cevaplarin
% Dagilim1

Cilt rahatsizligim uyku kalitemi etkiliyor 84
Cilt rahatsizligim caligsmami ve hobilerimle ugrasmami
.. .. 88
Giiglestiriyor
Cilt rahatsizligim sosyal hayatimi etkiliyor 90
Cilt rahatsizligim yiiziinden evde kalmay: tercih ediyorum 84
Cilt rahatsizligim sevdiklerimle yakinlasmama engel
82
Oluyor
Cilt rahatsizligim yiiziinden birgok seyi yalniz yapmayi
. . 84
tercih ediyorum
Cilt rahatsizligim duygularimi ifade etmemi giiglestiriyor 76
Cilt rahatsizligim diger insanlarla iliskilerimi etkiliyor 84
Cilt rahatsizlifim sevdigim insanlar i¢in problem oluyor 76
Cilt rahats1zligim diger insanlarla birlikte olma istegimi
94
Azaltiyor
Cilt rahatsizligim cinsel hayatimi etkiliyor 82

Cilt rahatsizligim beni yoruyor

92
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Tablo 4.20. Tedavi 6ncesinde hastalarin emosyon skalasinin % dagilim1

Emosyon Skalasinin Sorulari Cevaplarin
% Dagilim1

Cilt rahatsizligimin ciddi olabileceginden endise ediyorum 98
Cilt rahatsizligim yiiziinden kendimi depresif hissediyorum )
Cilt rahatsizligimin iz birakmasindan endise ediyorum 80
Cilt rahatsizligimdan dolay1 utaniyorum 38

Cilt rahatsizliZimin daha koétiiye gitmesinden dolay1 endise

Ediyorum %
Cilt rahatsizligimdan dolay1 kizginim 86
Cilt rahatsizligimdan dolayr mahcubiyet duyuyorum 82
Cilt rahatsizligimin yiiziinden ¢aresiz kaldigimi,

cesaretimin kirildigini hissediyorum 8
Cilt rahats1zligimin yiiziinden kendimi kii¢lik diigmiis

Hissediyorum 84
Cilt rahats1zligimin beni rahatsiz ediyor 98

Tedavi sonrasinda, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda Skindex 29
skalalar1 degerlendirildiginde ortanca olarak, semptom skalas1 skoru Re-UVB
grubunda 11.00 (9.00-13.50), P-UVB grubunda 10.00 (8.00-13.00); fonksiyon
skalas1 skoru Re-UVB grubunda 16.00 (13.75-18.25), P-UVB grubunda 16.00
(12.00-20.25); emosyon skalasi skoru Re-UVB grubunda 15.00 (11.75-18.25), P-
UVB grubunda 15.00 (11.00-19.00) olarak saptandi. Her iki grup arasinda semptom,
fonksiyon ve emosyon skala skorlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05). Tedavi sonras1 Skindex 29°dan alinan skorlarin gruplara gore

dagilimi tablo 4.21.’de gdsterilmistir.

Tablo 4.21. Tedavi sonrasi1 Skindex 29’dan alinan skorlarin gruplara gére dagilimi
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Skindex 29 Re-UVB P-UVB P
Skalalar
Ortanca Ortanca
11.0 10.00 .
:0.412
Semptom (9.00-13.50) (8.00-13.00) P
16.00
Fonksiyon (13.75-18.25) (12 éggg 25) p:0.524
Emosyon 15.00 15.00 p:0.891
(11.75-18.25) (11.00-19.00)

Mann Whitney U testi

Re-UVB grubunda Skindex 29 semptom, fonksiyon ve emosyon
skalalarindaki skor ortalamalar1 ve ortancalarinin tedavi oncesinde tedavi sonrasina
gore daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
oldugu bulundu (her biri i¢in p< 0.001). Re~UVB grubu i¢in Skindex 29 skalalar
skorlariin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasina gore dagilimi tablo 4.22.°de

gosterilmistir.

Tablo 4.22. Re-UVB grubu i¢in Skindex 29 skala skorlarinin tedavi dncesi ve

sonrasina gore dagilimi
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p
. Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Skindex 29
Skalalar1
Semptom | 26.00 (21.00-30.25) 11.00 (9.00-13.50) **p<0.001
Fonksiyon | 43.44 + 11.023 18.64 + 8.53 *p<0.001
Emosyon | 41,00 (33.75-45.00) | 15.00 (11.75-18.25) | **p<0.001

*Paired t testi

** Wilcoxon Signed Ranks testi (Eslestirilmis t testi )

P-UVB grubunda Skindex 29 semptom, fonksiyon ve emosyon skalalarindaki
skor ortalamalarinin tedavi dncesinde tedavi sonrasina gore daha yiiksek oldugu ve
bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli oldugu bulundu (her biri igin
p< 0.001). P-UVB grubu i¢in Skindex 29 skalalar1 skor ortalamalarinin tedavi 6ncesi

ve tedavi sonrasina gore dagilimi tablo 4.23.’de gosterilmistir.

Tablo 4.23. P-UVB grubu i¢in Skindex 29 skala skor ortalamalarinin tedavi 6ncesi

ve sonrasina gore dagilimi
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. Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Skindex 29

Skalalari Ortalama-Std.Sapma | Ortalama-Std.Sapma

Semptom 23.84 + 5.86 11.00 + 3.94 p<0.001
Fonksiyon 38.16 + 13.49 16.64 + 4.93 p<0.001
Emosyon 34.08 + 11.32 15.72 + 5.34 p<0.001

Paired t testi
5. TARTISMA

5.1.Hastalari Ozellikleri



43

Bu ¢alismada; plak tip psoriazis tedavisinde asitretin ve dar bant UVB ile
plasebo ve dar bant UVB kombinasyonunun tedavideki etkinlikleri ve yan etkileri
karsilastirildi, ayrica psoriazis ve tedavisinin yasam kalitesine olan etkisi
belirlenmeye caligildi.

Psoriazis normal populasyonda ortalama 9%1-3 oraninda goriilmektedir
(8,10,11). Her iki cinsi esit oranda etkilemektedir (13,14). Her yasta goriilebilmekle
birlikte, hastaligin ortaya cikist 16-22 ve 57-60 yaslar1 arasinda belirgin artig
gostermektedir (1,15).

Aykol ve ark.’nin 640 psoriazisli hasta (zerinde yaptiklar1 calismada
hastalarin 3211 kadin (%51.1), 319°u erkek (%49.8), kadin hastalarin yas ortalamasi
33.5(standart sapma 16.5), erkek hastalarin yas ortalamasi ise 37(standart sapma
15.6) olarak bulunmustur (14).

