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ÖZET 

 

Saleky, S. Psoriazis hastalarında serum D vitamin düzeyi ve darbant ultraviole 

B fototerapisinin bunun üzerinde etkisi. EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, 

EskiĢehir 2015. D vitamin üretimi ciltte 290-315 nm dalga boyunda güneĢ ultraviole 

B (UVB) radyasyonu tarafından indüklenir. Psoriazis tedavisinde yıllarca baĢarıyla 

kullanılan 311-313 nm dalga boyları bu spektrumun ortasında yer almaktadır. Bu 

çalıĢma (1) UVB fototerapinin psoriasis hastalarında serum 25(OH)D 

arttırabileceğini ve (2) darbant UVB‟nin psoriatik lezyonlar ve hayat kalitesi 

üzerinde tedavi edici etkisini serum D vitamin düzeyini arttırarak gösterebileceğini 

araĢtırmak için planlandı. ÇalıĢmaya toplam 49 orta ve Ģiddetli plak tip psoriazis 

hastası alındı. Hastalara haftada 3 kez olmak üzere darbant UVB tedavisi uygulandı. 

Serum 25(OH)D, kalsiyum, fosfor, paratiroid hormon (PTH) ve alkalen fosfataz 

(ALP) ve hasta psoriazis alan ve Ģiddet indeksi (PASI) skorları ilk maruziyet öncesi 

ve son maruziyet sonrası ölçüldü. Hastalardan ayrıca tedavi önce ve sonrasında 

Skindex-29 anketinin doldurulması istendi. Tedavi sürecini 32 hasta tamamladı. 

Tedavi öncesinde serum D vitamin düzeyi hiçbir hastada yeterli düzeyde değildi. 

UVB tedavisi serum 25(OH)D değerlerini belirgin Ģekilde 14.14 ± 6.70 (mean ± SD) 

den 46.42 ± 15.51‟ye yükseltirken (p=<.001) PASI skorlarını ileri düzeyde iyileĢtirdi 

(p<.001). Serum ALP ve PTH düzeylerinin anlamlı bir Ģekilde düĢtüğü izlendi 

(sırayla p=.001 ve p=.019). Serum kalsiyum ve fosfor düzeylerinde anlamlı bir 

değiĢiklik geliĢmedi. PASI skorlarının iyileĢmesi serum 25(OH)D değerlerinin 

artıĢıyla doğrudan iliĢkili değildi. Tedavinin Skindex-29 skalasına göre yaĢam 

kalitesi üzerinde belirgin düzeyde düzelme sağladığı gözlendi. Darbant UVB 

fototerapinin psoriazis vulgaris lezyonlarını temizlediği, serum D vitamin düzeylerini 

arttırdığı ve değiĢik yönlerden hastaların hayat kalitesini iyileĢtirdiği izlendi. 

Anahtar Kelimeler: ultraviole, 25(OH)D, kalsidiol, psoriazis alan ve Ģiddet indeksi, 

yaĢam kalitesi 
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ABSTRACT 

 

Saleky, S. Serum vitamin D status and effect of narrowband ultraviolet B 

phototherapy on it in psoriatic patients. Eskisehir Osmangazi University School 

of Medicine, Department of Dermatology and Venerology Thesis in Medicine, 

Eskisehir 2015. Vitamin D production is induced by 290-315 nm wavelength of sun 

ultraviolet B (UVB) radiation in the skin. This spectrum contains the 311-313 nm 

wavelength which has been successfully used to treat psoriasis for years. The aim of 

this study was: (1) To investigate whether UVB Phototherapy was able to increase 

serum 25(OH)D levels in psoriatic patients. (2) To determine whether narrowband 

UVB may mediate its treating effects on psoriatic lesions and quality of life in 

psoriasis by elevating serum vitamin D levels. A total of 49 patients with moderate to 

severe plaque type psoriasis were included in this study. The patients received 

narrowband UVB therapy given three times a week. The concentration of serum 

25(OH)D, calcium, phosphorus, parathyroid hormone (PTH) and alkaline 

phosphatase (ALP) and patients‟ psoriasis area and severity index (PASI) scores 

were measured before the first and after the last exposure. The patients were also 

asked to complete the Skindex-29 questionnaire before and after treatment. Thirty 

two patients finished the treatment course. Before the treatment serum D vitamin 

levels in non of the patients was in the sufficient range. UVB therapy improved PASI 

scores effectively (p<.001) while increasing serum 25(OH)D levels significantly 

from 14.14 ± 6.70 (mean ± SD) to 46.42 ± 15.51 (p<.001). Serum ALP and PTH 

levels significantly decreased (p=.001 and p=.019 respectively). Serum calcium and 

phosphorus levels didn‟t change significantly. The improvement in PASI scores 

wasn‟t directly correlated to elevation in serum 25(OH)D levels. The treatment was 

also found to lead to significant improvement in quality of life scores based on 

Skindex-29 scale. Narrowband UVB phototherapy cleared psoriasis vulgaris lesions, 

increased serum vitamin D levels and improved patients quality of life in different 

aspects. 

 

Key Words: ultraviolet, 25(OH)D, calcidiol, psoriasis area and severity index, 

quality of life 
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1. GĠRĠġ 

Psoriazis vulgaris (PV) bağıĢıklık sistem aracılıklı poligenik deri hastalığıdır. 

Bu hastalığın toplumda görülme sıklığı %0.2 ile %4.8 arasında değiĢmektedir. 

Lokalize eritemli skuamlı plaklardan generalize Ģiddetli tutuluma kadar değiĢen 

klinikte seyredebilen ve hayat boyu relaps ve iyileĢmelerle devam edebilen kronik bir 

hastalık sürecidir. PV etiyopatogenezinde immünolojik, otoimmün ve genetik 

faktörlerin etkili olduğu düĢünülmektedir. Yatkın bireylerde travma, enfeksiyonlar ve 

ilaçlar gibi çeĢitli çevresel faktörler hastalığı tetikleyebilmektedir. Psoriazis 

vulgarisin seyri sırasında hastaların %20-30‟unda psoriatik artrit geliĢebilir. Ayrıca 

hastalığın orta ve Ģiddetli derecede seyrettiği hastalarda metabolik sendrom ve 

aterosklerotik kalp hastalıkları göreceli risk artıĢı göstermektedir (1,2). 

Günümüzde PV yaĢam kalitesini Ģiddetli sistemik hastalıklarla 

karĢılaĢtırılabilir düzeyde etkilemesi, ömür boyu tedavi gerektirmesi ve eĢlik eden 

komorbiditeleri nedeniyle deriye sınırlı bir hastalıktan ziyade bir hastalık spektrumu 

veya sistemik bir hastalık olarak tanımlanmaya baĢlanmıĢtır (3). 

Genellikle hafif Ģiddetli hastalıkta topikal preparatlar psoriazis semptomlarını 

kontrol altına almakta yeterli olmakla birlikte, orta ve Ģiddetli gruptaki hastalarda 

tedaviye yanıt alınması için fototerapi ya da sistemik ajanlara gereksinim 

duyulabilinir. Değerlendirmelerde hastalara göre mevcut tedaviler etkili olmalarına 

rağmen, uzun süreli çözüm sağlamamaktadır (2). Tedavide ayrıca metabolik 

sendrom, kardiyak risk ve eklem tutulumu gibi sistemik komorbiditeler de 

unutulmamalıdır. 

Fototerapi PV tedavisinde eski ve kabul görmüĢ bir yöntem olup hastalığı 

çeĢitli ıĢık dalga boyutlarıyla tedavi etmeyi tanımlamaktadır. On dokuzuncu yüzyılın 

baĢlarında Sardermann tarafından ilk kez bir PV hastasının tedavisinde karbon ark 

lambasının kullanılmasıyla temeli oluĢturulan yöntemde asıl büyük geliĢme 

1980‟lerin ortalarında 311-313 nm dalga boyutunda darbant ultraviole B (UVB) 

üreten floresan lambaların keĢfi ile olmuĢtur. Bu dar spektrum özellikle psoriazis için 

en etkili ve en sık kullanılan fototerapi yöntemi haline gelmiĢ ve aynı zamanda daha 

önce PUVA (Psoralen+UVA) tedavisi uygulanan birçok hastalık için de etkili bir 

Ģekilde kullanılmaya baĢlanmıĢtır (4,5). 
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Vitamin D3 veya kolekalsifrol öncelikle epidermis ve dermiste 7-

dehidrokolestrolun ultraviole ıĢınlamasına maruz kalmasından oluĢur. D vitamini 

kalsiyum ve fosfor homeostazı ve iskelet sağlığının yanı sıra hücre geliĢmesi, 

proliferasyonu ve diferansiyasyonunun düzenlemesinde gerekli bir steroiddir. Bu 

yüzden D vitaminin kronik eksikliği kas güçsüzlüğü, çeĢitli kanserler, diyabet, 

hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklarla iliĢkili olabilir (6). 

GünıĢığı maruziyeti 25(OH)D‟yi etkileyen en önemli etkendir. Psoriazis 

hastalarında son zamanlarda D vitamin düzeyi ve hastalıkla iliĢkisi bilimsel olarak 

ilgi çekmeye baĢlamıĢtır. Bu çalıĢmada plak tipi psoriazis hastalarında serum D 

vitamin düzeyini değerlendirmek ve tedavi olarak uygulanan darbant ultraviole B 

fototerapisinin bu düzey üzerinde etkisini araĢtırmak amaçlandı. Ayrıca bu etkinin 

hastalık patofizyolojisi ve iyileĢme süreciyle muhtemel etkileĢimi değerlendirildi. 

Tedavinin ve D vitamin düzeyinin ve yaĢam kalitesi arasında olan iliĢki Skindex-29 

yaĢam kalite ölçeği kullanarak gözden geçirildi. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Tanım 

Psoriazis bağıĢıklık sistem aracılıklı, keratinositlerin kontrolsüz 

proliferasyonu, dendritik hücrelerin aktifleĢmesi, pro-inflamatuar sitokinlerin 

salınması ve T hücrelerin deride toplanmasıyla karakterize, kronik seyirli ve 

yineleyici,  inflamatuar bir hastalıktır (2,7). Hastalık süre, alevlenme aralıkları ve 

yaygınlık açısından büyük ölçüde çeĢitlilik gösterir (8). Skuamların parlak, sedefi 

renginden dolayı halk arasında sedef hastalığı olarak bilinmektedir (9). 

Psoriazis bilinen en eski deri hastalıklarından biridir. Hipokrat ve okulu (MÖ 

460-377) birçok deri rahatsızlığının bulgularını dikkatlice tariflemiĢlerdir. Onların 

sınıflandırmasına göre kuru pullu döküntüler hep birlikte “lopoi” adı altında 

gruplandırılmıĢtır. Bu grup olasılıkla lepra ve psoriazisi içermekteydi. Bu iki 

hastalığın ayırımı 19. yüzyıla kadar gerçekleĢmemiĢtir. Ġlk kez Ferdinand Von Hebra 

(1816-1880) psoriazisin klinik bulgularını kesin olarak lepradan ayırmıĢ ve psoriazis 

terimini kullanmıĢtır. (2). 

2.2. Epidemiyoloji ve Genetik 

Psoriazis yaygın bir hastalıktır. Birçok derlemede psoriazisin dünya 

nüfusunun %2‟sini etkilediği bildirilmiĢtir (2). Son bir evrensel epidemiyolojik 

derleme bu oranın batı ülkelerinde %2-4 olduğu sonucuna varmıĢtır. Ancak dünya 

çapında belirgin prevalans farklılıkları ortaya çıkmıĢtır. Bu değiĢiklikler psoriazisin 

genetik ve çevresel faktörlerin ikisinden de etkilenen komplike bir durum 

olduğundan kaynaklanabilir. Genel olarak ekvatordan uzaklaĢınca hastalığın 

prevalansı artmaktadır (10). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada prevalans %1.3 olarak 

belirlenmiĢtir (11).  Her yaĢta görülebilmekle birlikte, hastalığın ilk ortaya çıkıĢ yaĢı 

30-39 ve 50-59 veya 60-69 yaĢları arasında iki belirgin zirve yapmaktadır. Psoriazis 

insidansının bimodal dağılım göstermesinin, klinik olarak farklılık gösteren ve 40 yaĢ 

ve altında (tip 1) ve 40 yaĢın üstünde (tip 2) ortaya çıkan psoriazisin iki farklı 

prezantasyonunu temsil ettiği kabul edilmektedir. Hastalığın insidansının cinsiyet ile 

iliĢkisi olduğu gösterilmemiĢtir (10). 

DeğiĢik serilere göre hastalarda %35‟den %90‟a kadar pozitif aile hikayesi 

mevcuttur. Psoriazis geliĢiminde genetik faktörler oldukça önemli bir role sahiptir. 

Her iki ebeveynde psoriazis olan çocuklarda psoriazis geliĢme riski %41, bir 
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ebeveynde psoriazis olan çocuklarda psoriazis geliĢme riski %14 iken bir kardeĢte 

psoriazis olan çocuklarda psoriazis geliĢme riski %6 olarak saptanmıĢtır. Ġkizler 

üzerinde yapılan çalıĢmalarda hastalığın monozigot ikizlerde dizigot ikizlere göre 

daha yüksek oranda görülmesi psoriazisin genetik zeminde geliĢtiğinin kanıtı olarak 

gösterilmektedir. Hastalığın seyri ve baĢlangıç yaĢının ikizler arasında benzerlik 

göstermesi, hastalığın tipi, baĢlangıç yaĢı, seyri ve Ģiddetinin genetik etkilerle 

düzenlendiğini düĢündürmektedir (2). 

2.3. Etyopatogenez 

2.3.1. Tetikleyici Etkenler 

DıĢ (deriyle birebir etkileĢenler) ve sistemik birçok etken, genetik olarak 

yatkın bireylerde psoriazisi tetikleyebilir. DıĢ etkenler arasında travma Ģüphesiz en 

önemlisidir. Psoriazisi olan hastalarda normal cilde travma uygulanması günler ve 

haftalar içinde yeni psoriatik lezyonların oluĢumunu sağlamaktadır. “Koebner 

fenomeni” denilen bu etkileĢim hastaların %25‟inde görülür (2). 

DıĢ etkenlere bakıldığında fiziksel etkenler (radyasyon, dermabrazyon, 

intradermal ve subkutan enjeksiyonlar, aĢılar, yanıklar, dövmeler, güneĢ yanığı ve 

böcek ısırıkları), kimyasal etkenler (kimyasal yanıklar, kronik irritan dermatit ve 

diğer toksik madde temasları) ve inflamatuar dermatozlar (viral ekzantemler, 

morbiliform ilaç erüpsiyonu, alerjik kontakt dermatit, pozitif prick ve yama testleri ) 

bu grupta yer almaktadır (2,12,13). 

Sistemik etkenler; infeksiyonlar (streptokokal boğaz infeksiyonları ve 

HIV\AIDS infeksiyonu), ilaçlar (lityum, antimalaryaller, beta blokerler, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar, ACE inhibitörleri, simetidin), gebelik, alkol, sigara, 

metabolik faktörler ve psikojenik faktörlerden oluĢmaktadır (8,12,13).  

2.3.2. Ġmmünopatogenez 

Son iki dekadda psoriazis bir T hücre kaynaklı hastalık olarak tanımlanmaya 

baĢlamıĢtır. CD4+ lenfositi olan T-helper 1 (Th1) ve T-helper 17 (Th17)‟nin sitokin 

profili, CD8+ T-sitotoksik 1 lenfositlerle birlikte psoriazisin patogenezinde temel 

rolü oynamaktadır. Bu hücreler deriye göç eder ve oradaki aktivasyon ve diğer deri 

hücreleriyle sitokin ve kemokin aracılı etkileĢimleriyle inflamasyonu uyandırır. 

Psoriatik lezyonlarda bazı pro-inflamatuar sitokinlerin RNA ve protein düzeyinde 
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ekspresyonunun arttığı gözlenmiĢtir. Tümör nekroz faktör-α (TNF-α), Ġnterferon-γ 

(IFN-γ), Ġnterlökin-6 (IL-6), IL-8, IL-12, IL-17, IL-18 bu grupta yer alırken öte 

yandan IL-10 ve IL-14 gibi anti inflamatuar sitokinlerin konsantrasyonunda azalma 

izlenir. Psoriazis lezyonlarının geliĢiminde TNF-α, IL-17 ve IFN-α‟nın ana sitokinler 

olduğu düĢünülmektedir. IFN-γ‟nın cilt altı enjeksiyonu psoriatik lezyonların 

oluĢumuna sebep olur. IL-17 ve IFN-γ sinerjistik olarak keratinositlerde IL-6, IL,7, 

IL-8, IL-12, IL-15, IL- 18 ve TNF-α sentezinin stimüle olmasına sebep olur. 

Bugünkü bilgiye dayanarak TNF ve IFN-γ primer inflamatuar etkenler olarak 

adlandırılır. Bu etkenler sekonder inflamatuar sitokinler ve kemokinlerin oluĢumunu 

tetikler (14). 

Psoriaziste lökositlerin deriye birikmesinin, kemokin ve kemotaktik 

sitokinlerin Ģebekesi vasıtasıyla geliĢtiği gösterilmiĢtir. Bunlardan en önemli olanlar 

IL-8 (CXCL8), fractalkine (CX3CL1),CCL5 (RANTES), CCL2 (MCP-1), CCL20 

(MIP-3α), CCL26(eotaxin2), CCL-27 (CTACK), ve CXCL10‟dur (14). 

