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ÖZET 

 

Psoriasis Vulgaris Hastalarında Renal Fonksiyonların Değerlendirilmesi ve Subklinik 

Renal Hasarın İncelenmesi, Tıpta Uzmanlık Tezi, Bolu, 2021 

Psoriasis toplumun yaklaşık %2’sini etkileyen, hiperproliferatif papüloskuamöz bir 

hastalıktır. Doğal ve edinsel bağışıklık sisteminde disregulasyona bağlı olarak ortaya çıkan T 

hücre aracılı inflamatuar bir hastalık olduğu bilinmektedir. Son yıllarda psoriasisin yalnızca 

deriyi tutan bir hastalık olmadığı, sistemik inflamatuar bir hastalık olarak kabul edilmesi 

gerektiği bildirilmektedir. Çalışmalarda psoriasis hastalarında başta kardiyovasküler 

hastalıklar olmak üzere metabolik sendrom ve komponentleri gibi pek çok komorbid hastalığa 

yatkınlık oluştuğu ve bu komorbiditelerin temelinde inflamatuar sürecin etkili olduğu 

gösterilmiştir. Literatürde psoriasisin renal tutulumu konusunda çelişkili sonuçlar mevcuttur. 

Mevcut çalışmalar daha çok kronik renal hasarı göstermeye yöneliktir. Subklinik renal hasarın 

incelendiği çalışma ise az sayıdadır. Bu çalışmada amacımız psoriasis vulgarisli hastalarda 

klinik ve subklinik renal hasar varlığını renal fonksiyon parametreleri ve spesifik erken 

dönem renal hasar biyobelirteçleri ile incelemektir. 

Çalışmamıza psoriasis vulgaris tanılı 44 hasta ve sağlıklı 44 kontrol dahil edildi. Hasta 

ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu. Her iki grup arasında renal fonksiyonları değerlendirmek üzere serum üre, kreatinin, 

glomerüler filtrasyon hızı (GFR), tam idrar tetkiki, idrar mikroskopisi, spot idrarda 

albuminüri, proteinüri düzeyleri, üriner böbrek hasar molekülü-1 (KIM-1), üriner nötrofil 

jelatinaz ilişkili lipokalin (NGAL) ve üriner podokaliksin (PCX) düzeyleri karşılaştırıldı. 

Hasta ve kontrol grubunda serum üre, kreatinin ve GFR düzeyleri normal 

sınırlardaydı. Her iki grup arasında serum üre (p=0.246), serum kreatinin (p=0.067) düzeyleri,  

GFR (p=0.069), tam idrar tetkiki, idrar mikroskopisi ve albuminüri (p=0.149) düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. Proteinüri düzeyleri 

karşılaştırıldığında hasta grubunda daha yüksek olmak üzere iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0.021). Her iki grup arasında üriner KIM-1 (p=0.786), NGAL 

(p=0.170), PCX (p=0.356) düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

Üriner KIM-1/kreatinin (p=0.246), üriner NGAL/kreatinin (p=0.301) ve üriner PCX/kreatinin 

düzeyleri (p=0.611) açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Hasta grubunda üre, kreatinin, GFR, albuminüri, proteinüri, bazal üriner KIM-1, 
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NGAL, PCX düzeyleri, üriner KIM-1/kreatinin, NGAL/kreatinin ve üriner PCX/kreatinin 

oranları ile hastalık süresi ve hastalık şiddeti arasında herhangi bir kolerasyon tespit edilmedi. 

Sonuç olarak çalışmamızdan elde edilen veriler psoriasis vulgarisin klinik renal hasara 

yol açmadığını düşündürmektedir. Çalışmamızda psoriasisli hasta grubunda subklinik bir 

renal hasar belirteci olan proteinüri düzeyleri daha yüksek tespit edilmiştir. Bu nedenle 

psoriasisli hastalarda belirli aralıklarla ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile proteinüri takibi 

yapılmasının ve proteinüri düzeyleri ile kolerasyon gösteren üriner KIM-1/kreatinin, 

NGAL/kreatinin düzeylerinin ve albuminüri düzeylerinin tekrarlayan ölçümlerinin 

oluşabilecek renal hasarın erken tespitine olanak sağlayabileceğini düşünmekteyiz. Psoriasisli 

hastalarda renal tutulum varlığını değerlendirmek için daha geniş hasta gruplarında yapılan ve 

uzun sureli gözlem içeren, geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