Bu calismada da hastalarin yaslar1 18-71 arasinda degismekteydi. Hastalarin
25’1 (%50) kadin, 25’1 (%50) erkekti. P-UVB grubunda hastalarin 12’si (%48) erkek,
13’1 (%52) kadin, Re-UVB grubu hastalarinin 13’4 (%52) erkek, 12’si (%48)
kadindi. P-UVB grubu hastalarinda ortalama yas 41.72 (standart sapma 14.31), Re-
UVB grubunda ise ortalama yas 44.8 (standart sapma 11.6) idi. Hastalarin tedavi
gruplarina gore cinsiyet ve yas dagilimi agisindan anlamli farklilik yoktu (her biri
icin p>0.05).

Kleinpenning ve ark.’nin 135 psoriazisli hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada
hastalarin cilt tipi agirlikli olarak (%88.6) 2 ve 3 olarak saptanmistir (63).
Asawanonda ve ark.’nmin 24 hastada yaptiklari ¢alismada metotreksat ve dar bant
UVB alan grupta 3 hastanin cilt tipi 3, 8 hastanin cilt tipi 4, plasebo ve dar bant UVB
alan grupta 4 hastanin cilt tipi 3, 9 hastanin cilt tipi 4 olarak saptanmstir (77).

Bu calismada da Re-UVB grubunda 14 hastanin (%56) cilt tipi 2 ve 11
hastanin (% 44) cilt tipi 3 olarak degerlendirilmistir P-UVB grubunda ise, 4 hastanin
(%16) cilt tipi 1, 13 hastanin (%52) cilt tipi 2, 7 hastanin (%28) cilt tipi 3, 1 hastanin
(%4) cilt tipi 4 olarak degerlendirilmistir.. Her iki grup arasmna cilt tipi igin
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Ozdemir ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada asitretin- dar bant TL-01 tedavisi alan
grupta hastalik siiresi 13(4-40) yil iken, asitretin-PUVA alan grupta 14 (3-35) yil
olarak bulunmustur (78). Bu ¢alismada da Re-UVB grubunda, hastalik siiresi 0-6 ay
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arasinda 1 hasta (%4), 6-12 ay arasinda 2 hasta (%8), 1-3 yil arasinda 3 hasta (%12),
3-10 y1l arasinda 7 hasta (%28), 10 yilin iistiinde 12 hasta (%48) mevcuttu. P-UVB
grubunda ise, hastalik siiresi 0-6 ay arasinda 1 hasta (%4), 6-12 ay arasinda 0 hasta
(%0), 1-3 yil arasinda 2 hasta (%8), 3-10 yil arasinda 10 hasta (%40), 10 yilin
ustinde 12 hasta (%48) mevcuttu. Her iki grup igin hastalik sureleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Yapilan populasyon ¢alismalarinda aile dykiisii olmayan bireylerde psoriazis
gelisme riski %1-2°dir. Bir ebeveynde psoriazis mevcutsa bu oran %10’a, her iki
ebeveyninde mevcutsa %50’lere ¢ikmaktadir (79).

Kundake¢1 ve ark.’nin 329 psoriazisli hastada yaptigi calismada 98 (%30)
hastada aile 6ykusi pozitifti (12). Aykol ve ark.’nin 640 psoriazisli hastada yaptig
caligmada hastalarin 164’{iniin (%25.6) birinci veya ikinci derece akrabalarindan en
az birinde psoriazis 6ykusu mevcuttu (14).

Bu caligmada da Re-UVB grubunda, aile dykisu olmayan 18 hasta (%72),
annesinde psoriazis olan 1 hasta (%4), babasinda psdriazis olan 1 hasta (%4),
kardesinde psoriazis olan 2 hasta (%8), cocugunda psoriazis olan 2 hasta (%8) ve
2.derece akrabasinda psoriazis olan 1 hasta (%4) mevcuttu. P-UVB grubunda ise,
aile Oykiisii olmayan 13 hasta (%52), babasinda psoriazis olan 2 hasta (%8),
kardesinde psoriazis olan 2 hasta (%38), 2.derece akrabasinda psoériazis olan 8 hasta
(%32) mevcuttu. Her iki grup icin aile Oykiileri kiyaslandiginda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

5.2. Klinik Degerlendirme

Psoriazisin en sik goriilen tipi plak psoriazis ya da psoriazis vulgaristir.
Psoriazis vulgaris hastalarmin yaklasik %80-90’1n1 etkilemektedir (30). Psoriazis
vulgariste secilecek tedavi hastaligi siiratle kontrol altina almali, lezyon sayisini
azaltmali, lezyonlarin eritem, skuam ve kalinligim1 azaltmali, miimkiin oldugunca
uzun remisyon saglamali ve yasam kalitesini yiikseltmelidir. Segilen tedavinin yan
etkileri de hasta igin tolere edilebilir olmali ve risk yaratmamalidir (42).

Orta ve siddetli psoriaziste fototerapi halen en etkili tedavi segeneklerinden
bir tanesidir (50). ilk olarak Van Weelden ve ark. tarafindan 1984 yilinda gelistirilen,
Philips TL 01 floresan lambalar1 adiyla iiretilmis olan ve 311-313 nm’de pik yapan
dar bant UVB lambalari son yillarda siklikla kullanilan fototerapi alternatifleri
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arasina girmistir (58). Psoriazisde dar bant UVB ile genis bant UVB pek ¢ok
calismada karsilastirilmig, dar bant UVB tedavisiyle genis bant UVB tedavisine gore
daha kisa siirede ve daha iyi yanit alindig1 ve tedavinin daha az yanmaya neden
olarak daha iyi tolere edildigi gosterilmistir. Psoriazis vulgaris tedavisinde PUVA ile
dar bant UVB’yi karsilastiran ¢alismalarda da dar bant UVB’nin PUVA kadar etkili
oldugu goriilmiistiir, psoralenden kaynaklanan istenmeyen etkilerin olmamasi da bu
tedavinin PUVA’ya olan tstlinliigidiir (80).

UV 15181 ile en stk kombine edilen sistemik tedavi sistemik retinoidlerdir.
Bugune kadar sistemik retinoid+UVB ve sistemik retinoid+PUVA tedavilerinin
etkinliginin degerlendirildigi pek ¢ok calisma bulunmaktadir. Tiim bu ¢aligmalardan
elde edilen sonug, ayni miktarda iyilesme elde edebilmek icin daha az sayida
tedavinin yeterli oldugudur (50). Sistemik retinoid ile UV 1s1gmin kombine
edilmesinde genel yaklagim etkinin maksimize edilmesi ve her iki tedaviyle de
gorilen yan etkilerin azaltilmasidir (50).