Nomura ve ark. (15) psoriazis lezyonlarında CCL4 (MIP-1β), CCL20 (MIP-

3α), CXCL2 (GRO-β), CXCL8 (IL-8) ve CXCR2 (IL-8 Reseptör) genlerinin 

ekspresyonunun belirgin artıĢını göstermiĢler. CCL4 kemokini Th1, olgunlaĢmamıĢ 

dendritik hücreler, NK (Natural Killer) hücreler ve monositler; CCL20 kemokini 

Th1, lenfositler, dendritik hücreler ve monositler ve CXCL2 ve CXCL8 kemokinleri 

ise nötrofillere karĢı kemoatraktant olarak rol alır (14). 

Psoriazisin karakteristik özellikleri, keratinosit hiperproliferasyonu, epidermis 

ve dermiste inflamatuar hücre infiltrasyonu ve dermis damarlarında geniĢlemedir. Bu 

değiĢiklikler, hem doğal hem de kazanılmıĢ immün sistemin aktivasyonu sonucu 

ortaya çıkmaktadır (16,17,18). 

Doğal immünitenin efektör hücreleri nötrofiller, NK hücreler, plazmositoid 

dendritik hücreler ve miyeloid dendritik hücreler olup patojenlere karĢı ilk yanıtı, 

süratle, genelde ilk birkaç saat içerisinde verirler. Ancak doğal immün yanıt 

sonrasında immünolojik bellek oluĢmaz. Buna karĢın kazanılmıĢ immün yanıt T 

lenfositlerce, daha yavaĢ; genellikle günler içerisinde oluĢturulur ve sonrasında 

reaksiyon verilen etkene karĢı uzun süren bir bellek geliĢir. Psoriazisin klinik ve 

immünolojik bulguları örtüĢtürüldüğünde immün sistemin bu iki kolundan birinin 

zaman zaman öne çıkabileceği görülmektedir. Örneğin T lenfosit baskınlığıyla 
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(kazanılmıĢ immün yanıt) karakterize kronik plak psoriazis, UV yanıkları, 

infeksiyonlar, irritasyon gibi etkenlerle nötrofillerin baskın olduğu (doğal immünite) 

generalize püstüler psoriazis veya guttat psoriazise dönüĢebilmektedir (19,20,21). 

Keratinositler çok sayıda sitokin üreterek derideki inflamatuar reaksiyonu 

yönetebilmektedirler. Bu sitokinlerden TGF-α, psoriatik deride sergilenmesi artmıĢ 

olan vasküler endotelyal büyüme faktörünü (VEGF) arttırır ve anjiogenesisi ve 

keratinosit proliferasyonunu uyarır (17). Ancak psoriazisteki epidermal 

proliferasyonu uyaran en temel faktör Th1 ve Th17 hücrelerince üretilen IL-20 ve 

IL-22‟dir (22,23). Bu sitokinlerden IL-22 keratinosit proliferasyonunun yanı sıra 

önemli antimikrobial peptidlerden ß-defensinlerin yapımını da uyarır. Psoriatik 

deride normal bireylerde saptanmayan bir takım defensinlerin sergilendiği 

bilinmektedir. Anormal keratinizasyon nedeniyle bozuk olan epidermal bariyer 

fonksiyonuna karĢın infeksiyon görülmemesinin en önemli nedeni bu antimikrobial 

peptidlerdir (16,24). 

2.4. Histopatoloji 

Hastalığın iyileĢme ve kötüleĢme dönemleri olduğu için lezyonların yaĢına 

bağlı histopatolojik bulguları da değiĢebilmektedir. En erken değiĢiklikler 

nonspesifik olabilir. Bu değiĢiklikler özellikle dermiste seyrek yüzeyel perivasküler 

T hücre infiltrasyonu Ģeklinde ortaya çıkar. Daha sonra dermal papillalarda dilate ve 

hafif kıvrımlı damarlar, hafif dermal ödem ve tek tük T hücre/nötrofil ekzositoz ile 

seyreden spongioz ortaya çıkar. Bir sonraki papül/erken plak evrede erken 

lezyonlarda sayılan değiĢikliklerin yanı sıra hafif psoriaziform (düzenli) epidermal 

hiperplazi, daha belirgin nötrofil ekzositozu ve nötrofil içeren ufak parakeratoz 

alanları (Munro‟nun mikroabseleri) ortaya çıkar. Bu aĢamada dermisteki inflamatuar 

infiltrat genellikle lenfosit, histiosit ve nötrofiller ile ekstravaze eritrositlerden oluĢur 

(8,25). 

Tam olarak geliĢmiĢ plaklarda ise belirgin epidermal hiperplazi, psoriazisin 

bazı karakteristik özellikleri olan epidermal retelerin düzenli uzanması ve uçlarının 

karakteristik biçimde geniĢlemesi (clubbing), dilate ve kıvrımlı kapillalar ve hafif 

fibriler kollajen içeren dermal papillaların çift taraflı uzanması ve dermal papillaların 

hemen üstündeki epidermisin incelmesi gözlenir. Epidermisin yüzeyel katlarında 
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solukluk geliĢiminin yanı sıra spongioz azalır veya kaybolur. Ayrıca genellikle 

belirgin hiperkeratoz ortaya çıkar (8,25). 

Parakeratoz ortasında biriken nötrofil toplulukları (Munro‟nun mikroabseleri) 

vakaların çoğunluğunda (%75) mevcuttur ancak spinoz tabakanın ortasında birikim 

(Kogoj‟un sponjiform püstülleri) daha az görülür. Bu iki bulgu psoriazis ve akut 

generalize ekzantematöz püstülozis (AGEP) için patognomoniktir (2,25). 

2.5. Klinik 

2.5.1. Kronik Plak Psoriazis 

Psoriazisin en sık görülen tipi kronik plak psoriazistir. Psoriazis hastalarının 

yaklaĢık %80-90‟ını etkilemektedir (26). Bu form keskin sınırlı, eritemli ve skuamlı 

plakların nispeten simetrik dağılımı ile karakterizedir. Vücut yüzey alanının tutulumu 

sınırlıdan yaygına kadar değiĢebilir. Saçlı deri, diz, dirsekler ve presakrum ayrıca 

eller ve ayaklar hastalığın en çok tercih ettiği alanlardır. Hastaların %45‟ine kadar 

genital tutulum geliĢir. Bu plaklar oldukları yerde aylar ve yıllar boyunca sürebilir. 

Hastalığın kronik seyrine rağmen tamamen remisyon süreleri gerçekleĢebilir ve 

hastaların yaklaĢık %15‟inde 5 yıllık remisyon süreleri raporlanmıĢtır (2). 

Plaklar çeĢitli boyutlarda olabilir. Ancak genellikle yuvarlak, oval veya 

polisiklik Ģekillidir. Hastalarda birkaç adet plak lezyon bulunabildiği gibi vücudun 

büyük kısmını kaplayan lezyonlar da olabilmektedir. Daha az sıklıkta lezyonlar 

nerdeyse tüm vücut alanını tutabilir (eritrodermik psoriazis) veya boyut olarak küçük 

ancak yaygın olarak çok sayıda dağılmıĢ papül ve plaklar (guttat psoriazis) ortaya 

çıkabilir. Plakların üzerinde ağrılı fissürler, kaĢıntı ve yanma geliĢebilir (2,26). 

Plaklar aktif olduğunda sınırları daha inflame görünür ve sentrifugal olarak yayılır. 

Çok nadiren plakların çevresinde püstüler lezyonlar görülebilir. Plaklar gerilerken 

genellikle ortadan iyileĢme baĢlar ve lezyon anuler karakter kazanır (27). 

Küretaj yoluyla lezyonların üzerindeki sedefi skuam ve daha sonra ortaya 

çıkan membran soyulursa “Auspitz iĢareti” olarak adlandırılan noktasal kanamalar 

ortaya çıkar. Bu iĢaret dermal papillalardaki uzanmıĢ damarlar ve suprapapilar 

epidermisin incelmesinin klinik görünümüne yansımasıdır.  

Psoriaziste vücut yüzey alanının yüzde tutulumu soliter lezyonların eritem, 

skuam ve indurasyon gibi özelliklerini yansıtmadığından hastalığın Ģiddetini 
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belirlemek için PASI skoru (Psoriazisin alan ve Ģiddet indeksi) oluĢturulmuĢtur. Bu 

skor genellikle araĢtırmalarda hastalığın Ģiddetini belirlemek için kullanılır. Tablo 

2.1‟de bu skorun hesaplanma yöntemi gösterilmiĢtir (2). 

 

Tablo 2.1. PASI skor hesaplaması 

Psoriazis lezyonların Ģiddeti (0: yok, 1:hafif, 2:orta, 3:Ģiddetli, 4:çok Ģiddetli) 

 Kafa Gövde Üst ekstremite Alt ekstremite 

Eritem 0-4 0-4 0-4 0-4 

Ġnfiltrasyon 0-4 0-4 0-4 0-4 

Pullanma 0-4 0-4 0-4 0-4 

1 Toplam Toplam Toplam Toplam 

2 = Vücut tutulum alanı (0, 1: <%10, 2:%10-30, 3:%30-50, 4:%50-70, 5:%70-90, 6: >%90) 

3 = Bölge düzeltme faktörü 

2
 0-6 0-6 0-6 0-6 

3
 .10 .30 .20 .40 

1 × 2 × 3 A B C D 

A + B + C + D = PASI  

 

 

2.5.2. Guttat Psoriazis 

Genellikle çocuklarda ve genç eriĢkinlerde, akut streptokokal infeksiyonlar 

sonrası tetiklenen tiptir. Lezyonlar 2-3 mm‟den 1 cm boyutlara kadar değiĢen hafif 

oval Ģekilli eritemli hafif skuamlı papüller Ģeklindedir (8).  

Hastalık genellikle kendi kendini sınırlar fakat hastaların bir kısmında kronik 

plak tip psoriazise dönüĢüm olabilir. Kronik plak psoriazisin seyrinde guttat 

alevlenmeler olabilir. Psoriatik hastaların yaklaĢık %10 kadarında guttat psoriazis 

öyküsü bulunmaktadır. Guttat psoriazisin ilk atağından sonra daha kronik form 

psoriazis geliĢme riski tahmini olarak yaklaĢık %40‟tır (27). 
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2.5.3. Püstüler Psoriazis 

Bu tablo generalize püstüler psoriazis, el ve ayak tabanının püstülozisi ve 

“acrodermatitis continua of Hallopeau” olarak üç formda ortaya çıkabilir. Hamilelik 

sırasında geliĢen generalize püstüler psoriazis impetigo herpetiformis olarak 

tanımlanır.  

2.5.4. Eritrodermik Psoriazis 

Bu varyant yaygın eritem ve pullanma ile karakterizedir. BaĢlangıç kademeli 

veya akut olabilir. Eritrodermi birçok sebebe bağlı olabilir ancak etiyolojide 

psoriazisi düĢündürecek ipuçları daha önce var olan klasik psoriazis plakaları, 

karakteristik tırnak değiĢiklikleri ve yüz bölgesinin korunması olabilir. 

YaklaĢık %1-2 psoriazis hastası hayatlarının belli bir döneminde eritrodermi 

geliĢtirir. GeçmiĢte eritroderminin en önemli sebebi sistemik kortikosteroidlerin ani 

olarak kesilmesiydi. Aynı zamanda katran gibi irritan topikal tedaviler ve UVB de 

eritrodermiyi tetikleyebilmektedir (12). 

2.5.5. Ġnvers Psoriazis 

Psoriazis lezyonları aksilla, kasık, boyun ve intergluteal alanlar gibi majör 

kıvrım alanlarını etkilediği zaman fleksural ya da invers psoriazis olarak adlandırılır. 

Bu lezyonlar genel olarak eritemli, parlak yüzeyli ve skuamsız görünür. Klinik olarak 

bu bölgelerde benzer tabloya yol açan intertrigo, kandidiyazis ve dermatofit 

infeksiyonları ile karıĢabilir (28). 

2.5.6. Tırnak Psoriazisi 

Tırnak psoriazisi psoriatik hastaların yaklaĢık %10-80‟inde görülmektedir. El 

tırnakları ayak tırnaklarına göre daha fazla etkilenmektedir. Tırnak tutulum olan 

hastaların psoriatik artrit geliĢim riskinin daha fazla olduğu görülmektedir. Psoriazis 

hem tırnak yatağını hem de tırnak matrisini etkilemektedir. Tırnak matrisinin distal 

kısımlarındaki parakeratotik odaklar tırnakta pittinge yol açar. LökoniĢi ve tırnak 

saydamlığının azalması da matristeki değiĢikliklere bağlı geliĢir. Tüm tırnak matrisi 

etkilendiği zaman da beyazımsı ve kaba görünümde tırnak meydana gelir. Tırnak 

yatağındaki psoriatik değiĢiklikler „yağ damlası‟ bulgusuna neden olur. Bu bulgu 

tırnak plağının altındaki lökosit ekzositozuna bağlıdır. Splinter hemoraji kapiller 
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kırılganlık artıĢına bağlı olarak görülür. Subungal hiperkeratoz ve distal onikolizis ise 

distal tırnak yatağının parakeratozuna bağlı olarak görülmektedir (2). 

2.5.7. Psoriatik Artrit 

Psoriatik artrit, kutanöz psoriazisi olan hastaların yaklaĢık %5-30‟unda 

görülmektedir (29). Hastaların yaklaĢık %10-15 kadarında psoriatik artrit belirtileri 

cilt tutulumundan önce baĢlar (2). 

Psoriatik artrit, tipik olarak eklemlerde inflamasyon, ĢiĢlik, eritem ve ısı 

artıĢına yol açmaktadır. Genellikle tek eklemde ya da az sayıda eklemde asimetrik 

karakterde baĢlar, ardından giderek yayılır ve daha simetrik ve poliartiküler karakter 

kazanır. Bu evrede hastaların çoğunda eklem hasarı ve deformiteler oluĢur. 

Hastaların yaklaĢık %75-85‟inde, ortalama 10 yıl içinde artrit, psoriazis geliĢimini 

takiben ortaya çıkar. Genellikle artrit cilt bulguları ile eĢ zamanlı ya da ender olarak 

cilt bulgularından önce ortaya çıkar (30,31,32).  

El ve ayak parmaklarındaki distal ve proksimal interfalanjial eklemler (DĠF 

ve PĠF)en çok tutulan eklemlerdir. Bazı hastalarda ise spondilit ve sakroilit gibi 

aksiyal eklem tutulumu bile ortaya çıkabilir (2). 

2.6. Ayırıcı Tanı 

Psoriazis tanısı genellikle kolaylıkla konulur fakat lezyonlar atipik olduğunda 

ya da psoriazis lezyonları baĢka hastalıklar ile komplike olduğunda tanı koymak 

zorlaĢır. Psoriazis vulgaris ile en çok karıĢan hastalıklar arasında seboreik dermatit, 

ekzema grubu hastalıklardan özellikle palmar bölgedeki hiperkeratotik ekzema, liken 

planusun hipertrofik lezyonları, liken simpleks kronikus, pityriazis likenoides 

kronika ve dermatofit infeksiyonları yer almaktadır (8). 

Eritrodermi geliĢen durumlarda psoriazisin yanı sıra Sézary sendromu, 

pityriazis rubra pilaris ve ilaç reaksiyonları gibi eritrodermiye sebep olan diğer 

etiyolojilerin unutulmaması gerekir. Guttat psoriazis ise küçük plak parapsoriazis, 

pityriazis likenoides kronika, sekonder sifiliz ve pityriazis rozea ile ayırıcı tanıya 

girer (2). 

Porokeratozis mibelli, Bowen hastalığı ve Queyrat eritroplazisi, Paget 

hastalığı ve mikozis fungoides de psoriazisi taklit edebilen hastalıklar arasındadır ve 
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özellikle tedaviye dirençli durumlarda gözden geçirilmelidir (2,8). Psoriaziform ilaç 

erüpsiyonları psoriazis lezyonlarından mutlaka ayırt edilmelidir (8). 

2.7. Laboratuvar Bulguları 

Komplike olmayan psoriazis hastalarında laboratuvar bulgularında anormallik 

görülmez. Eritrosit sedimantasyon hızı etkilenmemiĢtir. Az miktarda hiperürisemi 

özellikle püstüler psoriazisin von Zumbusch varyantında bulunabilir ve bu artmıĢ 

epidermal döngü ile açıklanabilir. Ender olarak görülen düĢük folat seviyeleri de aynı 

sebebe bağlanabilir (8,33). 

Laboratuvar anormallikleri daha çok eritrodermik psoriazis ve artropatik 

psoriazis ile iliĢkilidir. Ġmmunoglobulinler genellikle normaldir, fakat selektif 

immünoglobulin A eksikliği ve monoklonal immünoglobulin G gamapatisi ile 

psoriazisin iliĢkisi bildirilmiĢtir (8). 

Primer veya cerrahi hipoparatiroidi psoriazisin baĢlanmasına veya 

alevlenmesine sebep olabilir. Ayrıca psoriazisin pseudohipoparatiroidizm ile de 

iliĢkisi gösterilmiĢtir (34). 

Psoriazis ve psoriatik artrit diğer inflamatuar dermatozlarla 

karĢılaĢtırıldığında daha fazla metabolik sendrom, obezite, hipertansiyon, 

hiperlipidemi ve diyabet mellitus prevalansı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (35,36).  

2.8. Tedavi 

Psoriazis hastalarının yönetimi ciltteki lezyonların yanı sıra mevcut veya 

geliĢebilecek komorbiditeleri de hedef almalıdır. Belirli bir hasta için tedavi eldeki 

topikal, sistemik veya fototerapi yöntemlerinden ve bunların kombinasyonundan 

seçilmelidir. Bugüne kadar bu durumu tamamen tedavi edecek bir yöntem 

bulunamamıĢtır. Bu yüzden tedaviyi planlarken hasta ve yakınlarını hastalığın doğası 

ve tedavileriyle ilgi bilgilendirmek gerekmektedir.   

