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GIRIS ve AMAQ

Psoriasis; toplumda oldukga sik gdriilen, sebebi kesin
olarak anlagilamamis, bilinen en eski hastaliklardan biridir.
Kronik seyirlidir ve tedavisi oldukga zordur. Hastalik hakkin-
da ilk bilgiler Hippocrates zamanina kadar uzanir(l), Genellik-
le kiginin genel durumunu bozmamasina ve hayati tehlike olus-
turmamasaina ragmen ciltteki hos olmayan gOriiniimii ‘ile hastanin
toplum iginde kendini giivensiz hissetmesine, cevre iligkileri.-.
nin bozulmasina ve hatta ruhi bir depresyona girmesine sebep
olabilmektedir. Bu ydniiyle dermatologlari cok ugragtiran ve
hasta-hekin iliskilerinin ¢ok dnemli oldugu bir tablo olarak
karsimiza ~1kar(2)

Uzun yillar psoriasisin etyolojisi, patogenezi, biyokim-
yasi ve patolojisi lizerinde galigmalar yapilmig ve halen de ya-
Pilmaktadir: psoriasis lezyonlarinda ag1rl epidernal hiicre proli-
ferasyonu tesbit edllmlgtlr(l 154455, 6). Buna bagli olarak DNA yi-
kiminda artma ve serum iirik asit seviyesinde yiikselme beklenir.

Bilindigi gibi PUVA tedavisi son zamanlarda oldukga ilgi
gdrmekte ve psoriasis tedavisinde kullanimi giderek yayglnlasmak»
tadir] PUVA; metoxypsoralenler ile UVA'nin kombine olarak kulla-
nilmasi esasina dayanmaktadlr(l o 7>

Ayrica ultraviyole i1sanlari insan derisinde bulunan pro-
Vitamin p'nin vitamin D'ye ddniismesinde rol oynar. D vitamini de
kalsiyum metabolizmasini etkileyerek serum kalsiyum miktarini ar-
tirir, dolayisiyla fosfor miktarini azalt1r<8).

Biz bu ger¢eklere dayanarak yapbtifimiz caligmada hastala-
Timizin bir kasmina PUVA, diger bir kismina lokal kortikosteroid
uygulayarak, tedaviden Snce ve sonra kan ve idrarlarinda ﬁpik
asit, kalsiyum ve fosfor seviyelerini tesbit ettik. Bu degerleri
normal saglakla kigilerin degerleriyle karsilagtardik,

PUVA ile lokal kortikosteroidlerin hiicre proliferasyonuna
baskilama deregelerini kargilastirmak ve PUVA'nin kalsiyum mikta-
Tinl artirmasina ve dolayisiyla fosfor miktarini azaltmasina kar-
§in, ultraviyolesiz lokal kortikosteroidlerin bbyle bir etkileri-
nin olup olmadigini saptamak amaciyla bu arastirmayl yaptik.
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GENEL BILGILER

Psoriasis; etyolojisi bilinmeyen, siddeLi ve klinik gidisgi
son derece degisgiklikler gosterebilen kronik, eritemli, skuamli bir
hastallktlr(l'3’7). Hastalik hakkinda ilk bilgiler ﬁippbcfétes zZama—
ninda verilmis ve hastalik igin "psora" terimi kullanllmlstlr(l).

Insidans: ' o

Biitlin dlinyada yaygin olarak gériilmekle beraber, Kuzey Avrupa
ve Kuzey Amerika'daki beyaz irkta en sik, siyah irkta ise en az g6
riiliir ’4’5)a Gercek insiddnsani aragtirmak zordur; fakat diinyanin
defigik ySrelerinde % 0.1 - % 3 arasinda defigen oranlarda  gdrii-
lir‘-/, xadinlar ve erkekler egit oranda tutulur. Bitiin yaslarda go-
riilebilmegine ragmen, ortalama basglama yasi 20-40 yas ar351d1r(1’5’51_
Ailesinde psoriasis olanlarda daha erken yvaslarda baglama egiliminde-~
air(®), '

Etyoloji: , :

Psoriasisin etyolojisinde gok gegitli faktdrler dne siirlilmig-
tlir. pilesinde psoridsisli hasta o6lan kisilerde daha sik gorlilmesi ve
monozigot ikizigdde qiziget ikizlerden daha yiikksek oranda rastlahmasz
genetik faktdrlerin roliinii ortaya Qlkarmlstlr(l’3’4). Human leukocyte
histocompatibilitiy HIA antijen sisteminin kegfedilmesi, psoriasis
genetifinin izahina destek saglamistir. Psoriasisli hastalarda HLA-
Bl3a HLA~Bl7 Yiksek oranda pozitif bulunmustur(1’3’4’5’9). Ayrica

Pseriatik artritli hastalarda HIA-B_ 38, HIA-Bpn anlamli olarak yiik-
- sek bulunmu@tur(3>. | .

Eric Stanbridge; psoriasisin etyolejisinde muhtemel bir viral
ajan lizerinde durmugtur. Onkojenik viruslarin hiicrede psoriasisdeki
deflsikliklere benzer olaylara sebep oldugunu ileri sﬁrmﬁstﬁr(9).

Ayrica; parazitler, metabolizma bozukluklari, sifiliz tiliberkii-
loz gibi kronik hastaliklar ve psikosomatik faktdrler de suglandiril-
mlstlr(10a11»12,13). ‘

Baz1i aragtirmacilar tarafindan otoimmun mekanizma lizerinde ga-
ligmalar yapilmis, hem hiicresel hem de humoral immun sistem defisik-
likleri Bﬁsterilmigtir(l4’l5’16).

Son zamanlarda yukarida bahsedilen faktdrlerden bir kisminin
sebep defil, provake edici faktdrler oldufu konusunda goriis birligi M
vardir. Endokrin bozukluklar, lityum karbonate, antimalaryal ilaglar,B

;ﬂ?ladrenerjik blokan ajanlar (practolol, prapronolol), indomethasine
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siklikla psoriasisin baglamasina veya alevlenmesine sebep olur(li3:%:5"
Genellikle beta hemolitik streptokok enfeksiyonu gocuklarda guttata ti.
pl psoriasisde baglatici etken olab111r<l 3 4) Stres yaklaslk olarak

hastalarin yarisinda alevlenme sebebi olarak bulunmustur(l 151453, 14)

Mekanik, fizik, allerjik veya diger ~travmatdri takibefi- ?ﬂ14 gun
sonra travma yerinde tipik psoriasie lezyonunun gellsme51 "Koebner fe-
nomeni" olarak bilinir. Bazan travma psor1351s 1ezyonunun 1ylle$me51ne
yol agar, buna da "reverse Koebner fenomeni® denir(Ls3,% 5)

Kliniks, L N L

Psoriasis'in klasik sekli olan psoriasis vulgarig'de lezyénlar,
keskin sanirla, pembe-kirmizi, eritemli bir makul veya papul ve lzerin.
de sedefi beyaz skuamlar sekllnde gorulur. Tek bir lezyonun buyuklugu
toplu igne baslndan, blitlin viicudu kaplayacak bliyilikliige kada: degigebi-
1if¢fLezyonun {izerindeki skuamlar ortada perifere gore daha yapigsaiktair.
1ar (145,10 12) Lesyonlar yavas biiylirler, giderek daha endiire ve dahs
kabarik bir hale gelirler, sonucta plak halini allrlar(5>. Plaklar yu.
varlak veya oval Olablllrler( ) Tezyon ilizerindeki skuamlar kuru ve
gevrektirler; kiint bir cisimle kazinirlarsa ince beyaz bir toz halinde
kepek dskiiliir., Bu belirtiye "Mum lekesi fenomeni" denir., Plagin lizerin
deki skuamlar kazinmaya devam edilirse once skuamlarwin altindan_nemli
bir zar ortaya gikar, kazinma daha da slirdlirliliirse kiiciik kirmizi nokta..
Elklar halinde kanama odaklari goriilir. ?i EeiérgiY§2d§5;Noktav1 kanam-

elirtisi" veya "Auspitz fenomeni® denir » Bu fenomen
lezyonlardaki papillamatdz sonucu ortaya clkmaktadlr(lo)

Psoriasis lezyonlari boy ve gekillerine gore degigik isimler
alirlar. Nokta biiyiikliiglinde olanlara; pseriasis punktata, damla geklin.
de olanlaraj psoriasis guttata, madeni para biiyliklliginde olanlara; pso
riasis numularis, el ayasi biiyliklliflinde olanlara; psoriasis en plaque,
daha biiyiik olanlara; psoriasis en placarde denir. Viicudun tiimiine yakin
kismi tutulursa psoriasis iliniversalis adi verilir., Ayrica kenarlari gi.
rintili, gakaintili, harita gibi lezyenlar psoriasis geographica, halka
gekilli olanlar psoriasis annularis, iizerinde kalin koni bigiminde bi.
rikmig skuam bulunanlar psoriasis ostriacea veya rupeid psoriasis adain
alir. Bazan da lezyonlar fleksiyon bolgesine verlegir ki, bu klinik
forma Psor1as1s inversa adi verilir(t 4,5,10,11,12)
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: Psoriasis Ozellikle diz, dirsek, sa¢lia deri, lunbosakral b&l-
| . ge ve umblikus'a yerlegir. Bununla beraber viicudun herhangi bir bdl-
' gesinde psoriasis lezyona rastlamak miimkiindiir, Sacli deri lézyonlara

~ diger lezyonlara benzer. En sik alin ve kulak arkasindan baélar. sag-

~lar matlagir, fakat sa¢ kaybi goriilmez. Sacli deri diffiiz olarak eri-
temli ve kepekli de gdriilebilir. o

Yizde seyrek olarak yerlegir ﬁe daha cok punktata ﬁeya gutta-
"+ ta tarzinda goriilir, , , ' :

Palmo-planter psoriasis; kﬁQﬁk, sert, keratotik lezyonlar ha-
linde karsimiza gikabilir ve siklikla tenar ve hipotenar cikintilar
tizerine yerlesirler. Ayrica keskin sinirli skuamli lezydnlar geklinde
de goriilebilirler: Siklikla, agrili, derin fisslirler geligir. Sinirla-
1 keskin olmayan verrukoz kallnlasmalaﬁ gseklinde de kargimiza ¢ikabi-
lir. ‘

Mukoz membran lezyonlarij giahs penis, bukkal mukoza, dil, g0z
"l ve vulvada gérildiigi bildirilmigtin(li%:5110:12:13) |

Tirnak lezyonlari % 25-50 oraninda gérﬁlﬁr‘ mirnak plaginda ylik-
slik tirnak adi verilen gukurcuklar, tirnak plagir altinda mukopolisakka-
ridlerin birikimine bagli ya démlas1_g6rﬁnﬁmﬁ5 onikbdistrofié onycholy-
8is, tirnak yataginda splinter hemorajiler, sarimsi-kahvérengimei renk
defigimi, Suﬁungual hiperkeratoz ve pﬁs%ﬁler psoriadisde tam tirnak kay-
bl‘gﬁrﬁlebilir. Psoriasisli tirnakta kandida ve mayalar yerlegebilir—
ken, dermotofitler g6rﬁ1mez(l’4’5’lo’12’13>.

Psoriasisde subjektif bulgu olarak degigik siddette kaginti gori-
lebilir, Fleksural form da daha fazladir. Flstiiler ve eritenatoz tipte
yanme ve batma hissi olur. Kagintinin giddeti hastanan emosyonel stresi-
ni yan51t1r(4’l6). psoriasis iyilesirken yerinde hiperpigmentasyon,
hipopigmentasyon: veya depigmentasyon birakabilir. Travmatize edilmedik-
ce sikatris blrakmaz(s).