Psoriaziste hastalik degerlendirme araglarindan bir tanesi etkilenen VYA’ nin
hesaplanmasidir. Bu 6lgiitiin avantaji; kullanim kolayligi, hekim ve hasta i¢in tanidik
olmasi ve ayni gozlemci i¢in yeniden kullanimda degiskenliginin az olmasidir (81).
VYA hesabinda kullanilabilecek en kolay yontem hastanin el ayasini(parmaklar
bitisik olarak bilekten parmak uclarina kadar) %1 olarak kabul ederek tutulan alani
belirlemektir. VYA tutulum yiizdesi genellikle hastalik siddetinin ve tedavinin
belirlenmesinde ana gosterge olarak kullanilsa da siddet siniflamasi konusunda ne
yazik tam bir goris birligi bulunmamaktadir (42).

Doktorun Global Degerlendirmesi klinik uygulamada ve ¢aligmalarda
kullanilan subjektif bir hastalik siddeti Olciitiidiir. Bu 6l¢timde cesitli skalalar ve
istatistiksel yontemler kullanilmaktadir. Tek bir gozlemci igin tutarliligni ve
dermatologlarin asina olmasi sayesinde Doktorun Global Degerlendirmesi psoriazis
degerlendirmesinde 6nemli bir aragtir (81).

Yilmaz ve ark.’nin 50 psoriazisli hasta iizerinde yaptig1 ¢calismada Re-PUVA
alan grupta vicut tutulum orani yiizdesi ortalama 29.6 (standart sapma 9.28), PUVA
alan grupta ise ortalama 28.5 (standart sapma 11.12) olarak saptanmistir (82).
Yentzer ve ark. 27 psoriazisli hasta ile yaptiklar: ¢alismada hastalarin hepsinde VYA

%10’un tizerinde ve Doktorun Global Degerlendirmesi 3 ve tizerinde idi (83).
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Bu ¢alismada da Re-UVB grubunda baslangic VYA ortalamasit 36.76 (x
16.83), P-UVB grubunda ise, baslangic VYA ortalamas1 30.44 (+ 15.20) olarak
degerlendirildi. iki grup arasinda baslangi¢ VYA ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Re-UVB grubunda baslangi¢ Doktorun Global
Degerlendirmesi 4.00 (4.00-4.00), P-UVB grubunda ise baslangi¢ Doktorun Global
Degerlendirmesi ortancast 4.00 (3.00-4.00) olarak degerlendirildi. Her iki grup icin
baslangi¢ Doktorun Global Degerlendirmesi ortancalar1 arasinda anlamli fark yoktu
(p>0.05).

PASI, 1970’lerin sonunda gelistirilmis olup klinik caligmalarin ¢ogunda
kullanilan bir skorlama sistemidir. PASI kompleks bir formiil kullanilarak hesaplanir.
Psoriaziste etkilenen viicut ylizey alaninin oranlanmasi ve psoriatik plaklarin eritem,
deskuamasyon ve endurasyon derecesinin belirlenmesi esasina dayanir. PASI
degerlendirmesinde daha yiiksek skorlar daha siddetli hastaligi yansitacak sekilde 0.1
birimlik artiglar ¢ercevesinde 0 ile 72 arasinda degismektedir. Klinik ¢alismalarda,
PASI hastalarin ortalama diizelme yiizdesinin belirlenmesinde kullanilmaktadir (84).
PASI 50 terimi, ¢aligma sonunda bazal PASI degerinde %50 oranindaki azalmay1
ifade etmektedir. Yapilan ¢ok sayida ¢alisma olmakla birlikte Carlin ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada PASI 50 orani herhangi bir tedaviye yeterli yanit alindiginin ve
klinik olarak yanitin iyi oldugunun gostergesidir (85).

Kisinin kendisi tarafindan uygulanan psoriazis alan ve siddet skoru (SAPASI)
hastanin hastalik siddeti konusundaki gézlemlerinin kullanildig1 yapilandirilmig bir
aractir. Hastanin hastalik siddeti konusundaki subjektif goriisiinden bagimsiz sekilde,
objektif bir skor vermesini saglamak amaciyla gelistirilmistir. SAPASI hastaya
etkilenen alanlarini igaretleyecegi bir viicut resmi ve ortalama bir lezyonun eritem,
endurasyon ve skuamini derecelendirecegi bir skala verilerek uygulanir. PASI ve
SAPASI arasinda tiim parametreler bakimindan belirgin korelasyon saptanmistir
(81).

Spuls ve ark.’nin 40 kronik, siddetli psoriazis vulgaris hastasinda yaptiklari
retrospektif bir c¢aligmada 25 mg/giin dozunda asitretin ve dar bant UVB
kombinasyon tedavisi hastalarin %72.5’inde PASI skorunda %75 azalmaya neden

olmustur. Hastalarin %12.5’inde ise PASI skorunda %50°den az iyilesme izlenmistir

(7).
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Sendur ve ark.’nin 22 psoriazis vulgaris hastasinda yaptiklar1 calismada 11
hastaya dar bant UVB, 11 hastaya da retinoid ve dar bant UVB tedavisi verilmis.
Birinci ve ikinci ayda retinoid ve dar bant UVB alan grupta PASI’deki azalma
(swrasiyla %83.4, %89.3), dar bant UVB alan grubunkinden %29.6 ve %74.4 anlamli
olarak yiiksek bulunmus (p=0.006, p=0.033). Ancak 3. ve 4. aylarda retinoid ve dar
bant UVB grubunda PASI’deki azalma, dar bant UVB grubundan anlamli farklilik
gostermemis. Calismada psoriazis vulgariste asitretin ve dar bant UVB kombinasyon
tedavisi ile, tek basina dar bant UVB tedavisi karsilastirildiginda 4 ay sonunda tedavi
etkinliklerinin farklilik géstermedigi, ancak ilk 2 ayda alinan yanitta retinoid ve dar
bant UVB kombinasyonu ile daha iyi sonug¢ alindig1 saptanmistir (86).