Psoriaziste herhangi bir tedaviye baĢlamadan önce yapılması gereken her 

hastayı kendi içinde değerlendirmektir. Böylece hastalığın boyut, komorbiditeleri ve 

hayat kalitesi üzerindeki etkisi göz önünde bulundurarak ve tedavi yöntemlerinin 

fayda ve yan etkilerini karĢılaĢtırarak her hasta için özel bir yol çizilmelidir. 
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2.8.1. Topikal Tedaviler 

Genel bir kural olarak topikal tedaviler daha çok hafif ve sınırlı psoriazis için 

kullanılır. Fototerapi veya sistemik tedaviler daha yaygın veya Ģiddetli durumlar için 

tercih edilir. Ancak topikal tedaviye dirençli, bu tedavilerin yan etkilerinin ortaya 

çıktığı veya yaĢam kalitesinin önemli derecede bozulduğu hafif durumlar da bu 

yöntemlere baĢvurulabilinir.  

A. Topikal Kortikosteroidler 

Psoriazis tedavisinde değiĢik etki güçlerine sahip topikal kortikosteroidlerden 

yararlanılabilir. Topikal kortikosteroidlerin fazla miktarda ve uzun süre kontrolsüz 

kullanımına bağlı olarak atrofi, purpura, telanjiektazi ve stria gibi lokal kutanöz yan 

etkiler oluĢabilmektedir. Bu nedenle aralıklı kullanımları daha uygundur (45,46). 

B. Topikal Vitamin D Analogları 

Kalsipotriol ülkemizde bulunan tek analogdur (46).  Kalsipotriol süper potent 

topikal kortikosteroidler kadar etkili değildir fakat kombine kullanımın her ikisinin 

tek baĢına kullanımına göre daha etkin olduğunu gösteren tedavi rejimleri mevcuttur 

(47). D vitaminin sistemik etkilerinin anlaĢılması psoriazis tedavisinde sistemik 

kullanımı açısından yeni kapılar açmıĢtır ancak bu konuda bilgiler yetersizdir ve 

büyük ölçülerde araĢtırmalara gerek duyulur (48).  

C. Antralin 

Hafif-orta derece psoriazis tedavisinde %1‟in altındaki konsantrasyonlarda 

kullanılır. Ġrritasyon etkisi ve giysilerin boyanması hastalar için büyük bir dezavantaj 

oluĢturur (45). 

D. Topikal Retinoidler 

Bu grupta tazarotenin etkinliği gösterilmiĢtir ancak monoterapi olarak 

kullandığında orta derece etkinliğinden dolayı ikinci sıra tedavi olarak 

kullanılmaktadır. Tazarotenin topikal kortikosteroidlerle kombinasyonu irritasyon 

yapıcı etkisini azaltır (2). 
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2.8.2. Sistemik Tedaviler 

A. Metotreksat 

DolaĢımda ve derideki lenfositler üzerinde etkisi antipsoriatik mekanizmasını 

açıklayabilmektedir. Hücrelerin pürin, pirimidin ve folat sentezini inhibisyonu 

yoluyla etki etmektedir (49). Metotreksatın haftalık maximum dozu 25 mg‟dır. 

Metotreksat psoriazis dıĢında psoriatik artriti olanlarda da iyi bir seçenektir (2).  

Metotreksatın en önemli yan etkileri; karaciğer enzimlerinde yükselme, 

aplastik anemi, lökopeni, trombositopeni, ülseratif stomatit, bulantı, kusma, halsizlik, 

ishal ve artmıĢ infeksiyon riskidir (50). 

B. Retinoidler 

Asitretin ikinci kuĢak retinoiddir ve vücuttaki dokulardan daha hızlı 

atıldığından 1998‟den beri etretinatın yerini almıĢtır. Sistemik retinoidler A vitamini 

türevleridir ve tamamının gebelik kategorisi X‟dir. Özellikle Gebeliğin 3. ve 6. 

Haftaları arasında sistemik retinoidlere maruz kalındığında fetüste kranyofasiyal, 

kardiyovasküler,  kas-iskelet ve santral sinir sistemi bozuklukları geliĢmektedir. Bu 

nedenle doğurgan çağdaki kadınlara ilacın kullandığı sürede ve kesilmesini takiben 

en az 3 yıl kontrasepsiyon önerilmektedir (50). 

Asitretin tedavisine bağlı en sık görülen yan etki mukozalarda kuruluk ve 

keilittir. Bu yan etki doza bağımlıdır ve yüksek dozlarda daha sık görülmektedir. 

Bunun dıĢında serum kolesterol ve trigliserid düzeylerinde yükselme, karaciğer 

enzimlerinde yükselme, artralji, miyalji, alopesi, tırnak bozuklukları ve pseudotümör 

serebri diğer yan etkilerdir (49). 

C. Siklosporin 

Siklosporin, psoriazis tedavisinde kullanılan hızlı etkili ve yüksek etkinliğini 

olan bir ajandır (50). Psoriazis tedavisinde 2,5-5 mg/kg/gün dozunda 

kullanılmaktadır (49). Siklosporinin en önemli yan etkileri; hipertansiyon, kutanöz ve 

lenfoproliferatif malignitelere artmıĢ eğilim, renal toksisite, hipertrikoz, gingival 

hipertrofi, miyalji, hipomagnezemi ve infeksiyon riskinde artıĢtır (50). 
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D. HedeflenmiĢ Ġmmün Modülatörler (Biyolojik Tedaviler) 

Biyolojik tedaviler 2000 yılından beri psoriatik artrit ve orta-ağır Ģiddetli 

psoriazis tedavisi için klinik kullanıma sunulmuĢlardır. Bu ajanların ana hedefi T 

hücreler ve TNF-α, IL-12/23 ve IL-17 gibi sitokinlerden oluĢmaktadır (2,51). 

Bu tedavilerin yüksek maliyetini göz önünde bulundurarak kılavuzların 

çoğunluğu bu ilaçları tüm diğer tedavilerin kontraendike veya yetersiz olduğu 

durumlarda önermiĢlerdir. Ancak bazı araĢtırmacılar tek klasik yönteme yeterli cevap 

vermeyen hastalara bu tedaviler konusunda Ģans verilmesi gerektiği düĢüncesini 

savunmaktadırlar (52). 

E. Diğer Sistemik Tedaviler 

Psoriaziste anlatılan sistemik tedavilerin yanı sıra azatioprin, fumarik asit 

esterleri, hidroksiüre, leflunomid, mikofenolat mofetil, sulfasalazin, 6-tioguanin ve 

takrolimus FDA onayı olmayan ve alternatif olarak kullanılabilen ajanlardır (50). 

2.8.3. Fototerapi 

Tıp tarihinin belki de en eski ampirik sağaltım modalitesi 

foto(kemo)terapidir. Foto(kemo)terapinin baĢarılı sonuçları iyi gözlenmiĢ olmakla 

beraber etkinliğini sağlayan mekanizmalar henüz tümüyle anlaĢılabilmiĢ değildir. 

UV ıĢınlarının baĢta T lenfosit iĢlevleri olmak üzere doğal ve edinsel immün yanıtın 

çeĢitli bileĢenleri üzerinde birbirinden bağımsız çok sayıda etkileri olduğu 

gösterilmiĢtir. Ortak sonuç immün sistemin baskılanmasıdır (53). 

Fototerapi deri hastalıklarının tedavisinde UV ıĢığının kullanılmasını ifade 

etmektedir. Günümüzde fototerapi geniĢ bant UVB (290-320 nm), darbant UVB 

(311-313 nm), 308 nm excimer lazer, UVA1 (340-400 nm), PUVA (Psoralen+UVA) 

ve fotoferez uygulamalarını kapsamaktadır (5). 

Psoriazisin immünolojik bir hastalık olduğuna dair bugünkü kesin bilgilere 

dayanarak UV ıĢığının lokal immün baskılayıcı etkisi, tedavideki rolünü daha iyi 

açıklayabilmektedir (54). Artık günümüzde bir biyolojik tedavi olarak tanımlanmaya 

baĢlanmıĢtır çünkü sistemik immün baskılayıcı ajanların geliĢtirdiği yan etkiler 

olmadan hastalığın moleküler patolojisiyle mücadele etmektedir (4). 

Orta ve Ģiddetli psoriaziste fototerapi halen en etkili tedavi seçeneklerinden 

biridir. 1925‟te Goeckerman ham kömür katranı ve sıcak kuartzlı civalı lambalardan 
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elde ettiği UVB ile ve 1953‟te Ingram kömür katranı ve antralinle birlikte kullandığı 

UV ile psoriazis tedavisini gerçekleĢtirmiĢlerdir. Psoriazisteki ilk PUVA tedavisini 

1962 yılında Allyn topikal 8-metoksipsoralen ile geliĢtirmiĢtir. 1974‟de ise Parrish ve 

ark. oral psoralen ve UVA ile psoriazis tedavisinde ilk kez PUVA tedavisini 

uygulamıĢtır (55). 

A. UVB Fototerapisi 

GeniĢbant UVB lambaları 280-320 nm dalga boyunda ıĢık verirler (55). Son 

zamanlarda popülaritesini kaybetmekle birlikte hala kullanılmaktadır (4,56). 1976‟da 

Fisher tarafından psoriaziste en etkili dalga boyunun 313 nm olduğu bildirilmiĢtir. 

1981‟de Parrish psoriaziste 295 nm‟nin altındaki dalga boylarının etkisiz, 304-313 

nm arasının en etkili bant olduğunu gözlemiĢtir (57). 

Ġlk olarak 1980‟li yıllarda geliĢtirilen ve 311-313 nm‟de pik yapan Philips 

TL-01 floresan lambaları son yıllarda kronik plak psoriazisin standart fototerapi 

yöntemi haline gelmiĢtir. Darbant UVB olarak adlandırılan bu modalite 

konvansiyonel geniĢbant UVB‟ye göre temizleme hızı ve remisyon zamanları 

açısından üstün bulunmuĢtur. Birçok ülkede darbant UVB konvansiyonel UVB 

fototerapinin yerini almıĢtır (2,58). Yayınlanan araĢtırmalara bakınca PUVA ile 

karĢılaĢtırıldığında daha az etkili olduğunu gösteren sonuçlar ortaya çıkmakla birlikte 

hemen hemen eĢit etkinlikte olduklarını gösteren bildiriler de vardır (4,59,60). 

Darbant UVB tedavisinde oral psoralen kullanılmaması, ucuz olması, 

hamilelerde ve çocuklarda da kullanılabilmesi, seans sonrasında gözleri korumaya 

gerek olmaması ve daha az karsinojen olması, darbant UVB‟yi PUVA‟ya oranla 

daha avantajlı bir konuma getirmektedir (55). Ancak darbant UVB fototerapi için 

optimum rejim konusunda henüz bir konsensus geliĢmemiĢtir. Genellikle UVB‟nin 

baĢlangıç dozu hastanın minimum eritem dozu (MED) dikkate alınarak hesaplanır. 

Yapılan çalıĢmalara göre en çok savunulan protokol hastanın minimum eritem 

dozunun %70‟i ile tedaviye baĢlanmasıdır (61-62). 

 Darbant UVB tedavisi teorik olarak her 24 saatte bir verilebilir. Eritem 

genellikle 8. ve 24. saatler arasında pik yapar fakat günlük tedavi gün aĢırı tedaviden 

daha üstün değildir. En çok önerilen tedavi rejimi haftada 2 ila 3 seans 

uygulanmasıdır. Doz artıĢları ile ilgili çok farklı protokoller olmakla birlikte 
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genellikle %10-30 arasındaki artıĢlar önerilmektedir. Tedavi seanslarına ise hastada 

total remisyon sağlanana kadar devam edilmelidir (61).  

Darbant UVB guttat ve plak tip lezyonlarda oldukça etkilidir ancak 

eritrodermik veya püstüler psoriazisi alevlendirebileceğinden bu tip hastalarda 

kullanılmamalıdır (55).  

Psoriazis tedavisinde darbant UVB ile birlikte uygulanabilecek topikal ve 

sistemik tedavi yöntemleri de vardır. Retinoidler gibi sistemik ilaçlar özellikle kronik 

plak psoriazis tip hastalarında etkinliği artırmanın yanı sıra UVB‟nin potansiyel 

karsinojenik etkisini de azaltabilir (2). Fakat çalıĢmalar topikal kortikosteroidlerin 

UVB fototerapiye eklenmesinin temizlenme ve remisyon süre üzerinde etkisiz veya 

çok az etkili olduğunu göstermiĢlerdir (63). 

B. Psoralen Fotokemoterapisi (PUVA) 

Oral psoralen alımından ortalama 2 saat sonra uygulanan UVA tedavisi, geniĢ 

kullanım alanı bulan, güvenli ve etkili bir yöntemdir (64). Psoriaziste PUVA 

tedavisinde en çok kullanılan psoralen 8- metoksipsoralen (8-MOP) dir. Bu ajana 

bağlı olarak en sık görülen yan etkiler bulantı ve diğer gastrointestinal bozukluklardır 

(4). Amerikan protokolüne göre hastalar haftada 2 veya 3, Avrupa protokolüne göre 

ise 4 kez tedaviye alınmaktadır (64). BaĢlangıç dozu Amerikan protokollerine göre 

deri tipi, Avrupa protokollerine göre ise minimal fototoksik doz (MPD) esas alınarak 

yapılır. Cilt kanseri öyküsü olanlarda, trikotiodistrofide, gebelikte, erken çocuklukta, 

eĢlik eden immünsüpresif tedavi alanlarda, göz hastalığı öyküsü olanlarda ve 

karaciğer fonksiyon bozukluklarında PUVA tedavisi kontrendikedir (4). 

2.9. D Vitamini 

2.9.1. D Vitamin Üretimi ve Fizyolojik Etkileri 

Ġnsanlar D vitaminini UVB ıĢınlarını içeren güneĢ ıĢığına maruz kalarak 

üretirler. UVB‟nin yeterli miktarda olmadığı durumlarda D vitamini besinler veya 

beslenme desteklerinden alınmalıdır. Mantıklı oranda güneĢ maruziyeti yeterli 

miktarda D3 vitamin üretimini sağlayabilir. Bu vitamin yağlı dokuda depolanarak 

vitamin D üretiminin yeterli olmadığı mevsimlerde serbestleĢebilir. Genellikle 

haftada 2 kez sabah 10, öğle 3 saatleri arası, 5-30 dakika süreyle (günün zamanı, 

mevsim, enlem ve deri pigmentasyonuna bağlı) kollar ve bacakların güneĢ görmesi 
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yeterli sayılır. Yüzme kıyafeti giyerek bir minimum eritem dozuna maruz kalmak 

20,000 IU D2 vitaminin oral alımına eĢittir (43). 

D vitamin üretimi ciltte 290-315 nm dalga boyunda güneĢ UVB radyasyonu 

tarafından indüklenir. Bu spektrum insan derisinde önvitamin D3 üretimini 

gerçekleĢtirir (43). Bu spektrumun McKenzie ve ark. (65) tarafından gösterildiği gibi 

315 nm‟den 330 nm‟ye geniĢletildiğinde D vitamin üretimi üzerinde  %5-10 kadar az 

artıĢ yapabilir. Psoriazis tedavisinde kullanılan geniĢbant UVB (280-320 nm) ve 

özellikle çalıĢmamızda da kullanılan darbant UVB (311-313 nm) dalga boyları bu 

spektrumun ortasında yer almaktadır. 

Önvitamin D3 stabil değildir ve kısa sürede D3 vitaminine ve daha sonra 

karaciğer ve böbrekte hidroksilasyona uğrayarak biyolojik olarak aktif formu olan 

1,25(OH)2D veya kalsitriole dönüĢür. Kalsitriol etkisini özel bir nükleer reseptör olan 

VDR‟ye bağlanarak gösterir (38).  

Derideki keratinositler, dendritik hücreler, melanositler ve sebositler dahil 

makrofajlar, sebositler, beyin, prostat ve meme hücreleri, kütanöz yassı hücreli 

karsinomalar ve karaciğer ve kolon kanser hücreleri gibi birçok dokunun 

1,25(OH)2D üretimi için gereken enzimatik mekanizmaya sahip olduğu 

gösterilmiĢtir. Bağırsak ve kemikte 1,25(OH)2D, VDR ile etkileĢime girerek 

kalsiyum ve fosfor homeostazını sağlamaktan görevlidir. Ancak kalsitriol VDR ile 

kalsiyum ve kemik metabolizmasıyla ilgisi olmayan çeĢitli dokularda da etkileĢime 

girerek önemli olan diğer fizyolojik yolaklarda da yer almaktadır. Böbrek hücreleri 

dıĢında üretilen kalsitriolun intrakrin, otokrin ve parakrin mekanizmalarla etki 

gösterdiği düĢünülmektedir (43,66). 

Birçok çalıĢma D vitamin yetersizliğinin çeĢitli hastalıkların patogenez ve 

ilerlemesinde etkili olduğunu desteklemektedir. YaĢlılıkta kas güçsüzlüğü ve düĢme, 

kalın bağırsak, meme ve prostat kanserleri gibi maligniteler, enfeksiyonlar, 

hipertansiyon,  kardiyovasküler hastalıklar, nöromüsküler hastalıklar, osteoartrit, tip 

1 diyabet mellitus ve romatoid artrit gibi diğer otoimmün rahatsızlıklar bu 

hastalıkların önde gelenidir. D vitaminin kalsiyum metabolizması dıĢında etki 

gösterdiği mekanizmaların bazı yolları apoptoz, antianjiogenez, antiproliferatif, 

diferansiyasyon ve immünomodulasyon özellikleridir (38). 
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Kalsitriolun bağıĢıklık sistemi üzerinde, T hücre aktivasyonunu baskılamak, 

sitokin salınım paternini modifiye etmek, regülatör T hücrelerini indüklemek, 

proliferasyonu ayarlamak, apoptozu engellemek ve antijen sunan hücrelerin 

olgunlaĢma, diferansiyasyon ve göçmesini düzenlemek gibi etkileri vardır (67). 