Komplikasyonlar: |

Nadir olarak lezyonlarda ekzematizasyon olabilir, topikal steroid
tedavisi esnasinda sekonder enfeksiyon geligebilir. Uzun sliren lezyon-
larda sekonder amilodioz geligebilir, hastada ciddi psikolojik bozukluk-
lar olabilir. ILezyonlar iizerinde basal hiicreli epitelyoma, spinoselliiler
karsinomay multipl keratoakantoma geligebilir ve ¢ok nadir olarak myco-
sis fungaidése doniig bildirilmistir. Ayrica psoriasis vulgapis agir sey-
reden eritrodermik, lokalize (Barber) ve generalize (von zumbush) plistii-
ler psoriasise ve psoriatik artrite donligebilir.
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Generalize plistiiler psoriasisde sistemik belirtilerle birlik-
te tlm viicutta steril plistiiller gorilir. Biklim yerleri Szellikle
tutulur. Genel durum g¢ok bozuktur. Lekalize tipinde; avug igl, ayak
tabani ve topuk kenarlarinda eritemli, steril pustuller gorulur.
Kronik bir tablodur,

Eritrodermik psoriasisde biitliin viicut. eritem ve skuamla k:apll.~
dlr, bunlarin arasinda saglam deri adaciklari goriilebilir. Albumin
kayri nedeniyle oliguri wve akut tubuler nekrez gellgebllir,‘ayrlca
karacifer hasari olabilir. Genel durum ¢ek bezuk olup sistemik belir-
tiler On plandadir. '

Psoriasis artropatikada, artrit daha ziyade kiiclik eklemlere
yerlegir ve giddetli agriyla seyreder. En sik distal intesfalageal
eklemler, metakarpofalangial eklemler ve sakreiliskl eklem tutulur.
Genellikle prognoz iyidir, fakat her hecmede eklem 1ezy¢n1ar1n1n tek-
rarlamasi sonucu kronik artrit geligip hastalik agir bir hal alabi-
110(123,%,5,11,12,13)

Patogenez~ ,

Psor1d51s'de baglloa patolojik blay epidermal hiicre prollfe_
rasyonunda artigtar. Normalde epidermisin hiicre yenilenme zamani 26-
28 gundur. Psoriasgsisde ise bu siire 3-4 giline inmig, yani epidermisin
turnover zamani 7 kat hlzlanmlstlr(l 1512,12), Epidermal hiicre proli-
ferasyonundaki bu artisin sebebl aragtirilmig, ultrastriktiirel ano-
maliler, gesitli immunolojik ve biyokimyasal degigiklikler tesbit
edilerek hastaligin patogenezinden sorumlu tutulmustur<l 34515, 14)

Psoriatik epidermisde, cAMP aktivitesinde azalma, cGMP sevi-
yesinde artmg ﬁesbit edilmistir. Epidermiste cAMP azalmasi mitotik
aktivite freninin kalkmasi demektir ve bunu epidermisin proliferas-

i (14,15,17)

yonunun artmasina sebep oldugu One sirtilmigtir
Psoriasis lezyonunun karakteristik bir 6zellifi olan polimorf
niveli 18kositlerin ve langerhans hiicrelerinin ¢esitli enzimler ihti-
va ettifi ve doku degisikliklerinden sorumlu tutulabilecefi diigliniil.-
mektedlr(4’6 9N
Ayrica psoriasis lezyonlarinda arasidonik asit, prostoglandin

Eos Fo, 12@_Hydroxy_5,8,10,14_eicosatetraenoic acid (HETE) ve leukot.

rine seviyesinin de arttigi tesbit edilmi&tir(4’l6).
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Muhtemelen biitiin bu degisikliklerin heniiz tesbit edilmemis
bir serum faktdriine bagli oldufu dﬁsﬁnﬁlmektedir(4>.

Son zamanlarda psoriasisde growth hormon seviyesinde artma
oldufu da rapor edilmistir(?:18),

Histopatoloji: v

Aktif psoriasisi, tipik histolojik bulgulari; stratum korne—
umda hiperkeratoz ve parakeratoz; stratum granulosunun incelenmesi
veya kaybolmasi, stratum korneum ig¢inde veya hemen altinda piknotik
polimorfniiveli 18kositlerin meydana getirdigi munre-mikro abseleri,
stratum spnozumda kalinlasma (akantoz), rete cikintilarda diizenli
uzama ve alt kasimlarinin kalinlasmasi, papillalar lizerindeki epider-
misin incelmesi, bazal hiicrelerde hidrepik dejenerasyon, papillalar-
da papillamatoz ve kapillerlerin dilatasyenu, kivramli hale gelmesi,
geniglemis papillalardan polimorf niiveli 18kositlerin epitel arasi-
na sizmasiyla olusan kogoj'un spongiaﬁﬁﬁm plistiilleri ve dermisde
histiyosit ve lenfositlerin hakim oldupu iltihabi hiicre infiltrasyo-
nu g’o‘rijlﬁr(l’a,4a5711512514)-5

Elektromikroskopik incelemeler normal epidermidin yenilenme
zamaninda azalma oldugundan hiicrelerde keratinizaryon ve olgunlagma
bozuklugu oldugunu géstermistir(5>.

Laboratusri bulgulari:

Hastalagin 6zel bir laboratuar bulgusu yoktur. Bazi hastalar-
da gdriilen laboratuar bulgulari; olgularin % 30-50'sinde iirik asit '
Sseviyesinde yiikselme, kronik hastaliklar anemisi sgeklinde hafif ane-
mi, sedimentasyon yiiksekligi, CRP, ASO seviyelerinde yiikselme,
makroglobulin seviyesinde, lgA seviyesinde ve immun komplekslerde
artma, immunoglobulinlerde sapma, giddetli psoriasisli hastalarda
hipoalbuminemi, bazi hastalarda serum trigliserid seviyesinde yiik-
selme ve glukoz metabolizmasinin bozulmas1d1r<l’ll’12’16’19)o

Ayiricia tanzi:

Plak tipi psoriasis; Numuler ekzema, mycosis funguides, tinea
corporis, pitriasis rubra pilarig,liken planusla karigabilir,

Guttata tipi psoriasisj; Pitriasis rocea, pitriasis likenoi-
des et varioliformis, sifilizin ikinci devir psoriasiferm dSkiintii-
leri ile karisabilir.
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Eritrodermik psoriasis; Atopik dermatit, Sezary sendromu,
ila¢ erupsiyonu, generalize kontakt dermatitden éylrd edilmelidir.

Intertriginos tip psoriasis; Kandidiyazis, tinea ingunalis,
kontakt dermatit, glukogonoma sendromu ve eritrazmayla karigabilir.

Tirnak tutulumu; tinea ungium, travmaya bagli sekonder dis-
keratoza benzeyebilir.

Sagly deri ve yiiz tutulumu; seboreik dermatit, pitiriasis
amiantasea ile karisabilir.

Genital bdlge lezyonlari; Bewen hastaligi, liken ruber pla-
nus, eritloplazi ve uyuz gankrindan ayird edilmelidir,

Avug ic¢i ve ayak tabani lezyonlari; kronik ekzema, dermato-
fit enfeksiyonlari, sifiliz ikinci devir paruloskuamoz lezyonlari
ve keratodermi palmoplantaris ile karlsabilir(l’4’5’12’15>.

Tedavi: o .

Psoriagisin etyolojisi belli olmadigx icin tedaviler nedene
yonelik olamamaktadir. Genellikle belli bir siire iyilik saglayan,
kok1lli olmayan c¢dziimlerdir, Tedavi kisinin genel saplik, yas; cinsi-
yet, meslek, egitim durumuna, hastalik siiresine, hastaligin hikaye-
siy tipi ve yayilimina bagli oldrak diizenlenmelidir. Biitiin tedavi
yontemlerinde genel amag DNA sentezini inhibe ederek mitotik aktivi-
teyi azaltmak ve epidermal yenilenme zamanini normale ddndlirmektir.
Ayrlca'antienflamatuar tedavi de iyilesmeyi hlzlandlrlr(l’4’12).

Tedavi nonspesifik ve .Spesifik elarak iki sekilde yapilar.

I- Nonspesifik tedavi ve genel Onlemler:

a~ Hastanin anksiyetesini diizenlemeye yonelik tedavi,

b- Tetikleyici faktdrlerin ortadan kaldirilmaszi,

c— Enfeksiyon odaklari varsa tedavi edilmesi,

d- Deri neminin korunmasi seklindeki dnlemlerdir. Diyetin One-
mi yoktur(4’12).

II- Spesifik tedavi;

Topikal ve sistemik yaklagimlar olarak ikiye ayrilabilir.

8- Topikal tedavi: A '

l- Acide salisilique; tedavinin baglangicinda psoriasis pla-
gindaki skuamlari eritmek igin kullanilabilir.

2- Katran tedavisi; katran, komiirlin karbonizasyonu esnasinda
olugan bir bilegimdir. Goeckerman rejiminde katran banyosu ve ultra-
viyole 1¢181 kombinasyonu seklinde kullanilir. En sik maden komiiri
katrani (Goudron de houille lave) ve ardig katrani (Huille de cade)
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kullanlllr(l’3’4?5’7512).

3. Anthralin (Dithranol) tedavisi; Anthralin sentetik birp
anthrone derivesidir, Enzim metabolizmasini inhibe eder ve mito-
tik turnovesi szaltir. Ingram rejiminde katran ve UVB ile birlik-
te kullanlllr(l 31445,7,20 21)

4. Topikal retinoik asit; pseriasis tedavisinde kullanila-
bilir. rakat agiri irriten olusu kullanimini slnlrlamlstlr(s?la).

5~ Topikal sitostatikler; metetreksat, kol®isin, 5-fluorou-
rasil, nitrogen mustard, tiyotepa, lomustin kullanilmis, yan etki-
lerinden dolayi uygun bulunmam1§t1r<l 45,12 16)

6- Topikal kortikosteroid tedavisi; en c¢ek kullanilan ve et-
kili olan tedavi ydntemidir. Florlu kertikosteroidlerin daha etkili
oldugu kabul edilmektedir. Muhtemelen baslica epidermal hiicre b&liin-
mesini yavaglatarak etkili olurlar. Kortlkoster01dler penetrasyon
y%luyla ancak derinin list tabakalarinda etkllldlrler. Etkinin arti-
r1lmesy igin kapatma (okliizyon) tedavisi geklinde uygulanabilir-
1lep(#:5,7,10,12,13,16 22)

7- Calmodulin inhibitorleri; phenothiazin'in % 1'1ik topikal
uygulanmasiyla lezyonlarin iyilegtigi gozlenm1$t1r<22>

8- Vitamin D5 non-kalsiyotropik analoglariyla lokal tedavi-
sinde psoriasisde faydali etkileri gérﬁlmﬁgtﬁr(ga).

9~ Intralezyon kortikosteroid uygulamasi; Szellikle triamsi-
nola asetonid'in inatci bliylik plaklara intralezyon olarak uygulanma-
81 iyi sonu¢ verir. Intralezyon uygulanmasi tirnak psoriasisinde de

.kullanllmaktadlr(l 3,4 5)

b-~ Sistemik tedavi:

1- Sistemik kortikosteroidler; psoriasis tedavisinde kisa sili-
rede gok etkili olmasina ragmen, kronik vakalarda uzun siireli tedavi
gerektiginden ﬁe tedavi kesildifinde aniden niiks goriilebildiginden
ancak gok gerekli oldugunda dikkatle kullanilmalidirlar. Kentrol edi-
lemeyen giddetli psoriasisde, eritrodermik psoriasis, generalize
plistiiler psoriasis, psoriatik artrit ve diger 1laclar1n kontrendike
aldugu durumlarda kullanilmalari gerekehlllr(l 51%45,12 22).

2~ SitostatikleT; bu grup ilag¢ ic¢inde gerektiginde psoriasis-
de en g¢ok kullanilan metotreksattir. DNA sentezini inhibe ederek epi-
dermisde gili¢lli bir antimitotik etki gdsterir. Verilen dozda polimorf
nliveli 1dkositlerin kemotaksisini de inhibe eder. Haftada 7.5 mg-

25 mg arasinda dozlarda verilebilir. Kemik iligi depresyonu, karaci-
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ger hasari ve sindirim sistemi gikayetleri yapabildiginden hasta
bu yénlerden izlenmelidip(1:%15:12,14 16)1

Hydroxyurea, metotreksattan daha emniyetlidir ve daha az
yan etkisi vardir. Metotreksatain kullanllmadlgl durumlarda tercih
edilir, Glinlik doz 1-1.5 mg'dlr(4 5,7,1416, 22),

Cyclosporin A; T lenfositler iizerinde supreqﬁr etki yapan
ozellikle interlokin 2'yi bloke eden, keratinizaryenu normale ddn-
diren bir immunosupresif ajandir. Tedav1ye direngli yaygin psoria-
8is vakalarinda iyi cevap al:Ln:Lr(g2 2% 25)

3- Oral retinoidler; vitamin A ve v1tamin A asidinin sente-
tik deriveleridir. Insan epitelinin bliylime ve degigiminde etkileri
vardir. 8zellikle piistiiler ve eritrodermik psoriasisde daha etkili-
dirler. Etretinat'in 0.5-1 ggkg giinlik dozda 3-4 ay kullanilmasi
uygundur. Oldukca fazla olan yan etkilerinden dolayas rutin dlarak
kullanilmamsktadirlar. Difer tedavilerle kombine kullanilmalarinda
daha iyi sonug alanip(t45:2: 22),

4. vitanmin D5, oH vitamin D5'un 1 mikrogram dozda 12-24

hafta slireyle verilmesiyle psoriasis lezyonlarinin iyilegtifl goriil-
miigtlir., vitamin Da'un epidermal hucre1%55?2g§011ferasy0nunu S ve Gp
fazinda suprese ettigl diiglinlilmektedir

5- golchicine; antienflamatuar etkili, polimerf niliveli 1Ko~
gsitlerinmotilitesini ve yapismasini engelleyen, mitozu durdurucu
etkiye sahip bir ilactir. Inatei psoriasis lezyonlarainda sistemik
olarak kullanlldlglnda tedavi edici eldugu gorulmustur(27)

6~ Somatostatln; psoriasisli hastalarda yliksek bulunan
grewth hormonu inhibe etmek i¢in glinde 100-200 mikrogram verildi-
ginde lezyonlarda iyilegme gOrlilmiigtiir. .