Lowe ve ark. 50 psoriazisli hasta ile yaptiklar1 c¢alismada asitretin (50
mg/gln) ve dar bant UVB kombine tedavisinin, dar bant UVB ve plasebo veya tek
basina asitretin tedavilerine gore anlamli sekilde daha yiiksek iyilesme oranlarini
yakaladigini bildirmislerdir. Oniki hafta sonunda asitretin ve dar bant UVB tedavisi
alan grupta %74 iyilesme kaydedilirken, dar bant UVB ve plasebo tedavisi alan
grupta %35, tek bagina asitretin alan grupta ise %42 iyilesme kaydedilmistir (87).

Ruzicka ve ark.’nin 82 hastada yaptiklar1 bir ¢caligmada bir gruba ilk ay 35
mg/glin, 2.ay 25 mg/giin asitretin ve dar bant UVB tedavisi uygulanmis, diger gruba
ise sadece dar bant UVB tedavisi uygulanmistir. Sekiz haftalik tedavi sonrasinda
asitretin ve dar bant UVB tedavisi alan grupta ortalama PASI skorunda %79 iyilesme
izlenmistir. Diger grupta ise ortalama PASI skorunda %35 iyilesme saglanabilmistir
(88).

lest ve ark.’min 41 psoriazis vulgaris hastasinda yaptiklar1 ¢alismada 32
hastaya dar bant UVB tedavisi, 9 hastaya 0.34-0.44 mg/gln asitretin ile birlikte dar
bant UVB tedavisi verilmistir. Asitretin ve dar bant UVB tedavisi alan grupta
viicudun sadece bir yarisina fototerapi uygulanmistir. Tedavi basaris1 olarak %80-
100 iyilesmenin kriter alindig1 ¢alismada dokuz hastanin sekizinde asitretin ve dar
bant UVB alan tarafta (%89) tedavi basarili bulunmustur. Dar bant UVB tedavisi
uygulanmayan yarida, 9 hastanin 2’sinde (%22) tedavi basarili iken dar bant UVB
tedavisi uygulanan grupta ise 32 hastadan 20’sinde (%62) tedavi basarili
bulunmustur (89).
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Bu c¢alismada Re-UVB grubunun baslangic PASI ortancast 20.30 (14.90-
27.20), P-UVB grubunun ise baslangi¢ PASI ortancasi 19.80 (13.72-23.45) olarak
degerlendirildi. Baslangi¢ PASI degerleri agisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Her iki tedavi grubu icin 2.hafta, 4.hafta, 6.hafta8.hafta,10.hafta ve
12.haftalarda PASI degerleri hesaplanmistir. Re-UVB grubu igin haftalara gére PASI
degerleri sirasiyla 9.60 (8.40-18.40), 6.28 (x 3.79), 2.10 (1.20-3.18), 0.00 (0.00-
0.73), 0.00 (0.00-0.00) ve 0.00 (0.00-0.00) olarak tespit edildi. P-UVB grubu igin
PASI degerleri sirasiyla 15.20 (11.70-22.18), 11.18 (+ 4.26), 7.80 (5.40-11.70), 5.00
(3.22-7.90), 3.90 (1.95-5.80), 2.60 (0.53-4.63) olarak tespit edildi. Haftalara gore
PASI degisimlerine bakildiginda 2.haftada iki grup arasinda 6nemli diizeyde farklilik
saptand1 (p<0.05 ). Iki grubun 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve 12.hafta PASI
degerleri arasinda ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001). Bu c¢alismada da
literatiirde yer alan diger calismalara benzer sekilde retinoid ve dar bant UVB
kombinasyonu ile tek bagina dar bant UVB’ye gore PASI’deki iyilesme oranlar1 daha
yiiksek bulunmus olup hastalarda klinik diizelme daha hizli saglanmistir.

Feldman ve ark. SAPASI ol¢imiimiin gegerliligini ve giivenilirligini
gostermek i¢in yaptiklar1 ¢alismada 38 erkek ve 42 kadin psoriazisli hastayi
degerlendirmislerdir. SAPASI’'nin gecerliligini gostermek icin hastalarin ayni giin
PASI degerlendirmesi yapilmis. Hastalarda PASI ve SAPASI skorlar1 arasinda takip
eden gozlemlerde korelasyon oldugu goézlenmis olup SAPASI psoriazis hastalik
siddetini gostermede kullanilabilecek bir kriter olarak saptanmustir (90).

Bu ¢alismada Re-UVB grubunun baslangic SAPASI degerlerinin ortalamasi
30.88 (x 10.18), P-UVB grubunun ise baslangic SAPASI degerlerinin ortalamasi
27.36 (= 9.21) olarak tespit edildi. Baslangic SAPASI degerleri agisindan iki grup
kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
Her iki tedavi grubunda 2.hafta, 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta,10.hafta ve 12.haftada
SAPASI degerleri hesaplanmistir. Re-UVB grubu igin haftalara gore SAPASI
degerleri sirasiyla 19.60 (+ 6.95), 11.52 (£ 6.98), 3.00 (3.00-4.25), 0.00 (0.00-3.00),
0.00 (0.00-0.00), 0.00 (0.00-0.00) olarak tespit edildi. P-UVB grubunda ise haftalara
gore SAPASI degerleri sirastyla 24.64 (+ 10.45), 19.04 (= 7.77), 12.00 (6.75-18.00),
10.00 (4.75-12.00), 6.00 (3.75-10.00), 3.00 (3.00-6.00) olarak tespit edildi. iki
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grubun 2.hafta SAPASI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0.05). iki grubun SAPASI degerlerinin 4.hafta, 6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve
12 haftada iki grup arasinda ileri diizeyde farkli oldugu saptandi (p<0.001). Bu
calismada PASI degisimlerine benzer sekilde hastalarda haftalara gore SAPASI
degerlerinde giderek azalma izlenmigstir. PASI ile SAPASI arasindaki korelasyon
belirgin sekilde gozlenmektedir.

Fototerapide go0zlenen yan etkiler akut ve kronik yan etkiler olarak
siniflandirilabilir. Daha ¢ok UV dozlar1 ve ilag intoleransi ile iliskili olarak gelisen
akut yan etkiler arasinda kasinti, bulanti, eritem, 6dem ve bazen biillerle seyreden
fototoksik reaksiyonlar sayilabilir. Akut yan etkiler genellikle 1limli ve gecicidir.
Fototerapiye bagli kronik yan etkiler arasinda deride erken yaslanma, pigment
degisiklikleri ve deri kanseri riskinde artig sayilabilir (57).