Ayrıca epidermal keratinositlerde özellikle lokal mekanizmalarla üretilen kalsitriolun 

katelisidin ve insan β-defensin 2 (HBD2) gibi antimikrobial peptidlerin (AMP) 

indüklenmesine sebep olduğu gösterilmiĢtir. Günümüzde AMP‟lerin doğal ve 

kazanılmıĢ bağıĢıklıkta düzenleyici etkileri olduğu kanıtlanmıĢtır (68). D vitamini 

metabolitlerinin lokal sentez ve metabolizması derideki sebase bezlerinin hücre 

düzenlemesi ve diğer birçok fonksiyonunda etkili olduğu düĢünülmektedir (69).  

 Bu profil D vitamini ve analoglarının psoriazis, diyabet mellitus, multipl 

skleroz ve Crohn hastalığı gibi bağıĢıklık sistem ve özellikle Th-1 hücreler aracılı 

hastalıklar için potansiyel tedavi edici özelliklerinin olabileceğini düĢündürmektedir. 

Topikal D vitamin analogları etki ve güvenirliği psoriazis gibi hiperproliferatif 

durumların tedavisinde gösterilmiĢtir (38,48). Ancak kalsemik etkilerine sekonder 

geliĢen hiperkalsemi, hiperkalsiuri, nefrokalsinoz ve kemik mineral dansitenin 

azalması gibi yan etkiler oral kullanımını sınırlandırmaktadır. Psoriaziste oral 

vitamin D‟nin etkinliğini konu alan sınırlı sayıda araĢtırma mevcuttur (48). 

2.9.2. D Vitamin Ölçümü 

D vitamin kalsiyum ve fosfor homeostazı ve kemik sağlığında temel rolü olan 

bir steroid prohormondur. D vitamini 2 formda bulunur: mayalar ve bitkilerde 

bulunan D2 (ergokalsiferol) ve yağlı balıklar ve yumurtada bulunan D3 

(kolekalsiferol). Ġnsan vücudunda D vitaminin ana kaynağı epidermis ve dermiste 7-

dehidrokolestrolun ultraviole ıĢınlamasına maruz kalarak önvitamin D3 molekülüne 

dönüĢmesidir. Bu molekül stabil değildir ve kısa sürede D3 vitaminine dönüĢür. D 

vitamini (D2 ve D3) sırayla 25-hidroksilaz ve 1α-hidroksilaz enzimleri tarafından 

karaciğer ve böbreklerde hidroksilasyona uğrayarak dolaĢımdaki majör metabolit 

olan 25-hidroksivitamin D [25(OH)D] veya kalsidiole ve biyolojik olarak aktif formu 

olan 1,25-dihidroksivitamin D [1,25(OH)2D] veya kalsitriole dönüĢür. D vitamin 

reseptörleri ve 1,25(OH)2D sentezinde sorumlu olan 1α-hidroksilaz enzimi birçok 

dokuda bulunmaktadır (37). Kalsitriol etkisini özel bir nükleer reseptör olan VDR 

(Vitamin D Receptor)‟e bağlanarak gösterir (38).    
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D vitamin düĢüklüğünün psoriazis, metabolik sendrom ve kardiyovasküler 

hastalıklarla dahil birçok hastalıkla iliĢkisi gösterilmiĢtir (39,40). Ayrıca psoriazis 

hastalarında düĢük D vitamin düzeyleri ve kronik inflamasyonun (C-reaktif protein) 

artıĢı arasında korelasyon mevcuttur (41,42). Bu yüzden D vitamin düzeyi ve iskelet 

sistem dıĢı fonksiyonları psoriaziste önem kazanmıĢtır.  

Böbreklerdeki hidroksilasyondan sorumlu olan 1α-hidroksilaz enzimi sıkı bir 

Ģekilde regüle edilmektedir. Homeostatik mekanizmalar paratiroid aktivite, serum 

kalsiyum ve fosfor düzeyleri ve serum 1,25(OH)2D‟nin kendisinden oluĢur (6). 

Ayrıca kemikten salgılanan fibroblast büyüme faktörü-23 de 1,25(OH)2D sentezini 

baskılamaktadır (43). D vitaminin yarı ömrü yaklaĢık 24 saattir ve dolaĢımdaki 

düzeyi son 1-2 günde güneĢ maruziyeti ve besinlerle alımına bağlıdır. Öte yandan 4-

6 saatlik yarı ömrüyle 1,25(OH)2D‟ nin düzeyi sıkı bir Ģekilde vücudun kalsiyum 

ihtiyacına bağlıdır. Dolayısıyla ortalama 3 hafta civarında yarı ömrü olan 25(OH)D 

hastanın D vitamin düzeyinin en iyi belirleyicisi olarak kabul edilmiĢtir (44).  

Serum 25(OH)D değerinin optimal düzeyiyle ilgili henüz bir konsensus 

geliĢmemiĢtir, ancak uzmanların çoğunluğu tarafından 25(OH)D düzeyinin 20 ng/ml 

(50 nm/L) altında olması D vitamin eksikliği olarak tanımlanır. Serum 25(OH)D 

düzeyi 21-29 ng/ml ( 52-72 nm/L) düzeyinde olunca göreceli D vitamin yetersizliği 

olarak kabul edilir ve ancak 30 ng/ml ve üzerine ulaĢınca yeterli D vitamin düzeyinin 

göstergesi olur. D vitamin zehirlenmesi 25(OH)D‟nin serum düzeyinin 150 ng/ml‟yi 

(374 nm/L) aĢınca ortaya çıkar (43).  

2.10. Psoriaziste YaĢam Kalitesi ve Skindex-29  

Psoriazis psikolojik olaylarla ilgisi en çok olan ve bu yönü de en çok çalıĢılıp, 

en çok tartıĢılan, psikosomatik yönü ağır basan deri hastalıklarından biridir. ĠliĢki çift 

yönlü olup, çıkıĢında ve alevlenmelerinde ruhsal faktörlerin etkisi genel kabul gören 

bir özellik olmakla birlikte aynı zamanda derilerinde var olan belirtilerin 

kendilerinde yarattığı anksiyete ve depresyon gibi psikolojik bozukluklarda bu 

hastalarda önemli bir sorun yaratmaktadır. Bu etkileĢimse sürekli bir kısır döngünün 

varlığına yol açar (70).  

YetiĢkin psoriazis hastalarında hastalığın baĢlangıcı ya da alevlenmesinde 

psikososyal etmenlerin etkisi %40-80 oranındayken, çocuk psoriazis hastalarında bu 

oran %90‟dır. Psoriazisin baĢlangıcı ve alevlenmesi ile stres etkenleri arasında bir 
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bağ kurulamamıĢtır. Buna karĢın hastalığın baĢlangıcı ya da alevlenmesinde stresin 

oluĢturduğu etkinin ürtiker, akne, alopesi ve atopik olmayan ekzemaya göre daha 

fazla olduğu belirtilmiĢtir (71). 

Yapılan bazı çalıĢmalarda psoriazisli hastaların suçluluk duygusu, aĢağılık 

duygusu ve bağımlılığın hakim olduğu, anksiyetesi artmıĢ, kaygısı ve sorumluluk 

duygusu yüksek, nörotik ve fakir kiĢilikli, içe dönük, sosyal iliĢkileri bozuk, çevreyle 

uyumsuz, depresif ve obsesif kiĢiler olduğu gösterilmiĢtir. Bu kiĢilerde ayrıca 

kıskançlık, bastırılmıĢ seksüel duygular ve sevgi eksikliği görülmüĢtür. Bütün 

bunların sonucu olarak yaĢam kalitesinde önemli düĢmeler saptanmaktadır (70). 

Psoriazisin yaĢam kalitesi üzerindeki etkilerini değerlendirmek amacıyla kısa 

form-36 (Short Form-36, SF-36) gibi genel sağlık durumunu gösteren ölçekler ve 

dermatolojiye özgü ölçekler kullanılmaktadır. Dermatoloji yaĢam kalite indeksi 

(Dermatology Life Quality Index, DLQI), dermatolojiye spesifik yaĢam kalitesi 

(Dermatology Specific Quality of Life, DSQL), psoriazise özgü testlerden ise; 

psoriazis yaĢam kalite indeksi (Psoriasis Index of Quality of Life, PSORIQL), 

psoriazis iĢlev kaybı indeksi (Psoriasis Disability Index, PDI) ve psoriazis yaĢam 

stres invanteri (Psoriasis Life Stress Inventory, PLSI)  psoriazisli hastalarda 

kullanılan yaĢam kalitesi ölçekleridir (72). 

Skindex-29 (Bkz. EK 1), dermatozu olan hastalarda sağlık iliĢkili yaĢam 

kalitesini değerlendirmek için özel olarak tasarlanmıĢ, değerli ve güvenilir bir 

ankettir. Skindex-29; semptom, fonksiyon ve emosyon olmak üzere 3 skala ve 29 

soru içermektedir. Her sorunun 5 Ģıkkı bulunmaktadır (a. Hiçbir zaman=0, b. 

Nadiren=25, c. Bazen=50, d. Sıklıkla=75, e. Her zaman=100). Semptom skalasını 

oluĢturan sorular; 1, 7, 10, 16, 19, 24 ve 27‟dir. Fonksiyon skalasını oluĢturan 

sorular; 2, 4, 5, 8, 11, 14, 17, 20, 22, 25, 29 ve 30‟dur. Emosyon skalasını oluĢturan 

sorular; 3, 6, 9, 12, 13, 15, 21, 23, 26 ve 28‟dir. Bu ölçekte üç skala ayrı olarak ve 

sonra genel toplam hesaplanmaktadır. Yüksek skor daha kötü yaĢam kalitesini 

göstermektedir (73). Bu anket ilk olarak ABD‟de tasarlanmıĢtır. Aksu ve ark. (74) 

tarafından Türkçe‟ye uyarlanan ve geliĢtirilen 29 soruluk Skindex-29 daha kolay 

uygulanabilmektedir (75). Farklı hastalık grupları arasında karĢılaĢtırma yapmak ve 

hastadaki deri hastalığı ile ilgili değiĢikliklere bağlı olarak ortaya çıkan farklılıkları 

ölçmek üzere, iki amaçla kullanılmaktadır (76). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırma Tasarımı ve Katılımcı Alımı  

Bu çalıĢma 24 Ocak 2013 tarihli ve 2013/56 sayılı Etik Kurul onayı sonrası 

ESOGÜ Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları polikliniğine baĢvuran hastalar 

arasında yapıldı. ÇalıĢma prospektif tek merkezli bir çalıĢma olarak tasarlandı. 

Hastalar EskiĢehir ve çevresinden çalıĢmaya alındı. GüneĢin etkisini D vitamin 

düzeyi üzerinde azaltmak için yaz aylarında (Mayıs-Eylül) açık ortamlarda uzun süre 

(haftada 2 saatten fazla) bulunan hastalar çalıĢmaya alınmadı. ÇalıĢmaya alınan 

hastalar çalıĢma hakkında bilgilendirildi. Tüm hastalardan yazılı onam alındı. 

ÇalıĢmaya 18 yaĢ üstünde, kronik plak tip psoriazis tanısı alan ve darbant 

UVB tedavisi planlanan hastalar alındı. ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri aĢağıda 

belirtilmiĢtir: 

1. YaĢ<18 

2. Hamilelik veya emzirme 

3. Böbrek hastalığı 

4. Kalsiyum metabolizmasında bilinen bozukluklar 

5. Granülomatöz bozukluklar 

6. Tiroid hastalığı 

7. Diyabet mellitus 

8. Yaz aylarında (Mayıs-Eylül) haftalık 2 saatten fazla açık ortamlarda bulunma 

9. Son 8 haftada kalsiyum metabolizmasını etkileyen ilaçların kullanımı; 

(barbitüratlar, antikonvülsivler, kortikosteroidler, D vitamin destekleri, 

bisfosfanatlar vs.) 

10. Son 8 haftada psoriazis için sistemik tedavi alımı 

11. Son 8 haftada fototerapi veya güneĢlenme 

12. Son 4 haftada topikal D vitamin analogları ile tedavi 

13. Anormal fotosensitivite, fototerapiye bilinen yanıtsızlık veya aĢırı duyarlılık 

3.2. Ön Değerlendirme 

Hastaların yaĢı, cinsiyeti, Fitzpatrick değerlendirmesine göre deri tipi, 

hastalık süresi, aldıkları günlük süt ve vitamin destekleri, haftalık güneĢ maruziyet 

saatleri, geniĢ tıbbi özgeçmiĢ ve medikasyonları sorgulanarak hasta izlem formuna 
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kaydedildi. Hastaların baĢlangıçtaki PASI skoru eritem, pullanma, infiltrasyon ve 

vücut tutulum alanına göre hesaplandı.  

Serum kalsiyum ve serum fosfor düzeyi kolorimetrik yöntem, serum alkalen 

fosfataz (ALP) düzeyi enzimatik kolorimetrik yöntem, serum paratiroid hormon 

(PTH) düzeyi elektrokemilüminesans yöntem ve serum 25(OH)D düzeyi HPLC/MS 

(High Performance Liquid Chromatography/Mass spectrometry) yöntemleriyle 

ölçülerek tedavi öncesi metabolik profil oluĢturuldu. 

3.3. Tedavi Protokolü ve Hasta Takibi 

Hastalara darbant UVB tedavisi 24 adet “Philips Narrowband Ultraviolet-B 

TL-01” UVB lambası içeren Daavlin Spectra 305/350 model UV cihazı ile verildi. 

Darbant UVB tedavisine MED dozunun %70‟i ile baĢlandı. Fototerapi haftada 3 kez 

olmak üzere uygulandı. Her seansta hastanın klinik durumuna göre önceki dozun 

%20-30‟u artırıldı ve cilt tipine göre belirtilen maksimum doza ulaĢtıktan sonra 

sabitlendi (Fitzpatrick tip 1 ve 2 de 2000 mJ/cm
2
, tip 3 ve 4 de 3000 mJ/cm

2 
ve tip 5 

ve 6 de 5000 mJ/cm
2 

kadar). Eritem geliĢiminde Tablo 3.1‟de belirtildiği gibi doz 

ayarı yapıldı. Tedavi süresince düĢük ve orta potent topikal kortikosteroidler ve üre 

içeren nemlendiricilerin kullanımına izin verildi. Hastalar 4 haftada bir, çalıĢmayı 

yürüten doktor tarafından klinik olarak değerlendirildi ve iyileĢme oranları PASI 

skorunun azalmasının yüzdesi Ģeklinde hesaplandı. 

 

Tablo 3.1. Darbant UVB fototerapide eritem geliĢtiğinde uygulanan protokol (61,62) 

Eritem geliĢiminde sonraki dozun ayarlaması 

1. derece eritem (Minimal algılanabilir eritem): önceki doz; daha sonra 20% 

artırmalarla devam et. Gerekirse %10 artmalara geç. 

2. derece eritem (Asemptomatik iyi tanımlanabilir eritem): sonraki tedaviyi eritem 

çözülene kadar ertele; daha sonra önceki dozla baĢlat ve 10% artırmalarla devam et.              

3/4. derece eritem (24 saatten uzun süren ağrılı eritem): sonraki tedaviyi eritem çözülene 

kadar ertele; daha sonra son dozun 50% ile baĢla ve 10% artırmalarla devam et. 

 

ÇalıĢmaya alınan hastalar PASI 60 iyileĢme (PASI skorunun %60 azalması)  

sağlanınca tedaviden fayda görmüĢ olarak, yoksa uygun doz almalarına rağmen 
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tedaviden fayda görmemiĢ olarak çalıĢmayı tamamladı. Bu aĢamada hastalar tekrar 

değerlendirildi. Serum 25(OH)D, serum kalsiyum, serum fosfor, serum alkalen 

fosfataz (ALP) ve serum paratiroid hormon (PTH) düzeyleri tekrar ölçüldü. 

Tedavi öncesi ve sonrasında, tedavinin yaĢam kalitesine olan etkisini 

belirlemeye yönelik, hastalara dermatolojiye özel yaĢam kalite ölçeği olan Skindex 

29‟un Türkçe versiyonu (Bkz. EK 1) uygulandı. Ölçekteki cevaplar a.hiçbir 

zaman=0, b.nadiren=25, c.bazen=50, d.sıklıkla=75, e.her zaman=100 olacak Ģekilde 

lineer skalaya çevrilerek semptom, fonksiyon, emosyon ve Skindex-29 (toplam) 

skalaları elde edildi. 

3.4. Ġstatistiksel Analiz  

Bu çalıĢmada sürekli değiĢkenler için Shapiro-Wilk normallik testi uygulandı.  