9_ Gamma interferon; Ozellikle atropatik psoriasisde 16 gilin
slireyle 5.100 mikrogram arasinda verilmesiyle iyilegme bildirilmisg-
tir.

8- Karbondioksit laseri; diger tedavilere cevap vermeyen va-
kalarda alternatif olabilecefi bildirilmisgtir.

9~ Hemodiyaliz ve peritoneal diyaliz psoriasisde iyi sonug¢
vermekte ve lezyonlarin iyilegmesine yol agmaktadir,

10~ Eskiden inorganik sodyum arsenate kullanilmisg, fakat }8r-
sinojen etkisinden dolayi artik kullanilmamaktadir,
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11- Benoxopnofen; etkili oldugu gdriilmiig, fakat renal yan
etkilerinden dolayw kullanmlmamaktadlr<4 . |

12. PUVA tedavisi; psoriasis tedavisinde sistemik olarak
psoralen ve ardindan U7JA kullanilmasi 19741de Parfish ve arkadag-
lar1(1> tarafindan tanimlanmigtir. Daha sonra etkisi tam olarak
anlagilan bu tedavi yontemi giderek yayginlasmistir. Tedavi 8 me -
texypsoralen veya trimetAdksipsoralen'in eral alinmasiny takiben
yaklasik 2 saat sonra y.A 1$ininin uygulanmasindan olusur(l32>.

Isik kaynaklari: Ultraviyole isinlari, isik spektrumunun
rdntgen 1gini b3lgesi olan 200 nm den baglayip, mor uem olan 460
nm'ye kadar uzanan bir alandaki elektrAmanyetik enerjidir. yltra-
viyele 1ginlari 3 spektruma ayrilir: e |

1- UVC: 200-290%hm dalga boyundadir,

2— UVB: 290-320 nm dalga boyundadir,

| 3- UVA: 320-400 nm dalga boyundadir,

Is1k kaynaklari da dogal 1sik kaynagi (glineg) ve suni 1gak kéynak—
lary blmak {izere iki kisma ayrilir 7y

, Uzuh dalga ultraviyole iginlari (UVA) gergekte psoriasis te-
davisinde etkili degildir. Fakat oral veya topikal psoraiehlerle
kembine edildigi zaman glicli bir etki olusur(7). Psoriasis tedavi-
sinde 250-290 nm arasindaki dalga boylari eritemejenik bulunmug,
fakat minimal eritem dozunun 10-15 katinda bile terapdétik etki elde
edilememistircga). En etkili dalga beyu 295-313 nm arasinda bulun-
mugtur(gg).

UVA'nin dzellikleri:

a- Dalga boyu 320-400 nm arasindadir, uzun dalgali ve dligiik
frekanslidair.

b~ UVB'ye oranla daha diisiik enerjilidir,

c- Eritem meydana getirme Szellifi UVB'ye gdre 100 defa da-
ha az etkilidir.

d- UvA, UVB'den daha derinlere etki gosterir.

e~ Bazl ajanlar UVA'yl daha iyl absorbe eder ve bunlarin ba-
$inda psoralen deriveleri gelir

Pseralenler: )

Trisiklik furocumadinlerdir, 8 metokripsoralen ve trimetil
PEemalen olmak iizere iki tipi vardir. Pseralenler uzun dalga (%20-
400 nm) ultraviyole ile fotoaktif duruma gegerler ve DNA'ya ilave
olurlar. UVA'nin enerjisiyle ila¢ DNA'nin bir kolunda 3.4 pozisyo~
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nunda, DNA'nin diger kolunda 4.5 pozisyonunda timidine baglanir.
Bu olay DNA sentezinin ve mitozun irreverabl nlarak fetoinhibisyo-
nuna yol aqar(l’16’22’30). UVA 1$1nlanm351ndén 2 saat Once oral
elarak 0.6 mg/kg dozda alinir(li#214:31) . |

UvA dozu cme'ye diisen enerji seklinde verilir. Elektroman—
yetik enerji birimi Joule'dir. Genellikle derinin tipine gore te-
daviye 1.4.5 a'/cm2 dozu ile baglanir, Eritem dozuna ¢ikilip, can-
11 karmiza bir eritem olusmasina izin verilmeyecek sekilde doz
ayarianlr(l’22>a Esmerlegsme meydana gelirken uygulanan dozlar, her
seansda 0:5-1.5 j/cm2 kadar artirilarak tedaviye devam edilir. Ka-
linlagmig stratum korneum UVA'nain derinin daha alt seviyelerine pe-
netrasyonunu azalttirgi ic¢in deri kalinlagbtikga doz art1r111r<22).

Pseriasis fototerapisinde eritem reaksiyonu ¢ok Onemlidir.
Minimal eritem dozunuh birkag kati uygulamalar bazi hastalarda
Keebner fenomeni ile yeni lezyonlarin olusmasina yol agabilir. Pra-
tik olarak kabul edilen dozlar hafif eritemle sonuclanah dozlar-
dlr(25). Tedavi haftada 3-4 defa veya daha sik uygulaniri Hastala-
rin ¢ofunda 19-25 tedavi sonunda 100-245 j/cm2 alinmasindan sonra
iyilegme gérﬁlﬁrl’4’5’l6). Belirgin iyilesme elunca idame tedavisi-
ne gegilir ve her 1-4 haftada bir kere uygulanir. ldame tedavisinin
uzun remisyonlar saglamasina ragmen, 1 yil icinde % 5 vakada niiks
g%rﬁlebilir(4’5>. Ayrica bazi hastalar lizerinde PUVA ve UVB kombine
tedavisi yapilmis ve tek basina PUVA kullanilmasindan daha etkili
bulunmustur. Bu tedavi seklinde dozlar daha diiglik tutulabilir, Bu
yizden tek basina PUVA'nin etkisiz oldugu durumlarda tedaviye UVB
ilave edilebilir(#122:32), -

PUVA tedavisi; uygulama ve agizdan ilacin alinmasinin kolgy
olmasi, emniyetli olusu ve iyilesmenin hizli elmasi, lezyonlarin
tamamen ortadan kalkmasi, bagka tedavilerin basarili olmadigir durum-
larda bagari saglamasi, fotoaktivasyonun sadece deriye Ozgli olmasin-
dan dolayy sistemik etki yapmamasi, tedavinin basit olusgu, diizensiz
ila¢ kullanildiginda bile etki ve etkinin devamini saglamasi yonin-
den diger tedavilere gore ustiinlik saglaméktadlr(lq); Buna ragmen
sagli deri lezyonlarinin tedavisinin i1gin blokaja ylizlinden zorlugu

ve hastanin daima 1gin kaynagina bagimlilifi PUVA tedavisinin ¢ dew:-

wayutegma ),
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POVA tedavisinin yan etkileri:

1- En erken ve en belirgin yan etki pruritwadumr. ILokal
emilsyonlar ve dilislik etkili kortikosteroidlerle kontrol altina
allnabilir(l’4’14).

v 2- Tedavi edilen bélgede xokalize hiperpigmentasyon gorii-
lebilir ve kozmetik ytnden istenmeyen bir etki olabilir. ,

3- Eritem; dzellikle fasiyal sritiem hastayi rahatsiz edebi-
lir. Fototoksik reaksiyonlarda artma goriiliir. Hastalarin fototok-
sik ila¢ kullanmalari sinirlandirilmalidir, fetoonikolizise yol
agabilir. Yanik reaksiyonlarinin da artabilecegi akildan c¢ikaril-
mamalldlr(4’22’55)»‘ N

4. Bulanti, kusma goriilebilir. Bu durumda ilacin dozu azal-
t1lip, 1sin dozu artlrllabilir(i4’22>. ‘

5« Psosalenler gbzde lens tabakasinda depélanlr; Iginlama
sirasinda ve sonraki 24 saat ic¢inde gbzler i1gsindan korunmalidir,
Bazi hastalarda katarakt bildirilmigtir. Hastalarain yillak goz
kontrollerinin yapilmasa faydalldlr(l54’5’12’16’22).

6~ Tikenoid ilag erﬁpsiyonu‘gbrﬁlebilirc4>. ‘

9. Tmmun fonksiyonlarda degigiklikler tesbit edilmistir(5>.

8- 25-0H vitamin D ve 8 aminolaevolic acid dehidratase se-
viyesinde artis tesbit edilmigtir(™),

O- PUVA'nin ge¢ komplikasyonu olarak uzun slire sonunda ge-
ligen aktinik deri hasarlnaﬁbagll cilt kanserleri geligebilir.
Spindselliiler karsinona, basalsell epitelyona ve malign melanonda
artiy bildirilmigtir(1:39%9597011:16:3%) pernangs bir sinternal
malignensi insidansinda artig tesbit edilmemistir<4>. h

FUVA tedavisi; lupus eritematosus ve porfiria gibi agik du-
yarliligi olan hastaliklarda, gebelikte, siddetli renal, hepatik
ve kardievaskiiler hastaliklarda, Herpes simpleks enfeksiyonlarinda,
sistemik fotosensitif ve sitotoksik ila¢ kullanimlarinda, daha On-
ce arsenik ve radyoterapi tedavisi gdrenlerde uygulanmamalldlr(4’l4).
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URTK ASIT METABOLIZMASI

Insanlarda iirik asit, piirin nlikleetidlerinin (adenosin ve
guanosin) katabolizmalarinin en OSnemli irliniidiir. Diyetle alinan
niikleik asitlerin katabolizmasindan oiuSan plirinler direkt olarak
Urik aside-gevrilirler. Bununla beraber idrarda firik asit olarak
atilan plirinlerin biiyllk bir kismi endojen niikleik asitlerin indir-
genmesinden olusur. Urik asidin giinliik sentez orani yasklasgik ola-—
rak 4CN mgtdair. Diyet kaynaklari bu miktara 30C mg daha ilave edere.
Pirin prekiirsorlerinin sentezinin artmasi halinde {irik asit lireti-
minde de artig goriilir.

11k plirin niikkleotidi inosine monophosphate (IMP)'dir. Ade-
nosine ve guanosine monophosphaté enzimatik yélla TMP'den olugur—
lar. Adenin ve guanin nfikleotidler daha sonra DNA ve RNA bloklari-
nin yapiminda uygun n?k19031d1ere prekiirsor olarak kullanllablllr—
ler veya daha fazla fesforilize edilerek ATP ve GTP férmlarinda
yiksek enerji zincirinin tagiyicilari haline gelirler.

Niikleotidlerin katabolizmasi purine 5 nilikleotidas tarafin-
dan katabilize edilen bir olayla ribosa bagli phosphat'in ayrilma-
siyla baglar. Hypoxanthine ve guanine elugsur, her ikisi de xanthine
ddniligiir, Bu da xanthine oxidase etkisiyle lirik aside ddniigtlirilir.
Urik asidin yaklagik olarak % 75'i idrarla, geri kalani gastrointes-
tinal sistemden atlllr(55>. Urik asidin normal plasma miktari or-
talama 2-5 mg kadardir. ldrarla ginde 0.5-0.85 gr kadarz grkarilir.
Normalde insanda 1100-1200 mg ilirik asit vardair. Bunun 1/6'31 plas-—
ma, 5/6's1 damar disindadir ve bu mikbtarin 9% 50-75'i hergiin yenile-
nir<8>.