Paracha ve ark. dar bant UVB tedavisinin etkinligini ve giivenliligini
gostermek acisindan 60 kronik plak psoriazis hastasi iizerinde ¢alisma yapmislardir.
Hastalarin 58’1 (%97.1) tedaviye yanit vermis, 2 hasta zayif yanit gostermis. Tedavi
esnasinda hastalarin 56’sinda (%93.33) higbir yan etki goriilmezken 4 hastada (%6.7)
eritem, yanma, kasint1 ve vezikiil formasyonu gibi yan etkiler gézlenmis. Bu yan
etkiler hastalarda daha yiiksek dozlarda ortaya ¢ikmis. Yapilan calismada dar bant
UVB tedavisi oldukga etkin ve giivenli bulunmusg (91).

Asitretin tedavisine bagli en sik goriilen yan etki mukozalarda kuruluk ve
keilittir. Bu yan etki doza bagimlidir ve yiiksek dozlarda daha sik goriilmektedir.
Bunun disinda serum kolesterol ve trigliserid diizeylerinde yiikselme, karaciger
enzimlerinde yukselme, artralji, miyalji, alopesi, tirnak bozukluklar1 ve pseudotiimér
serebri diger yan etkilerdir (51,92).

Asitretin tedavisi dar bant UVB ile kombine edildiginde her iki tedavinin ayr1
ayr1 verilmesine gore klinik etkinlik artarken yan etkilerde azalma olmaktadir (49).
Akdeniz ve ark.’nin asitretin ile tedavi edilen 2 eritrodermik, 1 pustuler ve 16 kronik
plak tip psoriazisli hastada yaptiklar1 ¢alismada tiim hastalarda tedavi oncesi ve
tedavi sirasinda 2 haftalik araliklarla 3 ay siireyle klinik ve labotatuvar degerlendirme
yapilmis. Laboratuar degerlendirmede tam kan analizi, karaciger fonksiyon
testleri(AST, ALT), iire, kreatinin, kan sekeri, kolesterol, trigliserid ve tam idrar

analizleri yapilmis. Takiplerde hastalarin laboratuar degerlerinde anlamh
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degisiklikler saptanmamis. Sadece 2 olgunun birinde 2. haftada, digerinde ise
4.haftada AST ve ALT degerleri normalin iist simirinda gelmis. Takip eden
kontrollerde bu degerler normal sinirlarda tespit edilmis. Tedavi sirasinda tiim
hastalarda c¢esitli mukokutandz yan etkiler gozlenmis. En sik gozlenen yan etkiler
siklik sirasina gore dudaklarda kuruma, fasial eritem, kasinti, agizda kuruma ve
burunda kuruma seklindeymis (93).

Pearce ve ark.’nin yaptigi ¢ok merkezli ¢alismada diisiik doz asitretin ve
yiksek doz asitretin tedavileri yan etkiler agisindan karsilastirilmis. Mukozalarda
kuruluk, kuru cilt, alopesi ve rinit gibi sik goriilen yan etkiler 50 mg/giin asitretin
tedavisi ile, 25 mg/giin asitretin tedavisine gore 2-3 kat daha sik goriilmiis. Hepatik
enzim ve lipid yiiksekligine diisiik doz asitretin tedavisi ile daha az karsilasilmigtir
(94).

Bu calismada Re-UVB grubunda baslangicta, 2. haftada, 4. haftada, 6.
haftada, 8.haftada ve 12. Haftada tam kan sayimi, AST, ALT, trigliserid, total
kolesterol ve kreatin degerleri ¢aligildi. Haftalara gore degerlendirildiginde hastalarin
karaciger enzim ve lipid degerlerinde ylikselmeler oldugu gozlendi fakat AST, ALT,
trigliserid ve total kolesterol degerlerindeki yiikselmeler baslangi¢ degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Hastalarin higbirinde asitretin
tedavisinin kesilmesini gerektirecek ylikselme saptanmadi. Asitretin tedavisi bu
agidan hastalar tarafindan iyi tolere edildi. Her iki tedavi grubunda 2 haftada bir
hastalar fototerapiye bagli yan etkiler ve Re-UVB grubunda retinoidlere bagh yan
etkiler agisindan degerlendirildi. Hastalarda en sik goriilen yan etkiler her iki grup
icinde tedaviyi kesmeyi gerektirecek siddette degildi. Re-UVB grubunda 12 hastada
(%48) mukokutandz yan etkiler gorulirken, 13 hastada (%52) herhangi bir yan etki
gorilmedi. P-UVB grubunda 3 hastada (%12) eritem gozlendi. 22 hastada (%88) ise
herhangi bir yan etki gortlmedi Iki grup arasinda gelisen yan etkilerin niteligi

acisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001).

5.3. Yasam Kalitesi ve Skindex 29
Son yillarda dermatolojik hastaliklarda da yasam kalitesi kavrami Gnem
kazanmistir. Genel sagliga 6zgii testler, dermatolojiye 6zgii testler ve dematolojik

hastaliklara 6zgii testler yasam kalitesinin belirlenmesi amaciyla gelistirilmis olan
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testlerdir. Dermatolojiye 0zgl testlerden biri olan Skindex 29; dermatozu olan
hastalarda saglik iliskili yasam kalitesini degerlendirmek icin 6zel olarak tasarlanmuis,
degerli ve giivenilir bir ankettir. Skindex 29; semptom, fonksiyon ve emosyon olmak
Uzere 3 skala ve 29 soru icermektedir (72). Chren ve ark. tarafindan gelistirilmis (74)
ve Aksu ve ark. tarafindan Tiirk¢e’ye uyarlanmistir (73).

Lee ve ark.’nin 138 hastada yaptig1 calismada psoriazisi olan hastalar, diger
cilt hastaliklar1 (akne wvulgaris, atopik dermatit, fungal enfeksiyon ve verruka
vulgaris) ve kontrol grubu ile yasam kalitesi agisindan degerlendirilmis. Tedavi
Oncesinde psoriazisi olan grup, diger cilt hastaliklar1 olan grup ve kontrol grubu igin
semptom skalas1 ortalamalari sirasiyla 17.9+5.2, 13.8+6.1, 9.1£5.6; emosyon skalasi
ortalamalari sirasiyla 30.4+10.9, 21.6£11.4, 14.9+£9.0; fonksiyon skalas1 ortalamalari
29.749.6, 24.3+119 ve 13.749.3 olarak tespit edilmis. Semptom, emosyon ve
fonksiyon skalalar1 ortalamasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde farklilik tespit edilmis (p<0.001) (95).