Normal dağılım gösteren değiĢkenler eĢleĢtirilmiĢ t testi ve oneway Anova ile analiz 

edildi ve ortalama ± standart sapma (ort ± SD) ile gösterildi. Normal dağılım 

göstermeyen değiĢkenler Wilcoxon t testi ve Kruskal-Wallis testi ile analiz edildi ve 

medyan ve 25. ve 75. kartiller ile gösterildi. Kategorik değiĢkenler frekans ve yüzde 

Ģeklinde ifade edildi. DeğiĢkenler arasındaki iliĢkiyi belirlemek için Pearson ve 

Spearman korelasyon analizi ve regresyon analizi yapıldı. Ġstatistiksel önemlilik 

düzeyi olarak p<.05 olarak kabul edildi. Ġstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 

programının 21. yazılımıyla değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Özellikleri 

ÇalıĢmaya 19 ile 74 yaĢları arasında 30‟u (%61.20) erkek ve 19‟u (%38.80) 

kadın toplam 49 hasta alındı. YaĢ ortalaması 40.27 ± 14.62 idi. Erkek hastaların yaĢ 

ortalaması 42.37 ± 13.97 ve kadın hastaların yaĢ ortalaması 36.95 ± 15.39 idi. 

Hastalık süresi 3 aydan, 60 yıla kadar değiĢiyordu ve medyanı 5 (2-15) yıldı. 

Hastalık süresine göre hasta dağılımı Tablo 4.1 de gösterilmiĢtir. Erkek hastaların 

baĢlangıç yaĢı 29.84 ± 12.97 ve kadın hastaların baĢlangıç yaĢı 28.74 ± 19.05 idi. 

Genel olarak hastalığın ortaya çıkmaya yaĢı 29.41 ± 15.43 olarak saptandı. 

 Fitzpatrick cilt tipi değerlendirmesine göre 3 hasta cilt tipi 1 (%6.10), 15 

hasta cilt tipi 2 (%30.60)  ve 31 hasta cilt tipi 3 (%63.30)  grubuna aitti (Tablo 4.1).  

 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya alınan hastaların hastalık süresi ve cilt tipine göre dağılımı 

Hastalık süresi n % 

0-6 ay 2 4.10 

6-12 ay 2 4.10 

1-3 yıl 14 28.60 

3-10 yıl 15 30.60 

> 10 yıl 16 32.70 

Toplam 49 100.00 

   

Cilt tipi n % 

1 3 6.10 

2 15 30.60 

3 31 63.30 

Toplam 49 100.00 
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4.2. Klinik Değerlendirme Sonuçları 

ÇalıĢmaya alınan hastaların baĢlangıç PASI skoru 1.9 - 26.9 arasında ve 

10.20 (7.85-13.65) olarak değerlendirildi. Hastaların 25(OH)D değerleri tedaviden 

önce ölçüldü ve D vitamin değerleri eksik (25(OH)D < 20 ng/ml), yetersiz (20 ng/ml 

< 25(OH)D < 30 ng/ml)  ve yeterli (25(OH)D > 30 ng/ml) olarak 3 gruba ayırıldı 

(Tablo 4.2). ÇalıĢmaya alınan hastaların hiçbirinde 25(OH)D değerleri yeterli 

düzeyde saptanmadı. Hastaların D vitamin değerlerinin, bakıldıkları mevsimlerdeki 

dağılımı Kruskal- Wallis testi ile değerlendirildi ve hastaların 25(OH)D düzeylerinin 

mevsim değiĢiklikleriyle iliĢkisi olmadığı saptandı (p=.685). Hastaların 25(OH)D 

bazal değerlerini Fitzpatrick cilt tipleri arasında karĢılaĢtırılınca cilt tipleri arasında D 

vitamin düzeyi açısından anlamlı derecede farklılık ortaya çıktı (p=.024). Özellikle 

cilt tipi 1‟den 2‟ye koyulaĢınca bazal serum 25(OH)D değerinin istatistiksel olarak 

anlamlı derecede azaldığı gözlendi (p=.039). 

 

Tablo 4.2. ÇalıĢmaya alınan hastaların D vitamin düzeylerinin değerlendirmesi  

25(OH)D N % 

< 20 ng/ml 40 81.60 

20 ng/ml – 30 ng/ml 9 18.40 

Toplam 49 100.00 

 

YaĢ ve PASI skorunun 25(OH)D değerlerinin üzerindeki etkisi ayrı ayrı 

regresyon analizi ile incelendi. Bu analiz sonucunda hastaların D vitamin 

değerlerinin yaĢ artıĢıyla pozitif iliĢkisi olduğu saptandı (p=.003). Ancak hastaların D 

vitamin değerlerinin hastalık Ģiddetiyle (PASI skoruyla) iliĢkisi olmadığı görüldü 

(p=.749). 

ÇalıĢmaya katılan 17 hasta Ģahsi sebeplerden dolayı çalıĢmadan çıktı. 

Katılımcıların 28‟i (çalıĢmayı tamamlayan hastaların % 87.5) PASI 60 ve üzerine 

ulaĢarak ve 4‟ü (çalıĢmayı tamamlayan hastaların %12.50‟si) uygun doz almaya 

rağmen tedaviye direnç göstererek çalıĢmayı tamamladı. ÇalıĢmayı tamamlayan 

hastaların önemli çoğunluğu tedaviden fayda görerek çalıĢmayı tamamladı (P<.001). 
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 Tedaviye direnç göstererek çalıĢmayı tamamlayan 4 hasta 26.00 ± 6.78 seans 

UVB tedavisi aldıktan sonra çalıĢmayı tamamladı. ÇalıĢmayı bitiren 32 hasta 

ortalama 30.09 ± 7.53 seans darbant UVB tedavisi aldı. Bu hastaların MED dozu 

ortalama 611.88 ± 240.14 mJ/cm
2
 ve aldıkları maksimum doz ortalama 2090.09 ± 

341.78 mJ/cm
2 
idi (Tablo 4.3).  

 

Tablo 4.3. ÇalıĢmayı tamamlayan hastaların aldıkları darbant UVB tedavisi 

DB-UVB Fototerapi Ort ± SD Minimum Maksimum 

Seans (n) 30.09 ± 7.53 16.00 56.00 

MED doz (mJ/cm
2
) 611.88 ± 240.14 245.00 1080.00 

Maksimum doz (mJ/cm
2
) 2090.09 ± 341.78 820.00 2537.00 

 

 

Uygulanan tedavinin klinik olarak faydalı olup olmadığını belirlemek için 

hastaların tedavi öncesi ve sonrası PASI skorları karĢılaĢtırıldı ve PASI skorunun 

anlamlı bir Ģekilde azalması tedavinin faydalı olduğu gösterdi (p<.001) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. ÇalıĢmayı bitiren hastaların PASI skor karĢılaĢtırması 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası p-değeri 

PASI skoru
† 

10.45 (8.20-13.83) 1.95 (1.20-3.55) <.001
* 

     †medyan (%25-%75) 

*Wilcoxon t test 

 

Tedavi baĢlamadan önce hastaların serum kalsiyum, serum fosfor, serum 

ALP, serum PTH ve serum 25(OH)D düzeyleri ölçüldü. ÇalıĢmayı tamamlayan 32 

hastada ise bu değerler tekrar ölçüldü. 25(OH)D düzeyleri tedavi önce ve sonrası 

karĢılaĢtırıldı ve anlamlı bir Ģekilde arttığı gösterildi (p<.001). D vitaminin 

homeostazıyla etkileĢen diğer bileĢenleri karĢılaĢtırmak için tedavi önce ve 

sonrasında kalsiyum, fosfor, ALP ve PTH değerleri karĢılaĢtırıldı. Kalsiyum ve 

fosfor değerlerinde anlamlı bir değiĢiklik saptanmadı ancak ALP ve PTH 

değerlerinin anlamlı bir Ģekilde değiĢtiği görüldü (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Tedavi önce ve sonrasında laboratuvar değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası p-değeri 

25(OH)D (ng/ml)
† 14.14 ± 6.70 46.42 ± 15.51 <.001

*
 

Kalsiyum (mg/dl)
†† 9.73 

(9.50-9.98) 

9.74 

(9.40-10.28) 
.483

**
 

Fosfor (mg/dl)
†
 3.56 ± .49 3.57 ± .51 .917

*
 

ALP (U/L)
††

 
200.50 

(168.00-245.50) 

156.00 

(79.25-209.00) 
.001

**
 

PTH (pg/ml)
††

 
47.26 

(33.77-53.66) 

34.81 

(28.04-54.23) 
.019

**
 

†Ort ± SD ††Medyan (%25-%75)  

*EĢleĢtirilmiĢ t test **Wilcoxon t test 
 

Serumda 25(OH)D artıĢının PTH değiĢikliğinin üzerindeki etkisi regresyon 

testiyle araĢtırıldı ancak bu artıĢın, PTH değiĢikliğini doğrudan etkilemediği saptandı 

(p=.663). 

Tedavi öncesi PASI skoru ve D vitamin artıĢının arasındaki iliĢki korelasyon 

testiyle değerlendirildi ve anlamlı bir iliĢkileri olmadığı kanıtlandı (p=.843). 

Hastalarda geliĢen 25(OH)D artıĢı 3 cilt tipi arasında karĢılaĢtırıldı. Ancak darbant 

UVB fototerapi sırasında geliĢen D vitamin artıĢının cilt tipiyle iliĢkisi olmadığı 

gözlendi (p=.840). 

Hastaların tedavi sonrasındaki 25(OH)D değerleri aldıkları UVB fototerapi 

seans sayıları ve maksimum doz değerleriyle karĢılaĢtırıldı ve tedavi sonrasındaki D 

vitamin değerlerinin aldıkları seans sayısıyla iliĢkili olduğu gösterildi (p=.031). 

Ayrıca bu değerin hastanın aldığı maksimum dozla iliĢkisi olmadığı belirlendi 

(p=.498). Hastaların yaĢlarının D vitamin artıĢı üzerindeki etkisi regresyon testiyle 

değerlendirildi ve yaĢın D vitamin artıĢı üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı saptandı 

(p=.213). 

Daha sonra hastaların D vitamin değerlerindeki artıĢın klinik iyileĢme 

üzerindeki etkisini araĢtırmak için hastaların D vitamin değerlerindeki artıĢın (tedavi 

sonrası 25(OH)D - tedavi öncesi 25(OH)D) PASI skorlarındaki düĢüĢ (tedavi öncesi 
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PASI - tedavi sonrası PASI) üzerindeki etki regresyon testi ile incelendi. Ancak 

25(OH)D artıĢının PASI azalması üzerinde etkisi olmadığı saptandı (p=.530). 

4.3. Skindex-29’un Değerlendirmesi 

Tedavi öncesinde 49 katılımcı arasında Skindex-29 skalası değerlendirildi. 

Semptom skala skoru ortalaması 363.78 ± 154.37, fonksiyon skala skoru ortalaması 

503.06 ± 315.14 ve emosyon skala skoru ortalaması 571.43 ± 237.94 olarak saptandı. 

Aynı Ģekilde tedavi sonrasında da Skindex-29 skalası çalıĢmayı bitiren 31 hasta 

arasında değerlendirildi. ÇalıĢmayı bitiren 1 hastada bu skala değerlendirilemedi. Bu 

grupta tedavi öncesi ve sonrasındaki skorlar tek tek ve toplu olarak karĢılaĢtırıldı. 

Skindex-29 skala skorlarının tedavi önce ve sonra karĢılaĢtırılması Tablo 4.6‟de 

gösterildi. ÇalıĢmayı tamamlayan tüm hastaların semptom, fonksiyon ve emosyon 

skalalarında anlamlı düzeyde azalma saptandı. Ayrıca bu skalaların toplam değerleri, 

yani Skindex-29 skala skoru karĢılaĢtırıldığında da tedavi sonrasında tedavi öncesine 

göre anlamlı azalma meydana geldiği gösterildi (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. ÇalıĢmayı bitiren hastaların Skindex-29 skala skoru karĢılaĢtırılması  

†Ort ± SD ††Medyan (%25-%75)  

*EĢleĢtirilmiĢ t test **Wilcoxon t test 

 

Korelasyon testiyle çalıĢmaya alınan hastalarının tedavi öncesi 25(OH)D 

değerleri ve Skindex-29 skorları karĢılaĢtırıldı ve bu iki değerin arasında iliĢki 

bulunmadı (p=.334). Tedavi sonrası 25(OH)D değerleri ve Skindex-29 skorunun 

azalması arasındaki iliĢki korelasyon testiyle araĢtırıldı ancak anlamlı bir iliĢki 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası p-değeri 

Semptom
†
 339.52 ± 153.67 208.06 ± 137.90 P < .001

* 

Fonksiyon
††

 
375.00 

(200.00-650.00) 

175.00 

(75.00-325.00) 
p < .001

** 

Emosyon
†
 520.16 ± 218.56 304.03 ± 184.18 p < .001

* 

Toplam
†
 

(Skindex-29) 
1296.77 ± 604.69 762.90 ± 475.08 p < .001

* 
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olmadığı ortaya çıktı (p=.096). Daha sonra tedavi sonrasındaki ulaĢılan 25(OH)D 

değerleriyle elde edilen Skindex-29 skorları karĢılaĢtırıldı ve bu değerlerin arasında 

da iliĢki olmadığı gösterildi (p=.401).  

Son olarak 25(OH)D artıĢının tedavi sonrası Skindex-29 ve tedavi sırasında 

geliĢen Skindex-29 skorunun azalması üzerindeki etkisini değerlendirmek için 

regresyon testi uygulandı ve D vitamin artıĢının tedavi sonrası Skindex-29 skoru ve 

Skindex-29 skorlarının azalması üzerinde etkisiz olduğu saptandı (p=.206 ve 

p=.256).  
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5. TARTIġMA 

Psoriazis vulgaris sistemik, inflamatuar ve kronik bir rahatsızlıktır ve genetik 

ve çevresel faktörlerden etkilenmektedir. Psoriazis en çok deri ve eklem belirtileriyle 

öne çıkan multisistemik bir hastalıktır. Psoriazis veya psoriatik artrit ile inflamatuar 

bağırsak hastalıkları gibi otoimmün hastalıklar, diyabet mellitus ve kardiyovasküler 

rahatsızlıklar gibi metabolik sendrom komponentleri ve lenfoma ile birliktelik 

gösterebilir. Psoriazisin majör belirtisi derinin kronik inflamasyonudur. Doğal cilt 

görünümü ve fonksiyonunu bozan keskin sınırlı, eritemli ve skuamlı plakların 

nispeten simetrik dağılımı ile karakterizedir. Bu lezyonlar genellikle kaĢıntılı ve 

zaman zaman ağrılı olabilmekle birlikte hayat kalitesini önemli ölçüde 

bozabilmektedir (26).   

5.1. Hastaların Özellikleri 

Psoriazis normal popülasyonda ortalama %2 oranında görülmektedir (2). 

Ancak bu oran değiĢik araĢtırmalara göre %0.2 ile %4.8 arasında değiĢiklik 

göstermektedir (1). Psoriazis her iki cinsi eĢit oranda etkilemektedir (10). Erkekler ve 

kadınlar arasında morfolojik özellikler açısından farklılık gösterilmemiĢtir (1). Her 

yaĢta görülebilmekle birlikte, hastalığın ortaya çıkıĢı 30-39 ve 50-59 veya 60-69 

yaĢları arasında belirgin artıĢ göstermektedir (10). Beyaz ırkta 40 yaĢından önce 

baĢlangıç gösteren hastalığın pozitif aile öyküsü ve hastalıkla iliĢkili HLA 

moleküllerin (HLA-Cw6 gibi) taĢıyıcılığıyla iliĢkili olduğu genel olarak kabul 

edilmektedir (1).  

Aykol ve ark.‟nın (77) 640 psoriazisli hasta üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada 

hastaların 321„i kadın (%51.1), 319‟u erkek (%49.8), kadın hastaların yaĢ ortalaması 

33.5 ± 16.5 (SD), erkek hastaların yaĢ ortalaması ise 37 ± 15.6 (SD) olarak 

bulunmuĢtur.  

Bu çalıĢmaya toplam 49 hasta alındı. Hastaların yaĢları 19-74 arasında 

değiĢmekteydi. Hastaların 30‟u (%61.20) erkek ve 19‟u (%38.80) kadındı. Hastaların 

yaĢ ortalaması 40.27 ± 14.62 (SD) idi. Erkek hastaların yaĢ ortalaması 42.37 ± 13.97 

(SD) ve kadın hastaların yaĢ ortalaması 36.95 ± 15.39 (SD) idi. Hastalığın baĢlangıç 

yaĢı ise erkeklerde 29.84 ± 12.97 (ort ± SD), kadınlarda 28.74 ± 19.05 (ort ± SD) ve 

toplamda 29.41 ± 15.43 (ort ± SD) idi. Hastaların hastalık baĢlangıç yaĢının 

ortalaması psoriazisin ortaya çıkıĢının zirve yaptığı ilk yaĢ grubuna (30-39) çok 
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yakın olduğu gözlendi. Bu yaĢ grubundaki hastaların tip 1 psoriazis fenotipine ait 

oldukları ve daha Ģiddetli seyretmeleri beklenmektedir. Dolayısıyla bu hastalarda 

sistemik darbant UVB fototerapi tedavisine gerek duyulduğu açıklanabilmektedir.  

Osmancevic ve ark.‟nın (78)  24 menopoza girmiĢ psoriazisli kadın hastada D 

vitamini düzeylerini değerlendirdikleri çalıĢmada hastaların cilt tipi ağırlıklı olarak 2 

ve 3 olarak saptanmıĢtır. Bogh ve ark.‟nın (79) 50 hastada yaptıkları çalıĢmada 5 

hastanın cilt tipi 1, 18 hastanın cilt tipi 2, 21 hastanın cilt tipi 3 ve 11 hastanın cilt tipi 

4 olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada ise 3 hastanın (%6.1) cilt tipi 1, 15 hastanın 

(%30.6) cilt tipi 2 ve 31 (%63.3) hastanın cilt tipi 3 olarak değerlendirildi. 