Serum iirik asit konsantrasyonunun kadinlarda 7 mg/dl'den
(0,42 mmol/l1), erkeklerde ise 6.0 mg/dl (0.3%6 mmol/l)'den fazla ol-
masi hiperiirisemi olarak tarif edilir,

Hiperiiriseminin baslica nedenleri:

1- Esansiyel hiperiirisemi:

a- Fazla iliretim; idrarla fazla atilimla birlikte goriiliir.

b- Az atilim; idrarda az veya normal atilimla birlikte gdrii-
lebilir, |
2~ Renal retansiyon:

a- Renal yetmezlik

b- llac tedavileri:; Diliretikler

galisilatlar
pyrazinamide
Etambutol
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c~ Zehirler: Xursun

Alkol
d- organik asidiirk: Acetoacetate
Laktate
e~ Endokrinopatiles: Hipotisoidism
Hiperparatiroidism

Primer hiperkalsiiiri
3— Nikleik asit turnovesi'nin artmasi
a~ Myeloproliferatif sendromlar: Multipl myelom
IOsemi -

b- Malign tiimdrlerin kemoterapisi (O6zellikle 1dsemi tedavisi)

c— Hemolitik anemi

4 Spesifik enzim defektleri: N

a- Hypoxanthine guanine phoéphoribssyl transferaz enzim yebt-
mezligi _
~-Komple yetmezlik (Lesch-Myhan sendi)
~-Parsiyel yetmezlik
b- Anormal phosphoribosyl p¥rophosphate senthetase
Serum {irik asit konsantrasyonunun 2.0 mg/dl'nin altina diisme-
si hipolirisemi olarak tanimlanir.

Hipolirisemi sebepleri:

1~ giddetli hepatoselliiler hastaliklar (wilsen sirozu gibil)

2- Renal tubular iirik asit reabsorbsiyonunda defekt

8- Kongenitalspankoni sendromu

b- Akkiz=Radyoopak kontras bir maddeye bagli toksik olarak
geligebilir,

3~ Akromegali

4~ Tlaglara bagli; allopurinol, dicemarol, kortizon, probene-
sid, fenilbutazon, salisilatlar, 6-merkoptopurine, azathioprine(55’56)o_

KAISIYUM ve FOSFOR METABOLIZMAST

1 Kalsiyum ve fosfor insan viicudunun elementer bilesiminin bili-
; yik bir kasmini olugtururlar. 70 kg agirliffinda bir kigide 1200 gr

. kadar kalsiyum bulunur. Vicutta bulunan kalsiyumun yaklasik % 99'u

; ve fesforun yaklagik % 90'1 kemik dokusunda yerlesmigtir. Viicudun

? acll kalsiyum ihtiyaci iskeletten karsilanir, Adultlarda kalsiyunm

- alinimirviicuttaki dengeyl saglayacak ve iskelet blitlinliigliini devam

? ettirecek yeterlilikte olmaladar. Glinlilkk gereken kalsiyum miktari

. yaklagik 9 mg/kg veya 5¢0-600 mg, fosfor miktari 2 gr olarak tesbit
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edilmigtir. Viicut sivilarinda az miktarda kalsiyum vardir. Serum-
daki miktar 9% 9-12 mg'dir. Bunun 6 mg'il serbest iybn halinde, 4
mg'y ise proteinlere, Ozellikle albumine bagli nlarak bulunur.
Fesfer plasmada organik ve inorganik fousfatlar halinde % Bt mg'
kadardir

Ekstraselliiler siv
sinirlar iginde kontrol edilir.
kiin oldugu 3lciide degismeden kalir. Norm

Bu nedenle se*x p (% mg

irerganik fosfor arasinda bir oran vardir.
1le) geklindeki carpim genellikle %0 civarinda bir deger verir<8’37l

Vicut sivilarindaki kalsiyumun son derece dnemli iglevleri
vardir. periferik sinirlerin ve kaip kas1 dahil kaslarin uyarilma
yetenegini dengede tutari Iipaz, ATP a2, sﬁksinik dehidrogenaz gi-
bl enzimleriﬁ aktivatérﬁdﬁr, Kanin pihtilasmasi i¢in gereklidip.
Renin-anjiotensin-aldesteron gisbeminin iglemesi i¢in gereklidir.
Kapillerler ve hﬁcre duvarinin gecirgenligi'ﬁzerinde etkilidir, di-
ger iyonlardan daha ¢ok miktarda olursa permeabiliteyi azaltabi-
lir(8’57958).

Kalsiyum plasmaya in
rer. Plasmadan dogruca kemiklere

Emilmeyen fazla kalsiyum digkiyl
tekrar bagirsak yoluyla ¢ikarilan kalsiyum miktari ise son derece

azdir., tdrarla atilan normal glinlik miktar 200 mg kadardir. Atilim
erkeklerde kadinlardan fazladir. Genellikle diyetle alinim idrarla
atilan miktar: etkilemez. ldrarl kalsiyumu ekzersizle azalir ve uzun

sliren igstirahatle artar(8’57’58)'
Bargaklardan kalsiyum absorbsiyonunu artirici faktdérler pa-

rathormon, piturter hormon, p vitamini, protein ve laktozun varli-

gidar

_dski kalsiyum kensantrasyonu ¢ek dar
BOylece plasma konsantrasysnu mim-
alde serumdaki kalsiyum ve

ce barsaklardan absorbsiyon yoluyla gi-
gonderilir ve kemiklerde yerlesir.
a atilir. Vicutta emildikten sonra

Kalsiyum absorbsiyonunu azaltan faktorler ise, tiroid hormon,
kortikosteroidler, adrenal hormon: bitkisel besinlerde bulunan fi-

tik asit, diyetle fazla niktarda yag alinmasi, bazi meyva ve Bebze—
lerdeki aksalik asittir. ) .
n idrarla atilimani artiran faktdrler; kalsitonin,

Kalsiyumu .
prosteglandin ve D vitaminidir.

growth hormon, kortikosteroidler,



-16-

Kalsiyumun idrarla atilimini,paratyroid hermon ve Sstrojen
azaltlr(8’57’58>. ‘

Hiperkalsemi yapan sebepler; hiperparatiroidi, kemigin pri-
mer ve metastatik tiimSrleri, akciger ve bébrek karsinomasi, sarkoi-
dmz, idiyopatik hiperkalsemi, paget hastaliga, tishtcksiqu;Agercek-
polisitemi, multipl myeloma, lenfona, ldsemi gibi hastaliklar, akro-
megali, D vitamininin fazla alinmasi, alkali, antiasit, GstrAjen,
eral kontraseptif ve andrejen alinmasadir.

Hiperkalsemi sebepleri; hipoparatiroidi, spru ve kronik sid-
detli ishaller, D vitamini eksikligi, karacifer girozu, alkolizm,
kronik bdbrek yetmezlifi, proksimal ve distal tubuler b8brek hasta-
liklari, akut pankreatit, pituiter cn 1éb. yetmezligi; magnezyum
eksikligi, cushing sendromu, kortikosteroidler, antikonvulzan, di-

iretik, insiilin, glukagon, metisilin ve tetrasiklin alinmdsi-
d1r<36 ’38) .
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MATERYAL ve METOD

Materyalimizi 24,10,1988 - 17.1,1990 tarihleri arasinda
Atatlirk Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve ziihrevi Hastaliklari
Peliklinigine bagvurup psoriasis tanisi kensn 30 hasta ile 20
kentrol grubu blusturdu. Bzellikle serun lirik asit seviyesinin
artmasina sebep olan myeloproliferatif hastaliklar ve gut gibi
hagstaliklarin olmamasina dikkat edilerek, calisma kapsamlmlza‘
psoriasis haricinde hastaligi olanlar alinmadi., Kentrnl grubu
kapsamina girenler saglakli kigilerdi..

Galigmamizda su sira izlendi:

I+ Anemnegz '

1. Hastalarin yas ve cinsiyetleri

2- Hastalarin geldikleri bdlgeler

3- Hastalarain meslekleri

4~ Yakinlarinda pseriasis olup olmadiga

5~ Hastalaiklarinin ne zaman bagladifi

6~ Lezyonlarain ilk baslangig yeri

7- Kasinti ve stres olup olmadiga

8- Daha evvel tedavi gormiiglerse kullandiklari ilaglar OF-
renildi,

II- Pizik muayene

1- Meveut lezyonlarin lokalizasyonlari

2- Vicudun tutulma yayginligi ve yaklasik olarak lezyon sa-
yisl tesbit edildi,

3~ Lezyonlarin tipi tayin edildi,

4. Mum lekesi ve Auspitz fenomenine bakildi.

5~ Klinik olarak teshis edilemeyen vakalardan histopatolo-
jik tetkik yapilarak teshise gidildi,

6~ Hastalik, lezyon sayisi, viicuda yayginligi ve lezyonlarin
aktif olup olmadigina gdre hafif, orta ve giddetli olarak deferlen-
dirildi.

7- Hastalarain sacli deri tutulmasi, tirnak tutulmasi, eklem
tutulmasi olup olmadigi kaydedildi.

8.. Hastalarin sistemik muayeneleri yapildi. Tansiyon arteri-
vel, ateg, nabiz durumlari ve bagka bir sistemik hastalikla birlik-
te olup olmadigi aragtirildi.

9.. Kontrol grubundaki kigilerin de fizik muayeneleri yapila-
rak saglikli kigiler olduklari belirlendi.
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ITT- Daha sonra hastalarin ve kentrol grubunun serumlarin-
dan Urik asit, kreatinin, kalsiyum ve fesfor tayinlerinin yapilma-
s1 i¢in artekiibital venlerinden 4-5 cc kan, kuru bir tiipe alina-
rak agizlaris kapatildi. Alinan kanlar bekletilmeden.Biyokimya La-
waratuarina gétﬁrﬁldﬁ, Hitachi Automatic Analyzer 7@5 ile analiz-
leri yapildi. Ayrica hastalardan ve kentrol grubundén 24 gaatlik
idrarldri toplanarak bekletilmeden Biybkimyapla%3réﬁuarlnda iirik
asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor tayinleri yapildl.

IV~ Tedavi uygulanmasi icin hastalar iki gruda ayrildi.

1- Birinci gruptaki hastalarin lezyonlarina giinde iki defa
lekal olarak kortikosteroidli pomadlar uygulandi. Belirli araliklar-
la hastalar kontrol edildi ve iyilegme siireleri belirlendi: Tedavi-
ye direngli vakalarda kortikostereoidle kapatma tedavisi uygulandi.
Lezyonlar tamamen iyilegtigi zaman hastalardan yeniden kan alinarak
ve 24 saatlik idrarlari toplanarak irik asit,,kreafinin, kalsiyunm
ve fesfor tayinleri yapildi. |

2— Tkinci gruptaki hastalata PUVA tedavisi uygulandi. Daha
onceden eritem dozu tayin edilmis olan hastalara 0.6 ng/kg metox&p-
soralen oral olarak verildi. 1lacin alimindan 2 saat sonra Waldman
Lichttechnik BV 8001 K Phototherapy kabinine sokuldu.. Kabine girme-
den once hastalar, lezyonlari ac¢ik kalacak sekilde soyunduruldu,
gozlerini ultraviyole 1sinindan korumak amaciyla ozel gozliik takil-
d1 ve dudaklari korumak icin de vazelin pure siliriildli, Hastalar ilaca
aldiktan sonra 24 saat silireyle gdzlerini agiktan korumalari ve fato-
sensitif ila¢ almamalari i¢in uyarildi. Hastalara imkdnlarina, cilt
6zelliklerine ve tedaviye verdikleri cevaba bagli elarak haftada 3
defa veya daha fazla tedavi seansi uygulandi. Ilk seansta bir eritem
dezu ultraviyolie A verildi. Takip eden seanslarda doz artarilarak
devam edildi. @ok inatgi vakalarda tedavi programina UVB ilave edil-
di. Tedaviden sonra hastalardan yeniden kan alinip, 24 saatlik idrar-
- lari teplanarak lirik asit, kreatini, kalsiyum ve fesfer tayinleri
yapildai,

Jalismamizda gu istatistiki formiiller uygulandi.

b - (F1-%p) = (m-p)

S -
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X, = 1. grubun ortalamasi
Xy = 2. grubun ortalamasi

M,=M, farzediliyor=Populasyon krtalamasl

_ 2 2
S o _ 1 1 ((ap=-1)8" +(1p-1)8
Xl - X2 = ( * ) : 5 . =
812 = 1, grubunvvaryan81
822 = 2, grubun varyansi
a2 o
Sy devy = \151 = 8
2 1 n
S = 1 - \2
1 n, - 1 j; (%13 - %)
Lioi=1
2 = 1 n @ 2
82 472 (% - %)
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BULGULAR

¢aligma kapsamimiza toplam 3® psoriasisli hasta alindi. .
Bunlardan 14 (% 46.6) ' kadin, 1@ (% 53.3)'s1 erkek idi. Vakala-
rimizin en genci sekiz yasinda, ed yasllsl 80 yasinda elup, yas
ertalamasi 30,5 idi. vakalarimizin ¢ogunlugunun geng ve erta yas
grubunda oldugu dikkat g¢ekmektedir. Vakalaramizin ya$ ve cinsiyet-
lerine gdre dagilimi Tablo-l'de gOsterilmigtir,

Tablo- 1l: Vakalarin yas gruplarina ve cinsiyetlerine gore

dafilimy

vYasbgrubu Kadin % — Eﬁkekl | % Tobiam‘ %

C-EO yag 5 55i7i4 3 18;75 '18 24.66

2143 yas 3 é1.428 i 25,0 7 23.33

| 13:L43 \yas 5 T21.008 | 6 37:5 9 30,,0
41-50 yas 2  [14.285 1 6125 3 10.0

51-60 yasg 1 7.1428 | 1 4 ®.25 2 6,66
‘ 60 yag izeri| O .00 { 1 | 6.25 1 %.33%
Genel toplam| 14 |99.99 | 16 '*“ion.o 30 99.98 |

Aragtirma kapsamimiza giren 30 hastanin 22 (73.3)'si kentsel,
sekiz (% 26.6)'i kirsal bdlgelerden gelmisglerdi. |

Vakalarain hastaliklarinin baglama silirelerine gore dagilimla-
r1 ise Tablo- 2'de gosterilmisgtir.