Bu ¢aligmada tedavi oncesinde, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda
Skindex 29 skalalar1 degerlendirildiginde ortalama olarak, semptom skalast skoru
Re-UVB grubunda 25.92 (+ 5.80), P-UVB grubunda 23.84 (+ 5.86); fonksiyon
skalas1 skoru Re-UVB grubunda 43.44 (+ 11.02), P-UVB grubunda 38.16 (+ 13.49);
emosyon skalasi skoru Re-UVB grubunda 38.24 (+ 8.58), P-UVB grubunda 34.08
(£11.32) olarak saptandi. Her iki grup arasinda semptom, fonksiyon ve emosyon
skala skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlami bir fark saptanmadi (p>0.05).

Sampogna ve ark.’nin 936 psoriazisli hasta lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
Skindex 29’un emosyon ve fonksiyon skalalar1 degerlendirilmistir. Negatif
emosyonel durumlar %37-85 oraninda iken, fonksiyon ile ilgili problemler %33-69
oraninda saptanmis. En sik tespit edilen problemler utanma, 6fke, endise, gilinliik
aktivitelerde ve sosyal yasamda gii¢liikmiis. Yapilan ¢alismada biitiin bu problemler
psoriazis hastalik siddeti ve altta yatan psikolojik durumlar (depresyon ve anksiyete)
ile iliskili bulunmus (96).

Aksu ve ark. akne, ekzema ve psoriazisli hastalarda yasam kalitesi dl¢iimii,
yasam kalitesinin hangi alanlarda daha fazla etkilendigini degerlendirmek icin 113
hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢alismada Skindex 29 kullanmislardir. Hastalarin emosyon

skalasindaki sorulara yanitlar1 degerlendirildiginde hastalarin %49 u hastaliklarindan
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dolayr utanmakta, %54’i caresiz kaldigini, cesaretinin kirildigin1 hissetmektedir.
Hastalarin %90°1 rahatsizliklarinin ciddi olabileceginden, %80°1 iz birakmasindan,
%88’ kotiiye gitmesinden dolayr endiseli oldugunu belirtmistir. Fonksiyon
skalasindaki sorulara yanitlar degerlendirildiginde hastalarin %39’u hastaliklarinin
sevdikleri kisiler i¢cin problem teskil ettigini, %44°1i hastaliklar1 nedeniyle bir ¢ok
seyi yalniz yapmayi tercih ettiklerini, %63°0 uyku kalitelerinin, %71’ sosyal
hayatlarinin, calisma ve hobileriyle ugrasmalarinin, %39’u cinsel hayatlarinin
etkilendigini  belirtmistir. Semptom skalasindaki sorulara  yanitlar
degerlendirildiginde hastalarin %98’ ciltlerinde kaginma, %88’1 tahris olma, %76’s1
acima oldugunu belirtmistir (97).

Bu calismada tedavi Oncesinde hastalarin semptom skalasindaki sorulara
verdikleri yanitlar degerlendirildiginde hastalarin %96’s1 ciltlerinin tahris oldugunu
ve hassas oldugunu, %94’ lezyonlarinda kanama oldugunu, %92’si ciltte acima ve
kasint1 oldugunu ifade etmistir ve bu literatiir ile uyumluydu. Hastalarin fonsiyon
skalasindaki sorulara verdigi yanitlar degerlendirildiginde hastalarin %94l cilt
rahatsizliginin diger insanlarla birlikte olma istegini azalttigini, %92’sinin cilt
rahatsizligindan dolay1 yorulduklarini, %90°1 sosyal hayatinin etkilendigini ve %88’
calismasin1 ve hobileriyle ugragsmasimi giiglestirdigini belirtmislerdir. Hastalarin
emosyon skalasindaki sorulara verdigi yanitlar degerlendirildiginde hastalarin %98’
cilt rahatsizligindan rahatsiz oldugunu ve cilt rahatsizliginin ciddi olabileceginden
endise ettigini, %96°s1 cilt rahatsizliginin daha kétiiye gitmesinden endise ettigini ve
%901 cilt rahatsizlig1 yiiziinden kendini depresif hissettigini belirtmislerdir. Psoriazis
yasam kalitesinin biitlin alanlarini etkilemektedir ve hastalik yasam kalitesini belirgin
olarak azaltmaktadir. Psoriazisli hastalarla diger kronik hastaliklarin karsilastirildigt
bir ¢aligmada psoriazisin mental ve fiziksel olarak yasam kalitesini diger kronik
hastaliklar (artrit, kanser, kronik akciger hastaligi, hipertansiyon, diyabetes mellitus)
kadar etkiledigi gosterilmistir (98).

Aksu ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada psoriazis, ekzema ve akne tanisi alan
hastalarin semptom, fonksiyon ve emosyon skala ortalamalar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamis ve akne, ekzema ve psoriazisin yasam kalitesine
etkisinin belirgin oldugunu ve bu hastaliklarin yasam kalitesinin her ti¢ alanin1 da

etkiledigini belirtmislerdir (97).
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Lee ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, psoriazisi olan hastalarda hastalik siddeti
arttikca semptom, emosyon ve fonksiyon skalalarinin skorlarinda kétiilesme oldugu
gbzlenmistir. Psoriazisli hasta grubunda 16 haftalik tedavi sonrasinda tedavi oncesine
gore skindex 29’un total skorlarinda istatistiksel olarak belirgin diizelme goriilmiis
(95).

Bu ¢alismada tedavi sonrasinda, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda
Skindex 29 skalalar1 degerlendirildiginde ortanca olarak, semptom skalas1 skoru Re-
UVB grubunda 11.00 (9.00-13.50), P-UVB grubunda 10.00 (8.00-13.00); fonksiyon
skalas1 skoru Re-UVB grubunda 16.00 (13.75-18.25), P-UVB grubunda 16.00
(12.00-20.25); emosyon skalasi skoru Re-UVB grubunda 15.00 (11.75-18.25), P-
UVB grubunda 15.00 (11.00-19.00) olarak saptandi. Her iki grup arasinda semptom,
fonksiyon ve emosyon skala skorlar1 acisindan istatistiksel olarak anlami bir fark
saptanmadi (p>0.05). Re-UVB grubunda Skindex 29 semptom, fonksiyon ve
emosyon skalalarindaki skor ortalamalar1 ve ortancalarinin tedavi oncesinde tedavi
sonrasina gore daha yliksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli oldugu bulundu (her biri i¢in p< 0.001). P-UVB grubunda Skindex
29 semptom, fonksiyon ve emosyon skalalarindaki skor ortalamalarinin tedavi
oncesinde tedavi sonrasina gore daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli oldugu bulundu (her biri igin p< 0.001).