5.2. Klinik Değerlendirme 

Plak psoriazis hastalığın süreci kroniktir ve ömür boyu alevlenme ve iyileĢme 

dönemleriyle seyreder. Bu süreç tedavi baĢlangıç ve kesilmesiyle değiĢebilmekte ve 

nadiren kendinden gerileyebilmektedir. Gisondi ve ark.‟nın (80) yaptığı araĢtırmada 

çalıĢmaya alınan 145 psoriazis hastasında D vitamin eksikliği [25(OH)D < 20 ng/ml] 

olan hastaların hastalık süresi 19.80 ± 13.10 (ort ± SD) yıl iken, geriye kalan grubun 

hastalık süresi 21.70 ± 14.5 (ort ± SD) yıldı. Ceyhan ve ark. (81) yaptığı araĢtırmada 

çalıĢmaya alınan psoriazis hastalarının (n= 40) hastalık süresi 9.0 ± 6.10 (ort ± SD) 

yıldı. 

Bu çalıĢmada da katılımcıların hastalık süresi 3 aydan 60 yıla kadar 

değiĢiyordu ve medyanı 5 (2-15) yıldı.  Hastalık süresi 0-6 ay arasında 2 hasta 

(%4.10), 6-12 ay arasında 2 hasta (%4.10), 1-3 yıl arasında 14 hasta (%28.60), 3-10 

yıl arasında 15 hasta (%30.60) ve 10 yılın üstünde 16 hasta (%32.70) mevcuttu. 

Hastaların hiçbiri psoriazis için son 8 haftada sistemik veya fototerapi yöntemleriyle 

ve ayrıca son 4 haftada topikal D vitamin analoglarıyla tedavi edilmemiĢti. 

Psoriazisin en sık görülen tipi plak psoriazis ya da psoriazis vulgaristir. 

Psoriazis vulgaris hastalarının yaklaĢık %80-90‟ını etkilemektedir (26). Psoriazis 

vulgariste seçilecek tedavi hastalığı süratle kontrol altına almalı, lezyon sayısını 

azaltmalı, lezyonların eritem, skuam ve kalınlığını azaltmalı, mümkün olduğunca 

uzun remisyon sağlamalı ve yaĢam kalitesini yükseltmelidir. Seçilen tedavinin yan 

etkileri de hasta için tolere edilebilir olmalı ve risk yaratmamalıdır (46). 

Psoriazis olgularının çoğunluğunun Ģiddeti hafiftir ve topikal tedavilerle 

kontrol altına alınabilir. Ancak hastaların yaklaĢık %17‟inde hastalık orta veya 
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Ģiddetli seyreder (82). Bu hastalar için tedavi yöntemlerinin çoğunluğunu UV bazlı 

tedaviler (UVB veya PUVA fototerapi) ve sistemik terapiler (metotreksat, 

siklosporin, oral retinoidler, mikofenolat mofetil ve biyolojik ajanlar) 

oluĢturmaktadır. “American Academy of Dermatology” tarafından yayınlanan 

psoriazis için tedavi kılavuzlarında vücut yüzey alanının %5‟den fazlasının tutulduğu 

durumlarda UVB fototerapisi tek baĢına veya oral retinoidler veya metotreksatla 

kombine edilerek ilk tedavi seçeneği olarak önerilmiĢtir. Bu öneri fototerapinin uzun 

süre etkinlik ve güvenliğine dayanmaktadır. Psoriaziste UV ıĢınlaması etkisini 

bölgesel immün düzenlemeyle gerçekleĢtirir (54). 

Orta ve Ģiddetli psoriaziste fototerapi halen en etkili tedavi seçeneklerinden 

biridir (55). Ġlk olarak Van Weelden ve ark. tarafından 1984 yılında geliĢtirilen, 

Philips TL-01 floresan lambaları adıyla üretilmiĢ olan ve 311-313 nm‟de pik yapan 

darbant UVB lambaları son yıllarda sıklıkla kullanılan fototerapi alternatifleri arasına 

girmiĢtir (57). Psoriazisde darbant UVB ile geniĢbant UVB pek çok çalıĢmada 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Darbant UVB tedavisiyle geniĢbant UVB tedavisine göre daha 

kısa sürede ve daha iyi yanıt alındığı ve tedavinin daha az yanmaya neden olarak 

daha iyi tolere edildiği gösterilmiĢtir. Psoriazis vulgaris tedavisinde PUVA ile 

darbant UVB‟yi karĢılaĢtıran çalıĢmalarda da darbant UVB‟nin PUVA kadar etkili 

olduğu görülmüĢtür, psoralenden kaynaklanan istenmeyen etkilerin olmaması da bu 

tedavinin PUVA‟ya olan üstünlüğüdür (83). 

PASI, 1970‟lerin sonunda geliĢtirilmiĢ olup klinik çalıĢmaların çoğunda 

kullanılan bir skorlama sistemidir. PASI kompleks bir formül kullanılarak hesaplanır 

(Bkz. Tablo 2.1). Psoriaziste etkilenen vücut yüzey alanının oranlanması ve psoriatik 

plakların eritem, pullanma ve infiltrasyon derecesinin belirlenmesi esasına dayanır. 

PASI değerlendirmesinde daha yüksek skorlar daha Ģiddetli hastalığı yansıtacak 

Ģekilde 0.1 birimlik artıĢlar çerçevesinde 0 ile 72 arasında değiĢmektedir. Klinik 

çalıĢmalarda, PASI hastaların ortalama düzelme yüzdesinin belirlenmesinde 

kullanılmaktadır (84). PASI 50 terimi, çalıĢma sonunda bazal PASI değerinde %50 

oranındaki azalmayı ifade etmektedir. Yapılan çok sayıda çalıĢma olmakla birlikte 

Carlin ve ark.‟nın (85) yaptığı çalıĢmada PASI 50 oranı herhangi bir tedaviye yeterli 

yanıt alındığının ve klinik olarak yanıtın iyi olduğunun göstergesidir. 
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Boztepe ve ark.‟nın (86) Fitzpatrick cilt tipi 2 ve 3 olan 191 psoriazisli 

hastada darbant UBV tedavisinde %20 ve %5-10 doz artıĢını karĢılaĢtırmak için 

yürüttükleri retrospektif çalıĢmada UVB tedavisi, çalıĢmaya alınan 172 (%90.1) 

hastada psoriazis lezyonlarında temizlenme veya minimal aktivite sağlamıĢtır. On 

(%5.2) hasta tedaviden fayda görmemiĢ ve 9 (%4.7) hasta tedaviyi bırakmıĢtır. 

Tedavi oranları, doz artıĢlarının %20 ve %5-10 olan gruplarda sırayla %90.5 ve 

%88.6 olarak tespit edilmiĢtir. Bu oranların istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklı olmadığı saptanmıĢtır. 

Kleinpenning ve ark.‟nın (87) psoriazis tedavisinde yüksek ve düĢük doz 

darbant UVB fototerapiyi karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada 109 hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. 

Hastaların tedavi öncesi PASI skorları 9.2 ± 5.3 (ort ± SD) olarak saptanmıĢtır. 

Randomizasyondan sonra 55 hasta yüksek doz (grup 1) ve 54 hasta düĢük doz (grup 

2) UVB alan gruplara alınmıĢtır. Grup 1‟e tedavi MED‟in %70‟i ve grup 2‟ye 

MED‟in %35 ile baĢlanmıĢ ve sırayla grup 1‟de %40 ve grup 2‟de %20 artıĢlarla doz 

artırılmıĢ. Toplamda 32 hasta (17 hasta tedaviden fayda göremediği için ve 15 hasta 

diğer sebeplerden dolayı) çalıĢmayı tamamlamamıĢtır. Ġki grup arasında temizlenme 

(PASI 90) oranlarında anlamlı fark ortaya çıkmamıĢ ve 109 katılımcıdan toplamda 

77‟si (%70.6) PASI 90‟e ulaĢmıĢtır. Ġki grup arasında kümülatif doz açısından 

anlamlı fark ortaya çıkmamıĢtır. 

Paracha ve ark. (88) darbant UVB tedavisinin etkinliğini ve güvenliliğini 

değerlendirmek amacıyla 60 kronik plak psoriazis hastası üzerinde çalıĢma 

yapmıĢlardır.  Hastaların 58‟i (%97.1) tedaviye yanıt vermiĢ ve 2 hasta zayıf yanıt 

göstermiĢ. Tedavi esnasında hastaların 56‟sında (%93.33) hiçbir yan etki 

görülmezken 4 hastada (%6.7) eritem, yanma, kaĢıntı ve vezikül formasyonu gibi 

yan etkiler gözlenmiĢ. Bu yan etkiler hastalarda daha yüksek dozlarda ortaya çıkmıĢ. 

Yapılan çalıĢmada dar bant UVB tedavisi oldukça etkin ve güvenli bulunmuĢ. 

Romaní ve ark. (89) Ģiddetli psoriazis hastalarında darbant UVB fototerapi 

tedavisinin psoriazis hastaların metabolik değerleri üzerinde etkisini araĢtırmıĢlar. 

Yaptıkları çalıĢmada hastaların PASI skorları tedavi sırasında anlamlı bir Ģekilde 

15.6 ± 5.4 (ort ± SD) den 3.5 ± 3.3 (ort ± SD) düĢtüğünü tespit etmiĢlerdir (p<.001).  

Ryan ve ark. (90) kıĢ mevsiminde Ġrlanda‟da darbant UVB tedavisinin D 

vitamin düzeyi üzerinde etkisini araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmada tedavi grubu olarak 
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30 psoriazis hastasına darbant UVB tedavisi verilmiĢ ve diğer tedaviler alan 30 

psoriazis hastayla karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma sırasında tedavi grubunda PASI skorun 

medyanı 7.1 (4.2-16.1) den 0.5 (0-2.1)‟e düĢmüĢtür. Tedavi grubunda MED ve 

maksimum dozun medyanı sırayla 390 (200-770) mj/cm
2 

ve 2322 (505-3833) mj/cm
2
 

olarak saptanmıĢtır. Hastaların 18 (11-47) [medyan (%25-%75)] seans UVB tedavisi 

aldıkları rapor edilmiĢtir. 

Bu çalıĢmada darbant UVB‟nin tedavi edici özelliklerinin, aynı zamanda 

üretimine de sebep olduğu D vitamin metabolitleri ile iliĢkisini araĢtırmayı planladık. 

ÇalıĢmaya 49 orta ve Ģiddetli psoriazis vulgaris hastası alındı. Katılımcıların PASI 

skorlarının medyanı 10.20 (7.85-13.65) olarak saptandı. Hastalara darbant UVB 

tedavisine MED dozunun %70‟i ile baĢlandı. Fototerapi haftada 3 kez olmak üzere 

uygulandı. ÇalıĢmaya katılan 17 hasta Ģahsi sebeplerden dolayı çalıĢmadan çıktı. 

ÇalıĢmayı bitiren 32 hasta ortalama 30.09 ± 7.53 (SD) seans darbant UVB tedavisi 

aldı. Bu hastaların MED dozu ortalama 611.88 ± 240.14 (SD) mJ/cm
2 

ve aldıkları 

maksimum doz ortalama 2090.09 ± 341.78 (SD) mJ/cm
2 
idi. 

Hastaların 28‟i PASI 60 ve üzerine ulaĢarak çalıĢmayı tamamladı. Dört hasta 

uygun doz almaya rağmen tedaviye direnç göstererek çalıĢmayı tamamladı. Bu 

hastaların lezyonları 26.00 ± 6.78 (ort ± SD) seans UVB tedavisi aldıklarına rağmen 

gerilemediği için UVB‟ye dirençli olarak kabul edildi. ÇalıĢmayı bitiren 32 hastanın 

PASI skorlarının medyanı darbant UVB fototerapi sırasında 10.45 (8.20-13.83) den 

1.95 (1.20-3.55)‟e düĢtüğü tespit edildi. Bu düĢmenin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu gösterildi (p<.001). Hastaların 28‟inin (%87.5) PASI 60‟a ulaĢarak ve 4‟ünün 

(%12.5) tedaviye yanıtsız kalarak çalıĢmayı tamamladığı göz önünde 

bulundurulduğunda bulgular darbant UVB fototerapinin orta-Ģiddetli psoriaziste 

oldukça faydalı olduğunu desteklemektedir (p<.001). 

Fototerapide gözlenen yan etkiler akut ve kronik yan etkiler olarak 

sınıflandırılır. Daha çok UV dozları ve ilaç intoleransı ile iliĢkili olarak geliĢen akut 

yan etkiler arasında kaĢıntı, bulantı, eritem, ödem ve bazen büllerle seyreden 

fototoksik reaksiyonlar yer alır. Akut yan etkiler genellikle ılımlı ve geçicidir. 

Fototerapiye bağlı kronik yan etkiler arasında deride erken yaĢlanma, pigment 

değiĢiklikleri ve deri kanseri riskinde artıĢ sayılabilir (91). Gordon ve ark.‟nın (60) 

PUVA ve darbant UVB‟yi karĢılaĢtırdıkları araĢtırmada 49 hasta PUVA ve 51 hasta 
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darbant UVB grubuna alınmıĢtır. PUVA alan hastaların %35‟inde ve darbant UVB 

alan hastaların %73‟ünde tedavinin bir aĢamasında kızarıklık geliĢmiĢtir. PUVA 

grubunu 6‟ında ve darbant UVB grubunun birinde bir veya daha fazla tedavi 

seansına ara vermeyi gerektirecek Ģiddetli eritem geliĢmiĢtir. 

Bu çalıĢmada bir hastada yaygın eritem ve kaĢıntı ortaya çıktı. Bu bulgular 

tedaviye 2 seans ara vererek geriledi ve hastanın tedavisine devam edildi. Genel 

olarak tedavinin kesilmesini gerektirecek baĢka akut yan etki geliĢmedi. Bu 

çalıĢmada da gözlendiği gibi darbant UVB tedavisi akut yan etkiler açısından 

güvenilir ve hastalar açısından tolere edilebilir bir tedavi modalitesidir. 

Serumda ölçülen 25(OH)D düzeyinin optimum düzeyi konusunda 

günümüzde bir konsensus geliĢmemiĢtir. Uzmanların büyük kısmı 20 ng/ml‟nin 

altındaki değerleri D vitamin yetersizliği olarak kabul etmektedirler. 25(OH)D 

değerleri 30-40 ng/ml‟ye ulaĢana kadar PTH değerleriyle ters olarak iliĢkilidir. 

Ancak bu değerlere ulaĢınca PTH düzeyleri alt sınırlarında düzleĢmeye 

baĢlamaktadır. Ayrıca Heanry ve ark.‟nın gösterdiği gibi kadınlarda 25(OH)D 

düzeyinin 20 ng/ml‟den 32 ng/ml‟ye artınca bağırsak kalsiyum emiliminin %45-65 

oranında arttığı gösterilmiĢtir. Bu bilgiler dikkate alınarak 25(OH)D değerlerinin 21-

29 ng/ml arasında olması D vitamin göreceli yetersizliğinin ve 30 ng/ml ve üstünde 

olması D vitamin yeterliliğinin göstergesi olarak kabul edilebilir. Serum 25(OH)D 

değerlerinin 150 ng/ml‟nin üstüne çıktığı zaman D vitamin zehirlenmesi bulguları 

ortaya çıkabilir (43).    

Yeni çalıĢmalar psoriazis hastalarında da D vitamin yetersizliğinin yaygın 

olduğunu göstermektedir (80,89,42). Gisondi ve ark. (80) Ġtalya‟da kıĢ mevsiminde 

psoriazis hastaların D vitamin düzeyini sağlıklı kontrol grubuyla karĢılaĢtırmıĢlardır. 

ÇalıĢmalarının sonucunda kontrol grubunun %30‟unda 25(OH)D düzeyinin 20 ng/ml 

altında olduğunu ve psoriazis grubunun %81‟inde bu düzeyin 20 ng/ml‟nin altında 

olduğunu göstermiĢlerdir. Ayrıca D vitamin yetersizliğinin yaĢ, cinsiyet ve vücut 

kitle oranından bağımsız olarak psoriazisle iliĢkili olduğunu göstermiĢlerdir. Romaní 

ve ark. (89) D vitamin yetersizliğinin her iki psoriazis grubu ve kontrol grubunda 

yaygın olduğunu göstermiĢlerdir. Ancak dikkatlice eĢleĢtirilmiĢ kontrol grubunun 

yetersizlik oranının psoriazis grubundan daha yüksek olduğunu saptamıĢlardır. 
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Bu araĢtırmada çalıĢmaya alınan hastaların serum 25(OH)D değerleri 

çalıĢmaya alındıklarında ölçüldü. Hastaların hiçbirinde 25(OH)D değerleri yeterli 

düzeyde yani 30 ng/ml‟nin üstünde saptanmadı. Hastaların %81.60‟inde (40 hasta) D 

vitamin düzeyi eksik ve % 18.40‟inde (9 hasta) yetersiz olarak saptandı.  