Tablo- 2: Vakalarin hastaliklaranin baglama slirelerine gore
dagilima
Hastaligin baglangig sliresi Sayi %
0-2 yil 11 36,66
i 5.5 y1l 4 13.33
6-8 yal 7 23.33
9.11 yal 1 3¢3
11 yi1ldan fazla I} 7 2343
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Hastalarin 11 (36.66)'inde gikayetler iki y1l iginde meyda—
na gelmisti;.ll ylldan daha uzun slire hastaligi olan vaka sayisa
ise yedi (23.3) idi.

Hastalarimizin iki (% 6.66)'sinde aile fertlerinde de pso-
riasis vardi. Bunlardan biri amca gocuklarinda, digeri ise erkek
kardeginde ayni hastaligi tarif ediyérdu. |
15 (% 50) vakamiz siirekli stres i¢inde elduunu ifade edi-
yoxrdu. ' '

Hastalarimizin 16 (% 53.33)'si hafif derecede, bir (% 3.33)'i
giddetli kaslntl tarif ediyordu.

Ayrica hastalarda lezyonlarin ilk defa nereden ¢iktigil aras-
tirildaigainda; diz, dirsek, gdvde ve sag¢liy deri ilk planda oldugu an-
lagalda, , .

Klinik muayeneye gdre vakalarimizin 27 (% 90)'sinde 6zellik-
le diz ve dirseklerinde olmak lizere ekstremitelerinde, Buna ilaveten
18 (% 60)'inde gdvde ve 11 (% 36.8)'inde sakrum bSlgesinde lezyon
vardi. 1ki (% 6.6)'sinde biitiin viicutta yaygin tutuldm, Pir (% 3.3)!
inde palmoplanter yerlesimli psor1351s tesbit edlldi,

! Hastalardaki sacgli deri, tairnak, eklem ve mukeza tutulmasi
Table- %'de gdsterilmigtir.

Tablo- 3: Vakalarda hastaligin deri disindaki lokalizasyonu -
ve tutulma oranlari

Lekalizasyon Kadin % Erkek % Toplam %

‘Sagli deri 11 7845 12 75.0 25’ 76.66
Tirnak 4. 28.57 "1 6.25 5 16.66
Eklem 0.0 18.75 10.0
MuKeza 0.6 ©.25 1 533

Lezyonlar 23 (% 76.6) vakada plak tarzinda, 12 (% 40) vakada
hem plak, hem de guttata tarzinda, 4 (% 13.3) vakada sadece guttata
tarzinda tesbit edildi,

Hastalarimizin hepsinde mum lekesi ve Auspitz fenomeni miis—

setti,

Hastalaigan giddetinin degerlendirilmesinde; yaklagak 10 adet
bliylik plak veya 50 civarinda kiiciik plak (vgya guttata tipi lezyon)'a
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ilaveten sa¢, tirnak veya eklem tutulmasinin ikisinin bulunmasi
giddetli hastalik olarak} iki-iic biiytik plak veya 10 kiiglik plak
(veya guttata tipi lezyon)'a ilaveten sa¢, tirnak veya eklem tu-
tu1m351n1n blrinln bulunmasi orta giddette hastalik olarak, ki
e ?uyuk plak veya 10-20 kiiciik plak fwveya gubtata tipi lezyona)'a
ilaveten saq, tirnak veya eklem tutulmasinin olmamasa hafif $ld~
dette hastalik olarak degerlendxrlldl. Buna gore hastalarimizid
21 (% 70.9)'i afir, alta (% 20.A) 's1 ﬁrta ve ¢ (% lO)'u haflf
elarak degerlendlrlldl.

Galisma kapsamimiza alinan kontrol grubunu 12 (% 60)'51 er—
kek, sekiz (% 40)}i kadin olmak tizere 20 kigi olugturdu. Bu grubun
en gencli alti yaginda, en yaglisi 55 yasinda eélur yas ortalamasi
32i3 idi. Kontrol grubunu gogunlukla eérta yag grubu olugturmugtur.

Kentrel grubunun yas gruplarina gore dagilimi Table- 4'de gdsteril-
migtir. '

Tablo-4 ; Kontrol grubunun yas gruplarina ve cinsiyetlerine
gore dagilimi

Yag grubu ! Erkek % Kadin | % Teplam %

b - 20 yas 3 25,0 1 12.5 4 20.0
21 - 30 yas 5 | 41,66 2 25,7 7 35+0
31 - 40 yasg 3 25.0 1 12.5 L  20.0
41 - 50 yas 1 8.%3 | 1 12.5 2 10.0
5 yag dzerd 0 0.0 3 37.5 3 | 15.0
Genel toplam | 12 99,99 8 100.6 | 2e 160.0

Tim hasta grubumuzun serumda ve 24 saatlik idrardaki Urik
asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor degerlerinin ertalamasinin kont-
rol grubunun degerleri ortalamasiyla kargilagtirilmasi mablo- 5'de
gosterilmigtir.
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Tablo- 5: Hastalar ve kontrol grubunda k:eatinin, lirik asit)
kalsiyum ve fosforun ortalama degerleri
(=) serumda mg/dl, idrarda mg olarak

Psoriasisli vaka- |Kontrol grubu',
lar (30 vaka) (26 kigi)
Ortalama Ortélamé | _
deger S.T.Dev |(deger S.T.Dev 5 , P
(=) | (=) . ‘ .
Kreatinin | 0.810 0.179 0.8%5 " | 0.166 0.51 P) 0.08
3|0rik asit | 4.020 | 0.804 | 3.78 1113 0.85 | PY 0.5
g€ — : i . V. . :
-1 N :
E ca 9.230 1.04 9.05 1§10 0.57 | Py 0.05
P 3,333 0.914 | 2,915 | 0.i766 1.75 P) 0.05%
¢ |[Kreatinin | 974 419 o4l 482 0.25 | PY 0.05
kel " ' "
g Hrik asit | 619 198 490 | 161 . |-2.52 | P{0.05
A [ffrik asit/ X
4 |greatinin | 0.854 0.705 0,589 0,243 1.90 pY 0.05
~ : :
» - : -
W ca 266 190 159.3 | 95.2 2.8 p {0.05
< " )
A P | 698 | 320 605 316 1.01 Py 0.05 |

Psoriasisli hastalarin ortalama serum kreatinin degeri kont-
rol grubundakilerden diiglik, ortalama serum lrik asit, kalsiyum ve
€esfor degerleri kontrol grubundakilerden yliksek bulunmugtur. Fakat
bu fark:istatistiksel olarak Snemsizdir (B 0.05).

Hastalarin 24 saatlik idrarlarinda tesbit edilen ortalama krea-
tinin, lrik asit, kelsiyum ve fosfor degerleri kontrol grubunun orta-
lama deferlerinden yiliksek bulundu. Urik asit ve kalsiyum degerlerli ara-
c¢1ndaki istatistiki fark Onemli (Pl,O;UE), kreatinin ve fosfor arasin-
daki istatistiki fark ise Onemsizdi (P} 0.05):
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Bir miligram kreatin bagina atilan lirik asit miktarlarinin
ertalamasi hasta grubunda Kontrol grubundakinden yliksekti. Ama iki
ertalama arasindaki istatistiki fark Snemsizdi (P 0.05).

Hastalifin siddeti gdzdniine alinarak yapilan gruplamada kreati-
nin ., lUrik asit, kalsiyum ve fosfér degerlerlnln karsilastirilmasi
Tablo- 6, Tablo- 7 ve Tablo- 8'de’ gosterilmlstlr. \

Tablo~- 6; Hafif ve orta dereceli vakalarda kreatlnln, irik
asit, kalsiyum ve f¢sfzrun ortalama degerler:.
(%) serumda mg/dl, idrarda mg olarak

\
Hafil vakalar prta darsceli~vakaIar
(3 vaka) (6 vaka)
Ortalama Ortalama | ... . .
degfer (x) ST. Dev degter (%) STs Dev t P
. N : § N . . o N
kreatinin |  0.800 0.361 0.80 0.41 [0.086 |p)0.05
g Prik asit | 4.90 1.75 3,708 b.eu8 |1.15 |Pp)O0.05
g - 4 e
£E] Ca 9.90 2. 44 9.483 0.985 |0.28 | PY0i05|
©
1771 _ o
P_ 4667 0,473 34383 0.941 |2.72 | p{0.05
Kreatinin 1286 | 428 985 220 -1.13 P% 0.05
g Prik asit| 633.3 96,4 | 511.7 | 77.2 |2.24 | Py0.05
g ca 474 465 19% 108 1.03 | Py 0.05
P 741 237 617 191 0.79 p.y 0,05
Tablo~ 7: Orta ve agir dereceli vakalarin kreatinin, lirik asit,
kalsiyum ve fosforun ertalama deferleri
(%) serumda mg/dl, idrarda mg olarak
Orta dereceli vakalar Agir vakalar
(6 ralear) (lw ka)
Ortalama ST. Dev ortalama ST.Dev t p
- _Jdefer (&) deger (x) ‘ , SN
kreatinin 0.800 0.141 0.814 0. 168 Q.21 P)(LOD
o}
g rik asit| 3.700 0.648 3,986 0.774 0:91 | PY 0.05
3 ca 9.483 0.989 9.067 0.781 | 0.95 | P}0.05]
/2] ”
\ p___ | 3.38% 0,941 3.129 0.810 | 0.60 | P?0.05
kreatinin| 989 220 925 455 ~0.47 | Py 0.05
8 yrik asit| 511.7 77.2 648 225 2.33 | p{ 0.05
~ ey
£l _ca | 195 108 2574 95.1 | 1.31 | P} 0.05
‘H P 617 191 715 362 0.88 p) 0.05
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Serum kreatinin ortalamasi,hafif ve orta dereceli vakalarda
esit, agir vakalarda daha yliksekti. Fakat istatistiki olarak fark
onemsizdi. Serum ilirik asit degerlerinin ortalamasi hafif vakalarda,
erta dereceli vakalarda yiiksek, istatistiki olarak Snemsiz, agir
vakalarda ise orta dereceli vaékalardan yiiksek, fakat yine istatis-
tiksel olarak Onemsizdi (P}ChOS)l

Tablo- 8: Hafif ve diger vakalarda kreatinin, iirik asit,
kalsiyum ve fosforun ortalama deferleri
(%) serumda mg/dl, idrarda mg olarak

Haflf vakalar , Agir vakalar
- (3 veaka) (21 _vaka)
Ortalama Ortalama
{deger (x¢)| S.T.Dev |defer (x) S;T.Dev Jt‘ P
Freatinin 0.800 0.361 0.814 0.168 0.07 1P>()05
. ‘ g |
g frik asit 4,90 1.75 3.986 8,774 0i89 PY’OAO5‘
o ca 9.90 2.44 1 9. 067 0.781 0.59 pyo .05
m .
P 4.667 0.473 3, 129 { o.810 4,7% p¢ 0.05
rreatinin 1286 428 925 455 1.36 [Py 0.05
3 Prik asit 633.3 D64 648 | 225 T 0.22 Py 0.05
S0 ca | am 465 2574 | 95.1 | 0.61 |PY0.05
=4 . .
P 41 237 715 262 0.16 5y 0.05

-

Serum kalsiyum ortalamasi hafif vakalarda en yliksek, agir va-
kalarda ise en diisiiktii. Gruplar arasindaki deferlendirmede aradaki
farklar istatistiksel olarak onemsiz bulundu. Buna kargilik serun
fosforunun ortalamasi da hafif vakalarda en yiksek, agir vakalarda
en diigliktli. Hafif vakalarla orta dereceli vakalar arasindaki fark ve
hafif vakalarla agir vakalar arasindaki fark, istatistiki olarak Onem-
11 (P<‘O 05), orta dereceli vakalarla afir vakalar ara51ndak1 fark
ise istatistiksel olarsk Snemsizdi (P} 0.05).