Sonug olarak asitretin ve dar bant UVB kombinasyonunun ya da tek basina
dar bant UVB tedavisinin, psoriazis vulgaris hastalarinda oldukga etkili ve iyi tolere
edilebilen tedaviler oldugu saptanmistir. Asitretin ile dar bant UVB kombine
edildiginde PASI degerlerinde daha hizli diizelme oldugu ve klinik yanitin tek basina
dar bant UVB alanlara gore daha iyi oldugu goézlenmistir. Yan etkiler agisindan
bakildiginda dar bant UVB’nin hastalar tarafindan iyi tolere edildigi gézlenmistir.
Asitretine bagh yan etkilerin diisiik dozlarda daha az ortaya ciktigi ve hastalar
tarafindan daha 1yi tolere edildigi gézlenmistir. Yasam kalitesine etkisi agisindan her
iki tedavi protokoliiniinde Skindex 29’un semptom, fonksiyon ve emosyon skalalari
skorlarinda ileri diizeyde anlamli diizelme sagladigi gézlenmistir. Dar bant UVB ve
asitretin almaya uygun ve hizli yanita ihtiya¢ duyulan psoriazis vulgarisli hastalarda
kisa silirede iyi yanit alinmasi nedeniyle kombinasyon tedavisinin verilmesi tercih

edilebilir. Psoriazis rahatsizlik veren bir deri hastaligi oldugu kadar hastanin yasam
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kalitesini onemli diizeyde etkileyen bir hastalik olarak da ele alinmali, tedavi
seciminde ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde, klinik siddetin yani sira, yagsam

kalitesi dlgeklerinin de kullanilmasi daha uygun olacaktir.

6. SONUC VE ONERILER

Plak tip psoriazis tedavisinde asitretin ve dar bant UVB ile plasebo ve dar
bant UVB kombinasyonunun tedavideki etkinliklerinin ve yan etkilerinin
karsilastirilmas: ve bu tedavilerin yasam kalitesine olan etkisinin belirlendigi bu

calismada su sonugclar elde ettik:
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1) Calismamiza 18 ila 71 yaslar1 arasinda 25’1 (%50) erkek ve 25’1
(%50) kadin toplam 50 hasta alindu.

2) Re-UVB grubu hastalariin 13’1 (%52) erkek, 12’si (% 48) kadin,
P-UVB grubu hastalariin 12°si (%48) erkek, 13’1 (%52) kadindi. Gruplar
arasinda cinsiyet karsilastirildiginda anlamli farklilik gériilmedi (p>0.05).

3) Re-UVB grubu hastalarinda ortalama yas 44,8 (+ 11.6), P-UVB
grubunda ortalama yas 41.72 (£ 14.31) idi. Gruplar arasinda yas dagilimi
acisindan anlaml farklilik yoktu (p>0.05).

4) Re-UVB grubunda cilt tipi dagilimina bakildiginda 14 hastanin
(%56) cilt tipi 2 ve 11 hastanin (% 44) cilt tipi 3 olarak degerlendirilmistir.

5) P-UVB grubunda 4 hastanin (%16) cilt tipi 1, 13 hastanin (%52)
cilt tipi 2, 7 hastanin (%28) cilt tipi 3, 1 hastanin (%4) cilt tipi 4 olarak
degerlendirilmistir. Her iki grup arasmnda cilt tipi igin istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0.05).

6) Re-UVB grubunda hastalik slresi 0-6 ay arasinda 1 hasta (%4), 6-
12 ay arasinda 2 hasta (%8), 1-3 yil arasinda 3 hasta (%12), 3-10 y1l arasinda
7 hasta (9%28), 10 yilin Gistiinde 12 hasta (%48) mevcuttu.

7) P-UVB grubunda ise, hastalik siiresi 0-6 ay arasinda 1 hasta (%4),
6-12 ay arasinda O hasta (%0), 1-3 yil arasinda 2 hasta (%8), 3-10 yil arasinda
10 hasta (%40), 10 yilin Gistiinde 12 hasta (%48) mevcuttu. Her iki grup icin
hastalik siireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05).

8) Re-UVB grubunda, aile dykisii olmayan 18 hasta (%72), annesinde
psoriazis olan 1 hasta (%4), babasinda psoriazis olan 1 hasta (%4), kardesinde
psoriazis olan 2 hasta (%8), cocugunda psoriazis olan 2 hasta (%S8) ve
2.derece akrabasinda psoriazis olan 1 hasta (%4) mevcuttu.

9) P-UVB grubunda ise, aile oykist olmayan 13 hasta (%52),
babasinda psoriazis olan 2 hasta (%8), kardesinde psoriazis olan 2 hasta (%8),
2.derece akrabasinda psoriazis olan 8 hasta (%32) mevcuttu. Her iki grup igin
aile oykiileri kiyaslandiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0.05).
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10) Re-UVB grubunda baslangic VY A ortalamasi 36.76 (+ 16.83), P-
UVB grubunda ise baslangi¢ viicut ylizey alan1 (VYA) ortalamas1 30.44 (+
15.20) olarak degerlendirildi. iki grup arasinda baslangic VYA ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

11) Re-UVB grubunda baslangi¢ Doktorun Global Degerlendirmesi
ortancast 4.00 (4.00-4.00), P-UVB grubunun ise baslangi¢ Doktorun Global
Degerlendirmesi ortancast 4.00 (3.00-4.00), olarak degerlendirildi. Her iki
grup i¢in baslangic Doktorun Global Degerlendirmesi ortancalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

12) Re-UVB grubunun baglangi¢ PASI ortancasi 20.30 (14.90-27.20),
P-UVB grubunun ise baslangic PASI ortancas1 19.80 (13.72-23.45) olarak
degerlendirildi. Baslangic PASI degerleri acisindan her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

13) Re-UVB grubunun baslangic SAPASI degerlerinin ortalamasi
30.88 (+ 10.18), P-UVB grubunun ise baslangic SAPASI degerlerinin
ortalamas1 27.36 (+ 9.21) olarak tespit edildi. Baslangic SAPASI degerleri
acisindan iki grup kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0.05).

14) Tedavi gruplar1 arasinda baslangi¢ tam kan sayimi, AST, ALT
trigliserid, total kolesterol ve kreatin degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmadi (p>0.05).

15) Re-UVB grubu i¢in haftalara gore PASI degerleri sirasiyla 9.60
(8.40-18.40), 6.28 (= 3.79), 2.10 (1.20-3.18), 0.00 (0.00-0.73), 0.00 (0.00-
0.00) ve 0.00 (0.00-0.00) olarak tespit edildi.