D vitaminin önemli kısmı güneĢ ıĢığına maruz kalarak ciltte oluĢur. UVB 

radyasyonunun, ciltte D vitamin sentezini baĢlamadan önce atmosferden geçmesi 

gerekmektedir. Potansiyel etkin UVB düzeyinin asıl belirleyicisi güneĢin yeryüzüne 

ulaĢtığı açıdır. Bu açı enlem, mevsim ve günün saatinden etkilenmektedir (93). Bu 

radyasyona karĢı geliĢen yanıt ise yaĢ (7-dehidrokolestrolun konsantrasyonu 

yaĢlanmayla azalır) ve cilt tipine (melanin UVB fotonlarının 7-dehidrokolestrolu 

ulaĢımını engeller) bağlıdır (94). Gisondi ve ark.‟nın (80) kronik plak psoriazis 

hastalarında D vitamin düzeyini değerlendirdikleri çalıĢmada D vitamin 

yetersizliğinin kıĢ mevsiminde (hastaların ortalama %80‟ı) yaz mevsiminden 

(hastaların ortalama %50‟si) daha yaygın olduğunu tespit etmiĢlerdir. Armas ve 

ark.‟nın (94) sağlıklı bireylerde yaptıkları çalıĢmada yaz mevsimi sonunda ve kıĢ 

mevsiminde değerlendirilen katılımcıların bazal D vitamin değerlerinde belirgin 

farklılık gösterdiğini vurgulamıĢlardır.  

Bu çalıĢma tek merkezli olduğu için hastalar EskiĢehir ve çevresinden 

çalıĢmaya alındı. Hastaların yaĢadıkları bölgenin enleminin D vitamin bazal değerleri 

üzerinde anlamlı etkisi olabileceği kadar değiĢmediği varsayıldı. Mevsim 

değiĢiklerinin etkisini D vitamin düzeyi üzerinde azaltmak için yaz aylarında (Mayıs-

Eylül) açık ortamlarda uzun süre (haftada 2 saatten fazla) bulunan hastalar çalıĢmaya 

alınmadı. Hastaların D vitamin değerlerinin, bakıldıkları mevsimlerdeki dağılımı 

değerlendirildi ve hastaların 25(OH)D düzeylerinin mevsim değiĢiklikleriyle iliĢkisi 

olmadığı saptandı (p=.685). Böylece mevsim değiĢikliklerinin çalıĢmaya alınan 

hastaların D vitamin değerleri üzerindeki olası etkisi dıĢlanmıĢ oldu.  

Armas ve ark.‟ı (94) UVB radyasyonunun serum D vitamin düzeyinin 

üzerinde etkisini konu aldıkları çalıĢmada koyu tenli insanlarda D vitamin 

yetersizliğinin daha yaygın olduğunu göstermiĢlerdir. Ayrıca serum 25(OH)D 

değerinin açık tenli insanlarda UVB dozlarına maruz kalarak daha fazla arttığını 

vurgulamıĢlardır. Bu artıĢ katılımcıların aldığı doz sayısıyla orantılıydı. 
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Bu çalıĢmada hastaların Fitzpatrick cilt tiplerine göre bazal 25(OH)D 

düzeyleri değerlendirildiğinde cilt tip 1, 2 ve 3 arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark ortaya çıktı (p=.024). Fitzpatrick cilt tipi 1‟den 2‟ye koyulaĢınca bazal serum 

25(OH)D değerinin anlamlı derecede azaldığı gözlendi. Ancak darbant UVB 

fototerapi sırasında geliĢen D vitamin artıĢının cilt tipiyle iliĢkisi olmadığı gözlendi 

(p=.840). Doğal Ģartlarda cilt tonunun D vitamin düzeyi ve üretimi üzerinde etkisi 

olması beklenmektedir. Ancak çalıĢmamız gibi yapay UVB fototerapi sonucu geliĢen 

D vitamin artıĢı cilt tonundan daha az etkilenmektedir. Osmancevic ve ark.‟nın (95) 

çalıĢmasında da 25(OH)D artıĢının cilt tipinden etkilenmediği gösterilmiĢtir. 

Hastalara özgü ayarlanan suberitematojenik UVB dozları değiĢik deri tipleri arasında 

25(OH)D üretimi açısından farklılık olmamasına sebep gösterilmiĢtir. 

D vitamin sentezinin verimliliği 7-dehidrokolestrolun mevcut olmasına 

bağlıdır. MacLaughilin ve Holick (92) epidermisin 7-dehidrokolestrol içeriğinin 

yaĢlanmayla azaldığını göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmada bazal 25(OH)D değerlerinin 

yaĢla iliĢkisine baktığımızda hastaların bazal D vitamin değerlerinin yaĢla pozitif 

iliĢkisi olduğu saptandı (p=.003). YaĢlanmayla bazal D vitamin artıĢının iliĢkili 

olduğu açıklanamadı. YaĢlanmayla 7-dehidrokolestrolun azalmasının yanı sıra güneĢ 

maruziyetinin azalması, beslenmeyle daha az D vitamini alınması ve 

malabsorbsyonun geliĢmesi, D vitamin üretiminin azalmasına sebep olabileceği 

düĢünülmektedir. 

Ryan ve ark.‟nın (90) çalıĢmasında bazal 25(OH)D değerinin daha önce 

alınan fototerapi, PASI skoru ve deri tipiyle doğrudan ve vücut kitle indeksi ve 

serum PTH düzeyiyle tersine iliĢkisi olduğu belirlenmiĢtir. Ancak yapılan regresyon 

testleri sonucunda hastanın aldığı önceki fototerapi tedavisi bazal 25(OH)D değerinin 

tek önemli belirleyicisi olarak saptanmıĢtır. Hastalarımızda da bazal 25(OH)D 

değerlerinin PASI skoruyla iliĢkisi olmadığı saptandı (p=.749).  

DeğiĢik araĢtırmacılar fototerapinin psoriazis hastalarında D vitamin 

düzeyinin artırdığını göstermiĢlerdir. Ryan ve ark. (90) Ġrlanda‟da, Osmancevic ve 

ark. (95) Ġsveç‟te, Lesiak ve ark (96) Polonya‟da UVB‟nin psoriazis lezyonlarını 

iyileĢtirdiği yanı sıra serum 25(OH)D düzeyinin anlamlı derece artırdığını 

göstermiĢlerdir. 
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Bu çalıĢmanın da temel amacı darbant UVB fototerapinin vücuttaki D 

vitamin değeri üzerinde etkisini araĢtırmaktı. Bu yüzden D vitamin düzeyinin en iyi 

belirleyicisi olan 25(OH)D düzeyleri tedavi öncesi (14.14 ± 6.70) ve sonrasında 

(46.42 ± 15.51) karĢılaĢtırıldı. Günümüzde D2 ve D3‟ ün metabolitlerini ayrı ayrı 

ölçecek yöntemler mevcuttur ancak çoğu araĢtırma gibi bu araĢtırmada da bu 

değerlerin ölçümünün ekstra yarar sağlamamadığı için toplam 25(OH)D değerlerini 

ölçüldü. Sonuç olarak 25(OH)D düzeyinin darbant UVB tedavisi sırasında anlamlı 

bir Ģekilde arttığını gösterildi (p<.001). Hiçbir hastada 25(OH)D değerinin 

zehirlenme düzeyine ulaĢtığı saptanmadı. Holick ve Garabedianın gösterdiği gibi 

previtamin D3 veya vitamin D3‟ün fazlalığı ıĢık tarafından tahrip edildiği için UVB 

radyasyonu sonucu D vitamin zehirlenmesi beklenmemektedir (43).   

Romaní ve ark.‟nın (89) yayınladığı çalıĢmada hasta grubunda UVB tedavi 

sırasında serum kalsiyum ve fosfor düzeylerinde anlamlı değiĢiklik olmamıĢtır. 

Serum PTH değeri 48.2 ± 35.5 (ort ±SD) den anlamlı bir Ģekilde 40.7 ± 20.1‟e (ort ± 

SD) düĢmüĢtür. Osmancevic ve ark.‟nın (97) değiĢik fototerapi yöntemleri (geniĢbant 

UVB, darbant UVB ve helyoterapi) sırasında D vitamin değiĢikliklerini araĢtırdıkları 

çalıĢmada geniĢbant UVB ve helyoterapi grubunda PTH değerinin azaldığını 

saptamıĢlardır. Bu yazarlar PTH düzeyinin azalmasını, UV tedavi sırasında D 

vitamin düzeyinin artıĢından kaynaklandığını düĢünmüĢlerdir. 

Bu çalıĢmada da darbant UVB tedavisi sırasında beklendiği gibi serum 

kalsiyum ve fosfor düzeyinde anlamlı bir değiĢiklik ortaya çıkmadı (Bkz. Tablo 4.5). 

Serum PTH değerinin medyanının ise anlamlı olarak azaldığı gözlendi (p=.019). Bu 

azalmanın serum 25(OH)D değerinin artmasına bağlı olduğu düĢünüldü. Ancak 

regresyon testleri bu etkinin önemli bir derecede olmadığı gösterdi (p=.663).   

Ryan ve ark.‟nın (90) çalıĢmasında tedavi sonunda tedavi grubunun ALP 

düzeyinde anlamlı bir değiĢme ortaya çıkmamıĢtır. Aynı Ģekilde Morten ve ark. 

sağlıklı bireylerde yaptıkları çalıĢmada da UVB radyasyonu sonucunda katılımcıların 

ALP düzeylerinde belirgin bir değiĢiklik ortaya çıkmamıĢtır. Romaní ve ark.‟nın (89) 

çalıĢmasında ise PTH düzeyinde anlamlı bir azalma geliĢmiĢtir (p=.043). Bu 

çalıĢmada hastaların ALP düzeylerinin tedavi sonunda anlamlı bir Ģekilde azaldığı 

ortaya çıktı (p=.001). Serumda 25(OH)D artıĢının PTH değiĢikliğinin üzerindeki 

etkisi regresyon testiyle araĢtırıldı ve PTH değiĢikliğini doğrudan etkilemediği 



 39 

 

saptandı (p=.663). PTH azalmasının hastaların 25(OH)D artıĢı ve aldıkları UVB 

tedavisinden kaynaklandığı düĢünüldü. 

Ryan ve ark. (90) 25(OH)D artıĢının yaĢ, cinsiyet, deri tipi, vücut kitle 

indeksi, süt tüketimi, açık ortamlarda olma süresi, bazal PASI skoru, PASI artıĢı, 

MED, seans sayısı ve kümülatif UVB dozuyla iliĢkisini araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢmanın 

sonunda seans sayısı ve kümülatif UVB dozu 25(OH)D artıĢıyla belirgin iliĢkisi olan 

iki etken olarak belirlenmiĢtir. 

Romaní ve ark.‟nın (89) çalıĢmasında kalsidiol artıĢının yaĢ, cinsiyet, vücut 

kitle indeksi, kümülatif UVB dozu, fototerapi seansları, deri tipi ve mevsimle iliĢkisi 

olmadığı gösterilmiĢtir. 

Bu çalıĢmanın sonunda D vitamin artıĢının tedavi öncesi hastalık Ģiddeti 

belirleyicisi olan PASI skoruyla karĢılaĢtırdığımızda anlamlı bir iliĢki olmadığı 

gözlendi (p=.843). Dolayısıyla psoriazis lezyonlarının, cildin D vitamin üretim 

yeteneğinin etkilemediğini düĢüncesindeyiz. Bu konuyu araĢtırmak için ileri 

kantitatif analizler içeren çalıĢmaların yapılmasına ihtiyaç vardır.  

Hastaların tedavi sonrasındaki 25(OH)D değerleri aldıkları UVB fototerapi 

seans sayıları ve maksimum doz değerleriyle karĢılaĢtırıldı ve tedavi sonrasındaki D 

vitamin değerlerinin aldıkları seans sayısıyla iliĢkili olduğu gösterildi (p=.031). 

Ancak bu değerin hastanın aldığı maksimum dozla iliĢkisi olmadığı belirlendi 

(p=.498).  

Bu çalıĢmada hastaların yaĢlarının D vitamin artıĢı üzerindeki etkisi 

regresyon testiyle değerlendirildi ve yaĢın D vitamin artıĢı üzerinde anlamlı bir etkisi 

olmadığı saptandı (p=.213). Yüksek dozlarda alınan yapay UVB radyasyonu 

yaĢlanmayla ciltte azalan 7-dehidrokolestrolun azalmasını kompanse edebilmektedir. 

Son yıllarda geliĢen yeniliklere rağmen fototerapi tek baĢına veya topikal ve 

sistemik ajanlarla kombine Ģekilde psoriazis tedavisinde önemini korumaktadır. 

Derideki keratinositler, dendritik hücreler, melanositler ve sebositler de birçok doku 

gibi 1,25(OH)2D üretimi için gereken enzimatik mekanizmaların bulunması, 

kalsitriolun VDR ile kalsiyum ve kemik metabolizmasıyla ilgisi olmayan çeĢitli 

dokularda da etkileĢime girmesi (43) ve topikal kalsitriolun bağıĢıklık düzenleyici 

etkilerle psoriaziste faydalı olması (48) fototerapide de benzer mekanizmaların 
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psoriazisin sağaltımında etkili olabileceği düĢüncesini uyandırmaktadır. Bu soruya 

yönelik çalıĢmalar yapılmıĢtır.  

Romaní ve ark. (89) PASI artıĢı ve 25(OH)D artıĢı arasında anlamlı bir iliĢki 

bulamamıĢlardır. Ayrıca hasta grubunun D vitamin düzeyinin kontrol grubundan 

fazla bulmuĢlardır. Sonuçta serum D vitamin düzeyini psoriazisin patogenez ve 

komorbiditelerinde etkili bulmamıĢlardır. Bu araĢtırmacılara göre UVB‟nin tedavi 

edici etkisi D vitamin sentezi dıĢında bir yoldan ortaya çıkıyor veya lokal D vitamin 

sentezi sadece kan değerleri ölçümleriyle tespit edilmemektedir. Diğer birçok 

araĢtırmacı da UVB‟nin psoriazis lezyonlarını temizlemesinin yanı sıra serum 

kalsidiol düzeyinin arttırdığını göstermiĢlerdir. ÇalıĢmaların bir kısmında klinik 

iyileĢmenin serum D vitamin artıĢıyla iliĢkisi olmadığı gösterilmiĢtir (90,98). Öte 

yandan bazı çalıĢmalar PASI azalmasının doğrudan 25(OH)D artıĢıyla iliĢkili 

olduğunu göstermiĢlerdir (95,97,99). Ancak bu çalıĢmalarda serum 25(OH)D 

artıĢının, psoriazis lezyonlarını iyileĢtirme mekanizmasıyla ilgili bir açıklama 

gösterilmemiĢtir. 

Bu çalıĢmada D vitamin artıĢının klinik yanıt (PASI düĢüĢü) üzerindeki etkisi 

incelendi. Ancak 25(OH)D artıĢının klinik yanıtı etkilemediği saptandı (p=.530). 

Fototerapi psoriazis lezyonlarının iyileĢmesinde değiĢik mekanizmalarla etkili 

olabilmektedir. 

UVB proteinler ve nükleik asitler sentezinde müdahale ederek epidermal 

keratinositlerin proliferasyonunu azaltır. UV radyasyonu maruziyeti sonucu geliĢen 

erken değiĢiklikler pirimidin dimerlerin geliĢimi, membran lipid peroksidasyonu ve 

transkripsiyon faktörlerin tetiklenmesini içermektedir. Geç değiĢiklikler ise antijen 

sunan hücreler ve hücresel sinyal mekanizmaların değiĢimini içermektedir. UVB 

Langerhans hücrelerinin sayısını azaltarak dendritik hücrelerin antijen sunma 

yeteneğini azaltır ve makrofajlarda sitokinlerin salınımını değiĢtirir.  Ayrıca 

keratinositler ve anjiogenezi de inhibe eder. T hücrelerin Th17 alt tipinin psoriazis 

immünopatogenezinde merkezi rol oynadığı düĢünülmektedir. Bu lenfositler de UVB 

tarafından down-regüle edilmektedir (54). 

UVB radyasyonu psoriazis lezyonlarında sitokin ağını bozarak ve IL-23/IL-

17 aksını baskılayarak immün düzenleyici etkisi yaratabilmektedir (100). UVB 

fototerapisi kalsidiol substratını serumda arttırarak deri keratinositlerin 1,25(OH)2D 
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üretimini arttırarak etkisini gösterebilmektedir (90). Psoriatik lezyonlarda geliĢen 

kutanöz 1,25(OH)2D epidermal keratinositler üzerinde büyüme engelleyici etki 

gösterebilmektedir (97).  Ancak bügüne kadar yapılan çalıĢmalar serum 25(OH)D 

düzeyinin intradermal 1,25(OH)2D vitaminin konsantrasyonuyla iliĢkisini 

göstermemiĢtir (95).  

Vähävihu ve ark. (98) darbant UVB‟nin iyileĢen psoriazis lezyonlarında 

HBD2 ekspresyonunu azalttığını göstermiĢleridir. Ayrıca bu araĢtırmacılar UVB‟nin 

psoriatik deri lezyonlarında IL-1β ve IL-17A‟ye azalttığını göstermiĢlerdir. IL-1β 

lenfositleri aktive ederek çevre dokularda inflamasyonu ve IL-17A kalsitriole bağlı 

katelisidinin ekspresyonunu artırmaktadır. Katelisidin PV‟de proinflamatuar bir 

sinyal olarak tanımlanmıĢtır. Kısaca bu araĢtırmacılara göre UVB, D vitamin dengesi 

ve sitokin ağını düzenleyerek etkisini gösterebilmektedir.  

Darbant UVB IFN-α ve indükleyicilerini (IL-2, IL-8 ve IL-23) azaltarak, 

antijen sunan hücrelerin fonksiyonunu baskılayarak ve Th-17 hücrelerini down-

regüle ederek etkisini gösterebilmektedir (101).   