24 saatlik idrarda bu deferlerin karsgilastirilmasinda ise
kreatinin ortalamasi hafif vakalarda en yiiksek, agir vakalarda en dii-
siik idi, aradaki farklar istatistikil olarak Snemsizdi. Urik asit de-
gerlerinin ortalamasi agir vakalarda en ylksek, orta dereceli vaka-
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larda en diisiik idi. oOrtbta ve afir vakalar arasindaki fark ista-
tistiki elarak Onemli (P{,o 05), diger farklar Onemsizdi
(p>0.05).

Tdrarda kalsiyum ortalamaél hafif vakalarda en yliksek,
orta dereceli vakalarda en diigiik, fosfor degerlerl ortalamasi
ise hafif vakalarda en yiiksek, orta dereceli vakalarda en diiglik
bulundu. Aradaki farklar istatistiksel olarak Onemsizdi (P)O 05).

Lokal kortikosteroid ve ultrav:.yole A tedavisine alinan
her iki hasta grubunda serum ve idrarda hem tegavz. onces.1, hem de
sonrasi kreatinin, {irik asit, kalsiyum ve fOSNr ‘degerleri Tab-
l‘ 9‘da gosterilmistir,
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Tablo-~ 9: Iokal kortikosteroid ve PUVA tedavisi uygulanan
hastalarda tedavi 6ncesi'vefsonr351 kreatinin,

irik asit, kalsiyum ve fesfer degerleri
(%) serumda mg/dl, idrarda mg olarak

Lokal kortikosteroi
tedavisi alan hastal

FOVA tedavlsl
alan hastalar

.
Ortalama Ortalamaj ! .
deger ()} ST. Dev deg?r) STs Dev. t P
: * | )
o [Kreatinin| 0.753 0.151 | 0.867 0.191 1.80 P »0.05
o - 3 -
£ lorik asit| 4.007 0.697 | 4.03 1.08 0.08 p) 0.05
£l ca 9.107 | 0.893 | 9.36 1.18 ~ | 0.66 | P)0.05
Lo -
& P 34507 0.889 | 3.160 | 0.926 1,04 P »0.05
% [kreatinin| 0.707 0.139 | 0.867 0.140 | -3.15 p( 0.05
& .
S lgrik asit| 3.700 0.682 | 3.827 0.913 0.43 PY 0.05
g ca 95093 0.754 | 9.41 1.02 0.98 Py 0,05
§ P 3.573 0.851 | 3.140 0,745 1.48 Py 0.05
Kreatinin| 931 474 | 1017 368 0.56 | P}0.05
3 {Urik asit| 651 201 587 171 0.88 P $0.05
g [hrit asit) , .15 1p50.0
% |rreatinin] 9.998‘ €.863 | 0,711 0.491 w %:) 5
g ca  291.8 83,3 241 226 0.82 P}0.05
<] . : . - . N
&l » 827 392 569 153 2.38 | p{0.05
, |greatinin 718 354 1092 652 | -1.95 % 0.05
§'Urik asit| 519 178 M#"426 1 1ze 1.60 PY 0.05 f*
E rik assgl 0.89% 0.65+ | 0.519 | 0.367 | 1.95 | 32.05
5 Ca 210.8 80.1 191 120 0. 5% PY0.,05 .
«] p 786 451 592 { 39 1.25 | 530,05 J
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Serumda kreatinin deferinin ortalamasi tedavi Sncesi lokal
kortikosteroid tedavising alinan hastalarda yiiksek olmakla birlikte,
istatistiksel olarak Gnemli degildi. Fakat tedavi sonrasi bu fark
istatistiksel olarak Snem kazandi (P(4ﬁ.05). Serumdaki dlger defer-
ler arasainda istatistiksel fark bulunamadaw.

Idrarda ise tedavi dncesi lokal kortikosteroid tedavisine
alinan hastalarin istatistiksel olarak anlamli bulunan kreatlnln
yliksekligi tedavi sonrasi istatistiksel anlamini yltlrdl. tdrarda
incelenen difer degerler arasinda istatistiksel fark bulunamadi.

Lokal kortikosteroid ve ultraviyole tedav1ler1n1n gerum Ve
idrardaki kreatinin, Hrik asit, kalsiyum ve fosfer degerleri lizeri-
ne etkisini kargilagtirmek icin istatistiksel olarak;

x = Tedavi Sncesi deper -~ tedavi sonrasi defer
2 .
X(kreatinin);;xﬁfik?asitfﬂxca’ Xp degerlerini hesapladik.

formiiliini
uyguladak.

Lokal kortikosteroid wve ulfraviyole tedavilerinde x deferlerinin
kargilagtirilmasi Tablo- 10'da gosterilmigtir,

Tablo- 10: ILokal kortikosteroid ve ultraviyole tedavilerinin
x degerlerinin karsilastirilmasi (x =(tedavi dnce-
si-tedavi sonrasi defer):2)

Lokal kortikosteroi Ultraviyole
tedavisi tedavis?
Ortalama Ortalama .
degeri i ST. Dev x deferi STs Dev t ‘ P
Kreatinin| 0,047 0.151 0.000 0.100 1.00 PY 0.05
g |Urik asit| 0,307 0.534 | 0.207 0.231 | 0.67 PY 0.05
) ' : ’ T A
?1 ca 0,013 0.830 |-0.053 | 0.432 0.28 | P)0.05
P -0.07 | 1.06 0.020 0.638 0.27 | PY0.05
Kreatinin| 213 495 | -7+ | 595 | 1.44 | p)0.05
o [Urik asit{ 132 218 161 109 ~0.47 P »0.05
B — : . - : :
2l cea 81.1 66.2 | 50 | 124 | 0.86 | Py0.05
P L4l 434 _2% 295 0.48 | P20.05
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Bu tabloya gtre serum kreatinin, {lirik asit ve kalsiyum
igin x degeri lokal kartikosteroid tedavisinde ultraviyole teda-
visinden fazlaydi. Serum fesforu icin. ise bu deger, ultraviyole
tedavisi alan grupta daha fazlaydi. Xakat aradaki ferklar ista- .
tistiki olarak Snem arzetmiyerdu (P 0.05).

Tdrarda ise tedavi oncesi ve tedavi sonrasi farklar yine
kreatin, lirik asit ve kalsiyum igin lokal kortikosteroid tedavi-
si alan grupta, fosfor igin ultraviyole tedavisi alan grupta ylk-
sekti, Bu farklar arasinda da istatistiki Snem yoktu (P) 0.65).
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TARTISMA .

Psoriasis toplumda sik goriilen, erkek ve kadinlari egit
olarak tutan bir deri hastaligirdair. Ortalama 20-40 yagslarinda da-
ha sik gorlildiigii bildirilmektedir<l’4’9’39). Jaligma kapsamina
aldigimiz 30 psoriasisli hastanin 14 (% 46.6) ' kadin, 16 (% 53.3)!
81 erkek idi ve yas ortalamalari 30.5 idi. Nall ve Farber yapbtik—
lari c¢aligmada kadin, erkek oranini- vaklagik olarak esit bulmus-
lar ve cegitli iilkeleri gbzdniine alarak y&$ ortalamasini 23, 3§ Ve
42 elarak tesbit étmiglerdir(l6)i Bigim ¢alismamiz, bu sonuglara
uygunluk gdstermektediri | | .

yalisma kapsamina aldigimiz psoriasisli hastalarin ortalama
serum Urik asidini 4,020 § 0.894 mg/dl, 24 saatte idrarla atilan
irik asit miktarini 619 ¥ 198 mg olarak tesbit ettik. Kontrol gru-
bunun ise ortalama serum iirik asidi 3,76 ¥ 1.13 mg/dl, idrarla
atilan ortalama {irik asit 490 ¥ 161 mg idi. Hastalardaki iirik asit
miktari normal sinirlari agmamakla beraber kontrol grubundakiler- -
den ylksekti, Bu ylikseklik istatistiki olarak onemli degildi
(P) 0.C5). .

Urik asit pilirin ve niikleoprotein metabolizmasinin son {irii-
nﬁdﬁr<8). Hem viicutta yapilan, hem de digaridan alinan piirinler-
den elugur. Nikleoproteinleri bol miktarda igeren karaciffer gibi
besinler diyetten kaldirilirsa iirik asit olugumu ve atilimi olduk-
¢a sabit bir durum gﬁsterir<8>. Bu nedenle beslenme ve viicut agir-
l1gina bagli lirik asit miktarainda degisimler gdzlenir. Bu degigim-
lerin her iki gruba ayni derecede yansiyacagi diiglincesiyle hasta ve
kontrol grubumuz kilo ve beslenme durumuna bakilmaksizin alinip,
6zel bir diyet verilmedifi igin hastalardaki iirik asit miktarinin
kontrol grubundakilerden yiiksek ¢ikmasini beslenme ve viicut agirli-
gina baglayamayiz. Zaten pgoriasislilerde epidermal proliferasyon
ve DNA yikiminin artmasina bagli olarak iirik asit seviyesinin ylk-
selmis olmasi beklenir. Christophers ve Krueger psoriasisli hasta-
larda % 30-50 oraninda hiperiliriseni tesbit etmislerdir(l>. Brenner
ve Gschnart de yaptiklari caligmada psoriasislilerde lirik asit se-
viyesinde artig oldugunu bildirmislerdir(4o). Bizim sonug¢larimizda
hiperiirisemi anlaminda bir artig olmamasina ragmen, yine de se~
rumda lrik asit miktari ylikselmis ve idrarla atiliminda da artis
tesbit edilmigtir. Deferlendirebildifimiz hasta sayisinin sinirli
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olmasi, kontrol grubuyla arasindaki farki etkilemig olabilir. Da-
ha genig hasta grubuyla yapilacak qallsmalarda daha ‘anlamli sonug-
lara varilacagi inancindayiz, -

Urik asidin 1drarla atilimi kigilerin ﬁobrek fonksiyon bo-
zukluklari ile deglseblllr. Bu nedenle ¢aligma kapsamina aldigimiz
kigilerin bSbrek fonksiyonlar:i hakkinda fikir edinmek, calismami-
zin saglikli olmasi bakimindan geréklidir. Bobrek fdnkéiyénlarlnln
bozuldugu durumlarda serumda kreatinin miktari artar. Glodorul
filtrasyon oranini olgmek ig¢in de kreatinin kullanilir. ¢lnki krea-
tinin kanda filtre edllebilme51, filtre edilen miktar. resorbsiyon
veya filtrasyonla deglgmeme51 ve bSbreklerde metabdlize edilebiliie-
si gibi &zelliklere Sahlptlr ve viicutta y;pllan bir aminoasit olan
kreatihden olugur<8 42)—q3u sebeplerden dolayl calismamizda serum
ve idrar kreatinin degerlerini de tesbit ettik. Pseriasisli hasta-
larda ortalama serum kreatinini 0,810 ¥ 0.172 mg/dl, kontrol gru-
bunda 0.835 ¥ 0,166 mg/dl olarak, 24 saatte atilan kreatinin orta-
lama elarak psoriasisli hastalarda 974 ¥ 419 mg, kentrol grubunda
941 ¥ 482 mg olarak bulundu. GSriildiigi gibi hem serumda, hem de
idrarda hasta ve kontrol grubunun kreatinin degerleri birbirine ¢ok
vakin bulunmug, . istatistiki fark bulunamamigtir. Kanimizea bu  SO-
nu¢ psoriasisli hastalardaki lirik asit seviyesinin kentrollere gore
yiiksekligini desteklemektedir. Ayrica ilirik asidin atiliminin normal
seviyelerde olmasina ragmen, kreatinine oranla yiksek oldufu goril-
mektedir. Bir mg kreatinine oranla atilan {irik asit miktari (lirik
asit/kreatinin) psoriasisli hastalarda 0.854 ¥ 0,705,. kontrol gru-
punda 0.589 ¥ 0.243 olarak bulunmugtur.