16) P-UVB grubu igin haftalara gore PASI degerleri sirasiyla 15.20
(11.70-22.18), 11.18 ( 4.26), 7.80 (5.40-11.70), 5.00 (3.22-7.90), 3.90 (1.95-
5.80), 2.60 (0.53-4.63) olarak tespit edildi.

17) Haftalara gore PASI degisimlerine bakildiginda 2.haftada iki grup
arasinda onemli diizeyde farklilik saptandi (p<0.05 ). iki grubun 4.hafta,
6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve 12.hafta PASI degerleri arasinda ileri diizeyde
farklilik saptandi (p<0.001).
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18) Re-UVB grubunda haftalara gore SAPASI degerleri sirasiyla
19.60 (% 6.95), 11.52 (+ 6.98), 3.00 (3.00-4.25), 0.00 (0.00-3.00), 0.00 (0.00-
0.00), 0.00 (0.00-0.00) olarak tespit edildi.

19) P-UVB grubu i¢in haftalara gore SAPASI degerleri sirasiyla 24.64
(£ 10.45), 19.04 (= 7.77), 12.00 (6.75-18.00), 10.00 (4.75-12.00), 6.00 (3.75-
10.00), 3.00 (3.00-6.00) olarak tespit edildi.

20) Iki grubun 2.hafta SAPASI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edildi (p<0.05). iki grubun SAPASI degerlerinin 4.hafta,
6.hafta, 8.hafta, 10.hafta ve 12.haftada iki grup arasinda ileri diizeyde farkli
oldugu saptandi (p<0.001).

21) Re-UVB grubunda PASI i¢in baslangi¢ degerinin ortancasi 20.3
(14.90-27.20) idi. Haftalara gore PASI degerleri ortancalari sirasiyla 9.60
(8.40-18.40), 5.60 (3.30-7.80), 2.10 (1.20-3.18), 0.00 (0.00-0.73), 0.00 (0.00-
0.00) olarak saptandi. Baslangi¢ degerlerine gore haftalar arasinda PASI’de
ileri diizeyde diizelme oldugu tespit edildi (p<0.001).

22) Re-UVB grubunda baslangic SAPASI degeri ortancast 33.00
(22.00-36.00) olarak saptandi. Haftalara gore SAPASI degerleri ortancalari
sirastyla 18.00 (15.50-24.75), 12.00 (6.00-15.25), 3.00 (3.00-4.25), 0.00
(0.00-3.00) ve 0.00 (0.00-0.00) olarak saptandi. Baslangi¢ degerlerine gore
haftalar arasinda SAPASI’de ileri diizeyde diizelme oldugu tespit edildi
(p<0.001).

23) P-UVB grubunda PASI igin baslangi¢ degerinin ortancasi 19.80
(13.72-23.45) olarak saptanmustir. Haftalara gore PASI degeri ortancalar
sirasiyla 15.20 (11.70-22.18), 11.40 (7.48-15.00), 7.80 (5.40-11.70), 5.00
(3.23-7.90), 3.90 (1.95-5.80), 2.60 (0.53-4.63) olarak saptandi. Baslangig
degerlerine gore haftalar arasinda PASI’de ileri diizeyde diizelme oldugu
tespit edildi (p<0.001).

24) P-UVB grubunda baslangic SAPASI degeri ortancast 27.00
(21.50-36.00) olarak saptandi. Haftalara gore SAPASI degerleri ortancalari
sirastyla 24.00 (18.00-31.50), 18.00 (15.00-24.75), 12.00 (6.75-18.00), 10.00
(4.75-12.00) 6.00 (3.75-10.00), 3.00 (3.00-6.00) olarak saptandi. Baslangi¢
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degerlerine gore haftalar arasinda SAPASI’de ileri diizeyde diizelme oldugu
tespit edildi (p<0.001).

25) Re-UVB grubunun haftalara gére AST, ALT, trigliserid ve total
kolesterol degerlerindeki yiikselmeler baslangi¢c degerlerine gore istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

26) Hastalarda en sik goriilen yan etkiler her iki grup iginde tedaviyi
kesmeyi gerektirecek siddette degildi. Re-UVB grubunda 12 hastada (%48)
mukokutantz yan etkiler gorulirken, 13 hastada (%52) herhangi bir yan etki
gortlmedi. P-UVB grubunda 3 hastada (%12) eritem gozlendi. 22 hastada
(%88) ise herhangi bir yan etki goriilmedi. iki grup arasinda gelisen yan
etkilerin niteligi agisindan istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik saptandi
(p<0.001).

27) Tedavi oncesinde, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda
Skindex 29 skalalar1 degerlendirildiginde ortalama olarak, semptom skalasi
skoru Re-UVB grubunda 25.92 (+ 5.80), P-UVB grubunda 23.84 (+ 5.86);
fonksiyon skalasi skoru Re-UVB grubunda 43.44 (= 11.02), P-UVB
grubunda 38.16 (+ 13.49); emosyon skalas1 skoru Re-UVB grubunda 38.24
(= 8.58), P-UVB grubunda 34.08 (+11.32) olarak saptandi. Her iki grup
arasinda semptom, fonksiyon ve emosyon skala skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamu bir fark saptanmadi (p>0.05).

28) Tedavi sonrasinda, Re-UVB grubu ve P-UVB grubu arasinda
Skindex 29 skalalar1 degerlendirildiginde ortanca olarak, semptom skalasi
skoru Re-UVB grubunda 11.00 (9.00-13.50), P-UVB grubunda 10.00 (8.00-
13.00); fonksiyon skalas1 skoru Re-UVB grubunda 16.00 (13.75-18.25), P-
UVB grubunda 16.00 (12.00-20.25); emosyon skalast skoru Re-UVB
grubunda 15.00 (11.75-18.25), P-UVB grubunda 15.00 (11.00-19.00) olarak
saptandi. Her iki grup arasinda semptom, fonksiyon ve emosyon skala
skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlami bir fark saptanmadi (p>0.05).

29) Re-UVB grubunda Skindex 29 semptom, fonksiyon ve emosyon
skalalarindaki skor ortalamalari ve ortancalarinin tedavi Oncesinde tedavi
sonrasina gore daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli oldugu bulundu (her biri i¢in p< 0.001).



59

30) P-UVB grubunda Skindex 29 semptom, fonksiyon ve emosyon
skalalarindaki skor ortalamalarinin tedavi dncesinde tedavi sonrasina gore
daha yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli oldugu bulundu (her biri igin p< 0.001).
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