Günümüzde 25(OH)D konsantrasyonunun oral destek gibi yollardan artıĢının 

sağlık için faydalı olabileceğine dair gözlemleyici araĢtırmalar yeterli düzeyde 

değildir. Bu faydalar gözlendikten sonra kontrollü randomize araĢtırmalarda 

tekrarlanabilir olmalıdır. Bu yüzden psoriazis gibi durumlardaki D vitamin 

yetersizliğinin hastalık seyrinde geliĢen fizyolojik veya patolojik süreçlerin sonucu 

geliĢtiği düĢünülmektedir. D vitamin desteğinin hastalık oluĢumu, Ģiddeti ve klinik 

seyri üzerinde etkisiz olması 25(OH)D düĢüklüğünün hastalığın sebebi değil de 

sonucu olduğu düĢüncesini uyandırmaktadır. D vitamin düĢüĢü sağlık durumunun 

kötüleĢmesinin biyolojik belirteci olabilmesi öne sürülmektedir. Ġnflamasyon, birçok 

sağlık sorunu ve düĢük 25(OH)D konsantrasyonunun arasındaki ortak noktayı 

oluĢturmaktadır. Ancak bizim çalıĢmada da gösterildiği gibi D vitamin artıĢı 

inflamatuar süreçler ve bu süreçleri baĢlatan bozuklukların üzerinde etkisizdir (40). 

5.3. YaĢam Kalitesi ve Skindex-29 

YaĢam kalitesini belirlemek amacıyla dermatolojik hastalıklara özgü testler 

geliĢtirilmiĢtir. Dermatolojiye özgü testlerden biri olan Skindex-29; dermatozu olan 

hastalarda sağlık iliĢkili yaĢam kalitesini değerlendirmek için özel olarak 

tasarlanmıĢtır. Skindex-29; semptom, fonksiyon ve emosyon olmak üzere 3 skala ve 
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29 soru içermektedir (73). Chren ve ark. (102) tarafından geliĢtirilmiĢ ve Aksu ve 

ark. (74) tarafından Türkçe‟ye uyarlanmıĢtır. 

Lee ve ark.‟nın 138 hastada yaptığı çalıĢmada psoriazisli hastaların yaĢam 

kalitesi diğer cilt hastalıkları (akne vulgaris, atopik dermatit, fungal infeksiyon ve 

verruka vulgaris) ve kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢ. Tedavi öncesinde psoriazis 

grubu, diğer cilt hastalıkları grubu ve kontrol grubu için semptom skalası (ort ± 

SD)ları sırasıyla 17.9 ± 5.2, 13.8 ± 6.1, 9.1 ± 5.6, emosyon skalası (ort ± SD)ları 

sırasıyla 30.4 ± 10.9, 21.6 ± 11.4, 14.9 ± 9.0 ve fonksiyon skalası (ort ±SD)ları 

sırayla 29.7 ± 9.6, 24.3 ± 11.9 ve 13.7 ± 9.3 olarak tespit edilmiĢtir. Semptom, 

emosyon ve fonksiyon skalaları ortalaması açısından gruplar arasında istatistiksel 

olarak ileri düzeyde farklılık tespit edilmiĢtir (p<.001) (103).  

Bu çalıĢmada tedavi öncesinde tüm hastalarda Skindex-29 skalaları 

değerlendirildiğinde semptom skalası skoru ortalama 363.78 ± 154.37 (SD), 

fonksiyon skalası skoru ortalama 503.06 ± 315.14 (SD) ve emosyon skalası skoru 

ortalama 571.43 ± 237.94  (SD) olarak saptandı. Hastalarının tedavi öncesi 25(OH)D 

değerleri ve Skindex-29 skorları karĢılaĢtırıldı ve bu iki değerin arasında iliĢki 

bulunmadı (p=.334).  Psoriazis yaĢam kalitesinin bütün alanlarını etkilemektedir ve 

hastalık yaĢam kalitesini belirgin olarak azaltmaktadır. Psoriazis hastalarını diğer 

kronik hastalıklarla karĢılaĢtıran bir çalıĢmada psoriazisin mental ve fiziksel olarak 

yaĢam kalitesini artrit, kanser, kronik akciğer hastalığı, hipertansiyon ve diyabet 

mellitus gibi diğer kronik hastalıklar kadar etkilediği gösterilmiĢtir (104). 

Lee ve ark.‟nın (103) yaptığı çalıĢmada, psoriazisi olan hastalarda hastalık 

Ģiddeti arttıkça semptom, emosyon ve fonksiyon skalalarının skorlarında kötüleĢmesi 

gösterilmiĢtir. Psoriazisli hasta grubunda 16 haftalık tedavi sonrasında tedavi 

öncesine göre skindex-29‟un total skorlarında istatistiksel olarak belirgin düzelme 

görülmüĢtür. 

Bu çalıĢmada çalıĢmayı tamamlayan 31 hastada semptom skala skorunun 

ortalaması 339.52 ± 153.67‟den 208.06 ± 137.90‟a düĢtü. Fonksiyon skala skorunun 

medyanı 375.00 (200.00-650.00)‟den 175.00 (75.00-325.00)‟e düĢtü. Emosyon skala 

skoru 1296.77 ± 604.69‟den 762.90 ± 475.08‟e ve Skindex-29 skala skoru 1296.77 ± 

604.69‟den 762.90 ± 475.08‟ e düĢtü. Bu düĢüĢlerin hepsi istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı bulundu (p<.001).  



 43 

 

Tedavi sonrasındaki 25(OH)D değerleriyle elde edilen Skindex-29 skorları ve 

Skindex skorunun azalması karĢılaĢtırıldı ve bu değerlerin arasında anlamlı iliĢki 

olmadığı gösterildi (p=.401 ve p=.096). 25(OH)D artıĢının tedavi sırasında geliĢen 

Skindex-29 skorunun azalması üzerindeki etkisi değerlendirildi ve D vitamin 

artıĢının Skindex-29 skorlarının azalması üzerinde etkisiz olduğu saptandı (p=.256).  

Sonuç olarak darbant UVB fototerapi psoriazis vulgaris hastalarında oldukça 

etkili ve iyi tolere edilebilen bir tedavi olarak saptanmıĢtır. Bu tedavi Skindex-29‟un 

semptom, fonksiyon ve emosyon skala skorlarında ileri düzeyde düzelme sağladığı 

gözlenmiĢtir. Ancak bu düzelmenin D vitamin artıĢıyla iliĢkisi olmadığı gözlenmiĢtir. 

Psoriazise hastanın yaĢam kalitesini önemli düzeyde etkileyen bir hastalık 

olarak yaklaĢılmalıdır. Tedavi seçiminde ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 

klinik Ģiddetin yanı sıra yaĢam kalitesinin de dikkate alınması gerekmektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bu çalıĢmanın temel amacı psoriatik hastalarda darbant UVB fototerapinin 

serumdaki D vitamin değeri üzerinde olan etkisini araĢtırmaktı. Aynı zamanda plak 

tip psoriaziste darbant UVB‟nin tedavi edici özelliklerinin üretimine de sebep olduğu 

D vitamin metabolitleri ile iliĢkisinin araĢtırılması planlandı. Darbant UVB 

terapisinin yaĢam kalitesi üzerinde olan etkisi de araĢtırıldı. Bu çalıĢmada Ģu sonuçlar 

elde edildi.  

1) Bu çalıĢmaya toplam 49 orta ve Ģiddetli psoriazis vulgaris hastası alındı. 

Hastaların 30‟u (%61.20) erkek ve 19‟u (%38.80) kadındı. Hastaların yaĢ ortalaması 

40.27 ± 14.62 (SD) idi. Erkek hastaların yaĢ ortalaması 42.37 ± 13.97 (SD) ve kadın 

hastaların yaĢ ortalaması 36.95 ± 15.39 (SD) idi.  

2) Hastalığın baĢlangıç yaĢı erkeklerde 29.84 ± 12.97 (ort ± SD), kadınlarda 28.74 ± 

19.05 (ort ± SD) ve toplamda 29.41 ± 15.43 (ort ± SD) idi. Bu yaĢ grubundaki 

hastaların tip 1 psoriazis fenotipine ait oldukları ve daha Ģiddetli seyretmeleri 

beklenmektedir. Dolayısıyla bu hastalarda sistemik darbant UVB fototerapi 

tedavisine gerek duyulduğu açıklanabilmektedir. 

3) Bu çalıĢmada 3 hastanın (%6.1) cilt tipi 1, 15 hastanın (%30.6) cilt tipi 2 ve 31 

(%63.3) hastanın cilt tipi 3 olarak değerlendirildi.  

4) Bu çalıĢmada hastalık süresinin medyanı 5 (2-15) yıldı.  Hastalık süresi 0-6 ay 

arasında 2 hasta (%4.10), 6-12 ay arasında 2 hasta (%4.10), 1-3 yıl arasında 14 hasta 

(%28.60), 3-10 yıl arasında 15 hasta (%30.60) ve 10 yılın üstünde 16 hasta (%32.70) 

mevcuttu. 

5) Hastalara darbant UVB tedavisi haftada 3 kez olmak üzere uygulandı. ÇalıĢmaya 

katılan 17 hasta Ģahsi sebeplerden dolayı çalıĢmadan çıktı. ÇalıĢmayı bitiren 32 hasta 

ortalama 30.09 ± 7.53 (SD) seans darbant UVB tedavisi aldı. Bu hastaların MED 

dozu ortalama 611.88 ± 240.14 (SD) mJ/cm
2
 ve aldıkları maksimum doz ortalama 

2090.09 ± 341.78 (SD) mJ/cm
2
 idi. 

6) Hastaların baĢlangıç PASI skorlarının medyanı 10.20 (7.85-13.65) olarak 

saptandı. Hastaların 28‟i PASI 60 ve üzerine ulaĢarak çalıĢmayı tamamladı. Dört 

hasta uygun doz almaya rağmen tedaviye direnç göstererek çalıĢmayı tamamladı. 
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ÇalıĢmayı bitiren 32 hastanın PASI skorlarının medyanı 10.45 (8.20-13.83) den 1.95 

(1.20-3.55)‟e düĢtüğü tespit edildi (p<.001). ÇalıĢmayı tamamlayan hastaların 

oranını göz önünde bulundurulduğunda bulgular darbant UVB fototerapinin orta-

Ģiddetli psoriaziste oldukça faydalı olduğunu desteklemektedir (p<.001). 

7) Bu çalıĢmada bir hastada yaygın eritem ve kaĢıntı ortaya çıktı. Bu çalıĢmada da 

gözlendiği gibi darbant UVB tedavisi akut yan etkiler açısından güvenilir ve hastalar 

açısından tolere edilebilir bir tedavi modalitesidir. 

8) ÇalıĢmaya alınan hastaların serum 25(OH)D değerleri çalıĢmaya alındıklarında 

ölçüldü. D vitamin düzeyi hastaların %81.60‟inde (40 hastada) eksik (25(OH)D < 20 

ng/ml) ve % 18.40‟inde (9 hastada) yetersiz (20 ng/ml < 25(OH)D < 30 ng/ml)  

olarak saptandı.  

9) Hastaların D vitamin değerlerinin, bakıldıkları mevsimlerdeki dağılımı 

değerlendirildi ve hastaların 25(OH)D düzeylerinin mevsim değiĢiklikleriyle iliĢkisi 

olmadığı saptandı (p=.685). Böylece mevsim değiĢikliklerinin çalıĢmaya alınan 

hastaların D vitamin değerleri üzerindeki olası etkisi dıĢlanmıĢ oldu. 

10) Bu çalıĢmada hastaların Fitzpatrick cilt tiplerine göre bazal 25(OH)D düzeyleri 

değerlendirildiğinde cilt tip 1, 2 ve 3 arasında istatistiksel olarak anlamlı fark ortaya 

çıktı (p=.024).  Ancak darbant UVB fototerapi sırasında geliĢen D vitamin artıĢının 

cilt tipiyle iliĢkisi olmadığı gözlendi (p=.840). Hastalara özgü ayarlanan 

suberitematojenik UVB dozları değiĢik deri tipleri arasında 25(OH)D üretimi 

açısından farklılık olmamasına sebep gösterilmiĢtir. 

11) Bu çalıĢmada bazal 25(OH)D değerlerinin yaĢla iliĢkisine baktığımızda 

hastaların bazal D vitamin değerlerinin yaĢla pozitif iliĢkisi olduğu saptandı 

(p=.003). Bu çalıĢmada yaĢlanmayla bazal D vitamin artıĢının iliĢkili olduğu 

açıklanamadı. 

12) Hastalarda 25(OH)D düzeyleri tedavi öncesi (14.14 ± 6.70) ve sonrasında (46.42 

± 15.51) karĢılaĢtırıldı. Sonuç olarak 25(OH)D düzeyinin darbant UVB tedavisi 

sırasında anlamlı bir Ģekilde arttığı gösterildi (p<.001). Hiçbir hastada 25(OH)D 

değerinin zehirlenme düzeyine ulaĢtığı saptanmadı.  
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13) Bu çalıĢmada darbant UVB tedavisi sırasında serum kalsiyum ve fosfor 

düzeyinde anlamlı bir değiĢiklik ortaya çıkmadı. Serum PTH değerinin medyanının 

ise anlamlı bir Ģeklide azaldığı gözlendi (p=.019). Bu azalmanın serum 25(OH)D 

değerinin artmasına bağlı olduğu düĢüncesindeyiz.  

14) ÇalıĢmamızda hastaların ALP düzeylerinin tedavi sonunda anlamlı bir Ģekilde 

azaldığı ortaya çıktı (p=.001). Serumda 25(OH)D artıĢının PTH değiĢikliğini 

doğrudan etkilemediği saptandı (p=.663). PTH azalmasının hastaların 25(OH)D artıĢı 

ve aldıkları UVB tedavisinden kaynaklandığının düĢüncesindeyiz. 

15) Bu çalıĢmanın sonunda D vitamin artıĢının tedavi öncesi hastalık Ģiddeti 

belirleyicisi olan PASI skoruyla karĢılaĢtırdığımızda anlamlı bir iliĢki olmadığı 

gözlendi (p=.843). Dolayısıyla psoriazis lezyonlarının, cildin D vitamin üretim 

yeteneğinin etkilemediği düĢünüldü. Bu konuyu araĢtırmak için ileri kantitatif 

analizler içeren çalıĢmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 

16) Hastaların tedavi sonrasındaki 25(OH)D değerleri aldıkları UVB fototerapi seans 

sayıları ve maksimum doz değerleriyle karĢılaĢtırıldı ve tedavi sonrasındaki D 

vitamin değerlerinin aldıkları seans sayısıyla iliĢkili olduğu gösterildi (p=.031). 

17) Bu çalıĢmada hastaların yaĢlarının D vitamin artıĢı üzerindeki anlamlı bir etkisi 

olmadığı saptandı (p=.213). Yüksek dozlarda alınan yapay UVB radyasyonu 

yaĢlanmayla ciltte azalan 7-dehidrokolestrolun azalmasını kompanse edebilmektedir. 

18) Bu çalıĢmada D vitamin artıĢının klinik yanıt üzerindeki etkisi incelendi. Ancak 

25(OH)D artıĢının klinik yanıt etkilemediği saptandı (p=.530). Fototerapi psoriazis 

lezyonlarının iyileĢmesinde serum D vitamin artıĢı dıĢı mekanizmalarla etkili 

olabilmektedir. Bu çalıĢmada da gösterildiği gibi D vitamin artıĢı inflamatuar 

süreçler ve bu süreçleri baĢlatan bozuklukların üzerinde etkisizdir. Önerilen farklı 

mekanizmaların da araĢtırılması gerekmektedir.  

19) Bu çalıĢmada tedavi öncesinde tüm hastalarda Skindex-29 skalaları 

değerlendirildiğinde semptom skalası skoru ortalama 363.78 ± 154.37 (SD), 

fonksiyon skalası skorunun ortalama 503.06 ± 315.14 (SD) ve emosyon skalası skoru 

ortalama 571.43 ± 237.94  (SD) olarak saptandı.  
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20) Hastalarının tedavi öncesi 25(OH)D değerleri ve Skindex-29 skorları 

karĢılaĢtırıldı ve bu iki değerin arasında iliĢki bulunmadı (p=.334). 

21) Bu çalıĢmada çalıĢmayı tamamlayan 31 hastada semptom skala skorunun 

ortalaması 339.52 ± 153.67‟den 208.06 ± 137.90‟a, fonksiyon skala skorunun 

medyanı 375.00 (200.00-650.00)‟den 175.00 (75.00-325.00)‟e, emosyon skala 

skorunun ortalaması 1296.77 ± 604.69‟den 762.90 ± 475.08‟e ve Skindex-29 skala 

skoru 1296.77 ± 604.69‟den 762.90 ± 475.08‟ e düĢtü. Bu düĢüĢlerin hepsi 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bulundu (p<.001).  

22) Tedavi sonrasındaki 25(OH)D değerleriyle elde edilen Skindex-29 skorları ve 

Skindex skorunun azalması karĢılaĢtırıldı ve bu değerlerin arasında anlamlı iliĢki 

olmadığı gösterildi (p=.401 ve p=.096). 25(OH)D artıĢının tedavi sırasında geliĢen 

Skindex-29 skorunun azalması üzerindeki etkisi değerlendirildi ve D vitamin 

artıĢının Skindex-29 skorlarının azalması üzerinde etkisiz olduğu saptandı (p=.256).  

23) Sonuç olarak darbant UVB fototerapi psoriazis vulgaris hastalarında oldukça 

etkili ve iyi tolere edilebilen bir tedavi olarak saptanmıĢtır. Bu tedavi Skindex-29‟un 

semptom, fonksiyon ve emosyon skala skorlarında ileri düzeyde düzelme sağladığı 

gözlenmiĢtir. Ancak bu düzelmenin D vitamin artıĢıyla iliĢkisi olamadığı 

gözlenmiĢtir. 
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