Hastaligin siddetine gdre; hafif vakalarda ortalama serum
irik asidi 4.90 ¥ 1.75 mg/dl, orta dereceli vakalarda 3.70 F 0.648
ng/dl, agir vakalarda 3.986 ¥ 0.774 mg/dl, 24 saatlik idrarda orta-
lama irik asit miktari hafif vakalarda 633.3 ¥ 76.4 mg, orta dere-
celi vakalarda 511.7 ¥ 77.2 mg, agir vakalarda 648 ¥ 225 mg idi. se-
rum ve idrar {irik miktarlari hasbalifain siddetiyle paralellik gds-
termiyordu. Halbuki Fordham ve Storey 1982 yilinda yaptiklari ¢alig-
mada siddetli psoriasis vakalarinda serum Urik asit seviyesini daha
yiiksek bulmuslar ve erkek hastalarda bunun daha da belirgin oldugu-
nu bildinmi$lerdir(45>. rarber ve Nall da psoriatik artropati ile
birlikte bulunan yaygin deri lezyonlarinin hiperiirisemiyi artirdigi-
ni tesbit etmislerdir(g). giddetli tutulum gésteren 21 vakanin g
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tanesinde psoriatik.artropati de mevcut olmasina ragmen, bizim c¢a-
ligmamizda hafif vakalarda serum iirik asit ortalamasi en yiiksek
idi. PFakat ¢ grup arasindaki farklar istatistiki olarak anlamla
bulunmadi (P)0.0B'). Bizim sonuglarimiz Brenner ve Gschnait tara-
findan 1978'de yapilan ¢alismaya uygunluk gasﬁermektedir. Bu galig-
mada hiperiirisemi ile psoriatik deri tutulumunun derecesi arasinda
ilgi olmadifi tesbit edilerek psoriatik hiperiiriseminin epidermal
hiicre yenilenme zamanindaki artiga bagli olmayabilecefi sonucuna
var11m15t1r<46). 24 saatlik idrarda étllan,ﬁrik asit mikbtari agair
vakalarda en fazla olmakla birlikte, hastaligin siddeviyle ilgili
olmadigi gorildii. Gruplar arasindaki kafsilastlrmada orta derecell
ve agir vakalar drasindaki fark istatistikeel olarak Snemli (p{0.05),
diger farklar Snemsiz bulundu., Hastalifin siddetinin Cegerlendiril-
mesl sonucu ortaya g¢ikan her iic gruptaki hasta sayilarinin esit ve-
va birbirine ¢ok yakin olmamasinin sonu¢lara yansidigi ve genisg
gruplarla yapilan calismalarda serum {irik asidine uygun olarak id-
rar lirik asidinin de hastaligin siddetine paralel olmayacafi ve is-
tatistiki Onem gdstermeyecegi kanaatindeyiz. Bulabildifimiz litera-
tiir taramasinda psoriasisli hastalarda idrarla atilan lirik asit mik-
tariyla ilgili karsilagtirmaya rastlayanadik.

Psoriasisli hastalarda DNA yapimini inhibe ederek artan epi-
dermal hiicre proliferasyonunu baskilamaya yonelik PUVA ve 1lokal kor-
vikosteroid tedavisi sonuglarinda serum ve idrarda {irik asit miktari-
nin azalacafl beklenir, Bizim de PUVA tedavisine aldifimiz hastala-
rin tedavi dncesi ortalama serum firik asit miktari 4.03 ¥ 1.08 mg/dl
1di. Tedavi sonrasi bu defer 3.827 ¥ 0.913 mg/dl'ye diistii, Tedavi On-
cesi ortalama 587 ¥ 171 mg olan idrar iirik asit deferi ise tedavi son-
rasi 426 ¥ 140 mg'a diigtli. Halbuki Brenner ve Gschnart'in 1978 yilin-
da yaptiklari cgaligmalari sonucunda psoriatik 1ezyonlar1n temizlenng%—
ne ragmen, serum lirik asit seviyesinde farklilak gézlememiglerdir .
Tewis Tanenbaum tarafindan yapilan bir caligmada ige ultraviyole te-
davisinin hastalarin laboratuar bulgulari izerine olan etkisi incelen-
mis ve tedavi sonrasi lirik asit seviyesinde hafif bir dligme tesbit
edilmigtir, ancak istatistiki anlam bulunamamlgtlr(16>. Bizim sonugla-
rimiz bu caligmaya uygunluk gostermektedir.
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Lokal kortikosteroid tedavisine aldigimiz hastalarin tedavi
Sncesi ortalama serum iirik asit mikbtari 4.007 ¥ 697 mg/dl idi,
Tedavi sonrasi 3.700 ¥ 0.682 mg/dltye diistli. 24 saatlik idrardaki
ortalama Urik asit 651 ¥ 224 mg iken, tedavi sonrasi 519 ¥ 178 mg
bulundu. Boylece. ¢aligma sonuglarimizla her iki tedavi yéntéminin
de lirik asit miktaraini dlislirdiigii sonucuna vardik.: Fakat tarayabil#
digimiz literatiirlerde lokal kortikosteroidlerin iirik asit metabo-
lizmasi lizerine etkisiyie ilgili ¢calismaya rastlayamadik. ‘

PUVA tedavisi ve lokal kortikosteroid tedavisinin tirik asit
deggerleri ilizerine etkisinde bir farklilik bulamadik, clinkii her iki
tedaviyi karsilagtirdigimizda serum ig¢in x deferleri PUVA tedavisin-
de x= 0.207, lokal kortikosteroid tedavisinde x= 0.307 nldugu gdriil-
dii. tdrar icin ise PUVA tedavisinde x= 161, lokal kortikosteroid
tedavisinde x= 132 tesbit edildi. Bu deferler arasinda istatistik-
sel anlam yoktu (P) 0.05).

Galisma sonug¢larimiza gdre psoriasisli hastalarin ortalama
serum kalsiyumu 9.23 ¥ 1.04 mg/dl, 24 saatlik idrarda 266 ¥ 170 mg,
kontrol grubunun ise ortalama serum kals1yumu 9,05 ¥ 1,10 mg idi.
tdrar kalsiyumu 159.3 ¥ 95.2 mg idi,

Smith ve arkadaglari 1988'de yaptlklarl bir galismada kalsi-
yum metabolizmasindaki diizensizliklerle psoriasisin cegitli ﬁormla—
r1 arasinda bir iliski oldugunu, primer ve sekonder hipoparatinodizm
ve hipokalsemili psoriasisli hastalarda deri lezyonlarinda reakti-
vasyon ve siddetlenme goriildiigiini bildirmigler ve oral veya topikal
vitamin D;'lin psoriasis tedavisinde etkili oldugu. sonucuna varmis—
lard1r<26§ Bilindigi gibi D vitamininin aktif gekll olan 1.25 dihid&::

roksikalsiferol barsak epitellerinde kalsiyumu tagiyan proteinin ya-
paiminl saglayarak kalsiyum emilimini art1r1r<8 57, 58) Ayni gekilde
Morimoto ve arkadaslari da 1989'da psoriasis tedavisinde caleitriol
(1.25-dihydoxy vitamin D ) ' basariyla kullanmiglar ve calcitriol'in
kalsiyum dlizenleyici bir hormon oldugunu, tedavi edici etkisinin bu
sekilde goriilebilecegini b11d1rm151erd1r< ) Bizim sonuglarimizdar.
ise kontrol grubuyla klyaslandlglnda, psoriasisli hastalarda serum
kalsiyumu biraz daha yuksektl. Aradaki fark istatistiki elarak anlam-
11 degildi. Hastalarin higbirisinde hipokalsemi tesbit etmedik., So-
nuclarimiz Brokelschen ve arkadaslari tarafindan yapilan caligmaya
uygunluk gdstermektedir. Bu g¢aligmada 30 psoriasisli hastada kalsi-
yum ve fosfor metabolizmasi incelenmig ve serum ve idrar degerleri
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normal sinirlarda bulunmug,tm:'(:L6> :

Jalismamizda 24 saatlik idrarla atilan kalsiyum miktari ise
psoriasisli hastalarda kontrollere gdre istatistiki olarak anlamly -
gekilde yuksekti, ayni zamanda normalde idrarla atilan degeri tiraz
asiyerdu (normal glinlik atilim 200 mg). Bu artigin mubtemelen se-
rum kalsiyumuyla ilgili oldugu ve serum kalsiyumunu normal sinirlar-
da tutmak icin kalsiyum atiliminin arttigil kanaatindeyiz, glinkli so-
nuglarimiza yansimamasi icin hasta ve kontrol grubuna 8zellikle i.v.
veya i.mi kalsiyum enjeksiyonu yapilmamig olmasina ve D vitamini
kullanmamis olmalarina dikkat ettik ve ayrica gida ile alinan kalsi-
yum emiliminin viicut ihtiyacn.na gbre dlizenlenecefi, ihtiya¢ fazlasi-
nin digki ile atilacagini, sonug¢larimizi etkilemeyecegini diigiindiik,

Normalde serumdaki kalsiyum ve inerganik fosfor arasinda bir
eran bulunur ve bu korunmaya Q&ll@lllI‘(B). -galismamizda psoriasisli
hastalarin ortalama fosfor degeri serumda 3.33 ¥ 0.914 mg/dl, 24
saatlik idrarla atilan ortalama fosfor @98 ¥ 320 mg, kontrol grubu-
nun ortalama serum fosforu 2.915 ¥ 0,766 mg/dl, idrar fosforu 605 _?
316 mg idi. GOriildiigi gibi psoriasisli hastalarda kontrol grubunun
degerlerinden yliksekti. Fakat istatistiki olarak anlam ifade etmiyor-
du, ayni zamanda normal sinirlari agmiyerdu. Burada dikkati ceken
nokta psoriasisli hastalarda hem kalsiyum, hem de fesfor ortalamala-
rinin kontrol grubundan yiiksek bulunusudur. Yani kalsiyum x fosfor
erani psoriasislilerde kontrol grubuna kiyasla daha biiyiik bir rakanm
vermektedir. Bu sonug¢ psoriasislilerde kalsiyum-fosfer metabolizma~
sinda bir dizensizlik oldugunu desteklemektedir. Kanimizca psoriasis-
lilerde kalsiyum-fosfor metabolizmasi Ozellikle paratiroid hormon
elmak lizere hormonal incelemeyle birlikte kapsamli gekilde aragtiril-
malidir. Brokelschen ve arkadaslari calismalarinda kalsiyum ve fos-
fora ilaveten parathormon seviyesini de tesbit etmigler ve psoriasis-
lilerde parathormonda aktif ylikselme saptamiglar, bunun sekonder ola-
bilecegl sonucuna varmlslardlr(l6).

galismamizda psoriasisli hastalarda hafif vakalarda ortalama
serum kalsiyumu 9,90 F 244 mg/dl, ortalama idrar kalsiyumu 474 ¥ 465
mg, orta dereceli vakalarda serum kalsiyumu 9.483 ¥ 0,989 mg idi,
idrar kalsiyumu 193 ¥ 178 mg, agair vakalarda serum kalsiyumu 9.069 ¥
0.781 mg/dl, idrar kalsiyumu 257 ¥ 95.1 mg idi. Fosfor icin bu defer-
ler; hafif vakalarda serum fosforu 4.667 ¥ 0.473 mg/dl; idrar fosforu
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741 ¥ 237 mg, orta deieceli vakalarda serum fosferu 3.38% ¥ C.941
mg/dl, di1drar fosforu 617 ¥ 191 mg, agir vak‘éla’:c‘da serum fosforu
34129 ¥ 0.810.mg/dl, idrar fosforu 362 F A.88 mg Bulundu. AZir
psoriasis vakalaraindan liglinde psofiafik artr&p‘a{;’i,mevcuttu; psoria-~
sisin diger afir formlari galigma kapsamina alinmamigtis Buna rag-
men serum kalsiyumu vakalarin giddetine paralel olarak c¢ok az da
olsa diisme gdstermigtir. En yiksek deger hafif vakalarda tesbit
edilmistir. Idrar kalsiyumunda ise yine en yiksek deger hafif va-
kalgrda tesbit edilmesine ragmen, diger sonuclar paralellik gdster-
meméktedir. Sonu¢lar arasindaki farklar istatistiki elarak anlamla
degildi. Yine ayni gekilde fosfor deferi de serumda, hafif vakalar-
da, orta ve afir vakalardan istatistiki olarak anlamli gekilde ylik-
sek bulundu. Serum ve idrardaki fosfor degerleri hastalifin derece-
sine paralel olarak afir vakalara dogru dilisme gostermigtir. Bu so-
nuglar da ayni gekilde psoriasisli hastalarda kalsiyum-fosfor meta-
bolizmasindaki diizensizligi yansitmaktadir. Czarnetzki ve arkadagla-
rinin 1989'da yaptiklari galismada kalsiyum metabolizmasi lizerine
etkili oldugu bilinen vitamin Da'ﬁn psoriasis tedavisinde basariyla
uygulandiga ve etkisinin derinin kalsiyum metabolizmasindaki dlzen-
leylci roliine bagli olabilecegi bildirilmistir(*?), Ayrica 1979 yi-
linda Rogers ve ar]:cac’iaslarl(Z’L6> ve 1981 yilinda Shuster ve arkadag-
lar1(4’7> PUVA tedavisinden sonra serumda vitamin D5 gseviyesinde ar-
tis oldugunu bildirmiglerdir. D vitamininin en iyi bilinen etkisi
ise intestinal kalsiyum absorbsiyonunu artlrma‘81d1r(46’47’u’8). 1988
yilinda virvidakis ve arkadaslari PUVA ile tedavi ettikleri kronik
psoriasisli yedi hastada tedaviyi izleyen 14 glinde intestinal kalsi-
yum absorbsiyonunun arttigini bildirmislerdiry Biz ¢alisma kapsamina
aldigimiz 30 psoriasisli hastanin 15'ine PUVA tedavisi, diger 15'ine
lokal kortikosteroid tedavisi uyguladik. EKortikosteroidlerin kalsi-
yum metabolizmasi lizerine etkileri ise sistemik verildiklerinde hi-
pokalsemi geklinde ortaya ¢ikar. Kortikosteroidler barsaklarda aktif
kalsiyum transportunu azaltirlar. Muhtemelen D vitamininin etkisini
inhikre etmek suretiyle fekal ve iiriner kalsiyum atilimini artirir-
lar<37). Goriildigli gibi PUVA ve kortikosteroid tedavisinin her ikisi
de psoriasisde basariyla uygulanmasina ragmen, kalsiyum metabolizma-
g1 ilizerine etkileri tamamen aksidir. Her ne kadar kortikosteroidle-
rin etkisi siftemlk alinislari sonucu oluyorsa da, lokal uygulamada
da az miktarda absorbe olduklarini godzoniine alarak her iki tedavi-
nin kalsiyum metabolizmasina etkisini karsgilastirdik. Tedavi oOncesi

oM :
F N
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ve tedavi sonrasi serum ve idrarda kalsiyum degerlerinin farkla-
r1 (x degerleri) kargilastirildiginda lskal kertikosteroid teda-
visini gdren vakalarda serum igin bu deger x= (.013%, idrar igin
x= 81.1, PUVA tedavisi gdrénlerde serum igin x= -0,053, idrar
igin x= 50 bulundu. Her iki tedavi klyaslandlglnda bu degerler
istatistiksel olarak anlam ifade etmiyordu CP}(LJS). Fosfor

igin x.deferleri ise lokal kortikosteroid tedavisi gdrenlerde se-
rumda x= -0.07, idrarda x= 41, PUVA tedavisi gOrenlerde serumda
x= 0.020, idrarda x= -23 idi. Ayni gekilde ¥ farklar arasinda
da istatistiksel olarsak anlam ifade eden degef bulunamadi:, Her
iki tedavinin kalsiyum metabolizmasi iizerine etkisi farkli olma-
sina ragmen, tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi kalsiyum Ve fosfor
degerlerindekl deglslmlerin karsilagtirilmasinin istatistiki de~
gor Vermemes1, tedavi mekanizmalarinin kalsiyum metabolizmasina
e%kiieriﬁim daha farkli yollardan olabllecegl kanisini uyandirdi.
Fakat iki yontemi kalsiyum ve fosfor metabollzmaslna etkileri yo-
niinden karsilastiran bir calismaya tarayebildigimiz literatiirler~
de rastlayamadik.



37

SONTUQ

7apmis oldugumuz arastirmamizda elde edilen bulgulara
gore; | | |
1- Psoriasisli hastalarda iirik asit'in ortalama ve stan-
dart sapma defferi serumda 4.020 F 0.804 mg/dl, idrarda 619 ¥
198 mg olarak bulundu. Kontrol grubunda ise serumda 3,76 % 1.13
mg/dl, idrarda 490 F 161 mg olarak bulundu ve kontrol grubuyla
psor1351sll hastalarin serum ve idrar lirik a31t mlktarlarl ara-
sinda istatistiksel fark bulunmadi (P) 0.05),

2- Hastalifin giddetine gdre; hafif vakalarda urlk asit
ortalama ve standart sapma defferi serumda 4.90 ¥ 175 mg/dl, id-
rarda 63%.3 ¥ 76.4 mg, orta dereceli vakalarda serumda 3.70 ¥

0.648 mg/dl, idrarda 511.7 ¥ 77.2 mg, agir vakalarda serumda
3,986 T A.774 mg/dl, idrarda 648 F 225 mg bulundu. Bu degerler
karsilagbtiraldaginda sadece orta dereceli ve agar vakalarin id-
rar Urik asit degerleri arasindaki fark istatistiksel‘oiarak
anlamla (P 0.05), diger farklar anlamsizdi (P> H.05). Serum ve
idrarda lirik asit degerleri hastaligin giddetiyle paralellik
gdstermiyordu, -

3~ PUVA tedavisine aldigimiz 15 hastanln tedavi onceSl
lirik asit degeri serumda 4.0% ¥ 1.08 mg/dl, jdrarda 587 ¥ 171 mg,
tedavi sonrasi serumda 3.827 ¥ 0.913 mg/dl, idrarda 140 ¥ 1l.60
mg elarak tesbit edildi. ILokal kortlkoster01d tedavisine aldigi-
m1z diger 15 hastanin ise tedavi Oncesi iirik asit degeri serumda
4.007 F 0.697 mg/dl, idrarda 651 7 224 mg, tedasi sonrasi serumda
3,700 ¥ 0.682 mg/dl, idrarda 519 ¥ 178 mg bulundu FUVA ve lokal
kortikosteroid tedavisinin iirik asit degerleri lizerine etkisinde
farklilik bulunamadi ve bu agidan birbirine listiinlikleri gorilme-
di.

4- psoriasisli hastalarda kreatinin ortalama ve standart
sapma deferi serumda 0.810 I 0.179 mg/dl, idrarda 974 ¥ 419 mg,
kontrol grubunda serumda 0.835 T 0,166 mg/dl, idrarda 941 ¥ 482 mg
elarak tesbit edildi. Hasta ve kontrol grubunun kreatinin degerle-
ri arasinda istatistiksel fark bulunamadi (P? 0.05).
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5~ Psoriasisli hastalarin kalsiyum orvalama ve standart
sapma deferleri serumda 9.23 ¥ 1.4 mg/dl idrarda 266 T 170 mg
kontrol grubunda ise Serumda 9.05 ¥ 1.1¢ mg/dl, idrarda 15915 ¥
95.2 mg bulundu. Bu, degerler karsilastirildipihda idrarda kalsi-
yum atilimi psorlasisll hastalarda kontrol grubuna gire istatis-
tiksel olarak yiksek bulundu (p¢ 0.05). Digger degerler istatistl-
ki Oneme sahip defildi (P) 0.05).

6- Psoriasisli hafif vakalarda kalsiyum ortalama ve stan-
dart sapma degeri serumda 9:90 ¥ 244 mg/dl, idrada 474 ¥ 465 mng,
orta dereceli vakalarda serumda 9.483 ¥;0.989 mg/dl, 1drarda 193 ¥
108 mg, agir vakalarda serumda 9.068 ¥ 5;781 mg/dl} idrnrda 257 ¥
95.1 mg olarak tesbit edildi. Serum ve idrar kalsiyumu hastalifin
siddetine paralellik gdstermiyordu, de?erler arasinda istatistik-
sel fark yoktu (P} 0.05),

7- PUVA tedavisine alinan hastalarain tedavi OUCGSl ‘kalsiyum
defferi serumda 9.367 ¥ 1.18 mg/dl, idrarda o241 T 226 mg, tedavi son-
rasi serumda 941 F 1.02 mg/dl, idrarda 191 7 120 mg ve lokal korti-
kosteroid tedavisi gdren hastalarda tedavi oncesi serumda 9.107 ¥
0.893 mg/dl, idrarda 291.8 ¥ 83.3% mg, tedavi sonrasl serunda 9.093
¥ 0.754 mg/dl, idrarda 210.8 ¥ 801 mg olarak bulundu. Her iki teda-
vi ybnteminin kalsiyum degerleri lizerine etkileri karsilastirildigain-
da istatistiki Snem bulunamadi (P} 0.C5). Kalsiyum metabolizmasi lze-
rine olan etkilerinde birbirlerine ustiinliikleri gdriilmedi.

8~ Psoriasisli hastalarin fosfor ortalama ve standart sapma
degeri serumda 3.33 I 0.914 mg/dl, idrarda 698 ¥ 320 mg, kontrol
grubunda . serumda 2.915 ¥ 0,766 mg,/dl, idrarda 605 ¥ 516 mg bulundu.
Bu deferler arasinda istatistiksel fark yoktu (P)0.05).

9~ psoriasisli hastalarda fosfor ortalama ve standart sapma
degeri hafif vakalarda serumda 4.667 ¥ O0.473 mg/dl, idrarda 741 ¥
237 mg, orta dereceli vakalarda serumda 3.383 ¥ 0.941 mg/dl, idrar-
da 617 T 191 mg, afir vakalarda serumda 3.129 % O. 81 mg/dl, idrarda
362 ¥ 0.88 mg olarak tesbit edildi. Serum Ve idrar fosforu hastali-
gin giddetiyle orantaili degildi. Orta dereceli ve agir vakalarin se-
rum fosforu hafif vakalarainkinden istatistiki olarak diigiik bulundu
(p 0.05), diger farklar arasinda istatistiki anlam yoktu (p) 0.05).
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Atatlirk Universitesi Tap Fakliltesi Deri ve ziihrevi Hasta-
liklar Klinigine 24.10.1988 - 17.1.1990 tarihleri arasinda basVu-
ran 30 psoriasisli hasta ve 20 kisiliklkontrol grubunda'serum ve
idrarda iirik asit, kreatinin, kals:yum ve fosfor seviyeleri tes-
»it edildi. Urik asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor degerlerinin
hicbirinde kontrol grubu ve hastalar arasinda istatistiki olarak
anlamli bir fark bulunamadi. Hem {irik asit, hem de kalsiyum sevi-
yeleri psoriasisli hastalarin hastaliklarinin siddetine paralel-
lik gostermiyordu. ILokal kortikosteroid ve FUVA tedavilerinin
irik asit ve kalsiyum metabolizmalarl.ﬁzerine olan etkileri kar-
s1lagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi,
her iki tedavinin birbirlerine iistiinlilkleri +teshi?d edilemedi.
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“N°' SJYadl ‘Tarlhl Numarasi yeti Siddeti Hikaye Tedavi
M.T. |24.10.1088| 6690 | 17 |Kadin | Afar 6 Y1l |Lokal Korti]
N.K. |2%.1.1989 550 | 36 |Erkek | ofta 26 Gin no
N.Y. |20,2.1989 | 1%67 | 80 |Erkek | Agir | 13 yil I
D.D. [26.1.1980 | 828 |17 |Erkek | Afar % Ay n
N.E. |24.11.1988] 7585 27 |xadain | Agar 3 yail, i
Nele 26,12,1988] 8456 50 Kadain | Afar 1 yal "
AsE. 119.1.1989 484 168 |Kadin | Hafif 1@ yal "
Yo 14,2,1989 1222 48 Kadin { ASir 5 yal n
S.G. {24.1.1989 | 614 34 |Erkek | Agir 1.5 Ay n
Y.K. [10.2,1989 | 1137 |11 [Erkek | Hafif 20 Giin, n
11 E.B. |18,2,1989 | 1053 25 |Erkek | Afir 7 yal !
12 Vel 29.11.1989 8156 15 Kadain | Agair 4 Ay n
13 OeNeAel 7.8.1980 | 4861 37 |mrkek | A1y 12 val s
14 VoK. 9.1.1989 239 26 [Erkek | orta 2 yil i
15 G.0. | 4.12.1089] 7608 8 |Erkek | Agir |1 Ay TN
16 7.0, 119,%3,1989 i 2015 32 __IErkek | Orta 1 yal Jodopova
17 H.B. | #4.9.1989 | 5621 39 Jgadin | Agir 16 Yal o
13 G.D. 6.9.1989 | 5765 58 |Kadin | AEir 7 Y1l m
19 | D.A.0.]16.1.1089 | 7281 35 |Evkek | AZir 5 Yal] i
d rt n
70 o L Tor 5 o) S iy fEie gfﬁ; =
35 B F.A. 113.11.1089] 7202 59 |Erkek | Afar 5Q¢Yll j i )
25 [ ma. |23.10.1989] A7k2 |35 |Brkek [orta @ Ay .
En 5.0, |10.11.1989] 7161 {29 |Kadan | AG1E ndl £ 20N N
25 | 4.8, |31.10.1989 6002 |17 |Kadin |ABar Lo ¥37 e
26 g.8. 111.12.1989 7749 45 |Erkek | Agir |15 il o]
377 7.h. 16.,2.1989 967 33 | Kadin | AB1r |12 yal "
iéé o1, |1.1.1989 34 |24 |Brkek |Afir | D Yil ;
(20 Ter la.m.ioo0 | 117 |2+ |mekek |Hefaf 1577
S I P 336 | 17 Kadin orta 6 yil " -