ANAHTAR KELİMELER: Psoriasis vulgaris, Renal hasar, KIM-1, NGAL, PCX 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of renal functions and investigation of subclinical renal damage in patients 

with psoriasis vulgaris, Medical Speciality Thesis, Bolu, 2021 

 
Psoriasis is a hyperproliferative papulosquamous disease affecting approximately 2% 

of the population. It is known that psoriasis is a T cell-mediated inflammatory disease that 

occurs due to dysregulation in the innate and adaptive immune system. In recent years, it has 

been reported that psoriasis is not only a skin disease but also it is a systemic inflammatory 

disease. Studies have shown that patients with psoriasis are predisposed to many comorbid 

diseases such as metabolic syndrome and its components, especially cardiovascular diseases, 

and the inflammatory process is effective on the basis of these comorbidities. In the literature, 

there are conflicting results about the renal involvement of psoriasis vulgaris. Existing studies 

are generally aimed at demonstrating chronic renal damage. The number of studies examining 

subclinical renal damage is limited. In this study, we aimed to examine the presence of 

clinical and subclinical renal damage in patients with psoriasis vulgaris, with renal function 

parameters and spesific early renal damage biomarkers. 

In our study, 44 patients with psoriasis vulgaris and 44 healthy controls were included. 

There was no statistically significant difference between the patient and control groups in 

terms of age and gender distribution. Serum urea, creatinine, glomerular filtration rate (GFR), 

complete urinalysis, urine microscopy, albuminuria and proteinuria levels in spot urine, 

urinary kidney injury molecule-1 (KIM-1), urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin 

(NGAL) and urinary podocalyxin (PCX) levels were compared between the two groups to 

evaluate renal functions. 

Serum urea, creatinine and GFR levels were within normal limits in the patient and 

control groups. There was no significant differance between the two groups in terms of serum 

urea (p=0.246), serum creatinine (p=0.067) levels, GFR (p=0.069), complete urinalysis, urine 

microscopy and albuminuria levels (p=0.149). When proteinuria levels were compared, a 

statistically significant difference was found between the two groups, but higher in the patient  

group (p=0.021). There was no statistically significant difference between the two groups in 

terms of urinary KIM-1 (p=0.786), NGAL (p=0.170), podocalyxin (p=0.356) levels. 

Statistically significant difference between both groups in terms of urinary KIM-1/creatinine 

(p=0.246), urinary NGAL/creatinine (p=0.301) and urinary PCX/creatinine levels (p=0.611) 
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was not detected. No correlation was found between serum urea, creatinine, GFR, 

albuminuria, proteinuria, urinary KIM-1, NGAL, PCX levels, urinary KIM-1/creatinine, 

urinary NGAL/creatinine, urinary PCX/creatinine ratio and disease duration and disease 

severity in the patient group. 

In conclusion, the results of our study suggest that psoriasis vulgaris does not cause 

clinical renal damage. In our study, proteinuria levels which is a subclinical renal damage 

marker were found to be higher in the patient group with psoriasis. Therefore, we think that 

monitoring proteinuria with a detailed anamnesis and physical examination at regular 

intervals in patients with psoriasis and repeated measurements of urinary KIM-1/creatinine, 

NGAL/creatinine levels and albuminuria levels that correlate with proteinuria levels may 

allow early detection of renal damage that may occur. In order to evaluate the presence of 

renal involvement in patients with psoriasis, large-scale studies with larger patient groups and 

long-term observation are needed. 

KEYWORDS: Psoriasis vulgaris, Renal damage, KIM-1, NGAL, PCX 
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1. GİRİŞ 

 
Psoriasis yaygın görülen, kronik, hiperproliferatif, inflamatuar papüloskuamöz bir 

hastalıktır (1). En sık görülen alt tipi psoriasis vulgaris (PV) olup hastaların yaklaşık %90’ını 

oluşturmaktadır. PV prevelansı yaklaşık %2’dir (2). PV genetik yatkınlık, stres, enfeksiyonlar, 

ilaçlar, aşılamalar, hava kirliliği, ultraviyole maruziyeti, sigara, alkol, travma gibi ekstrensek 

faktörlerin etyolojide önemli rol oynadığı immun aracılı bir dermatozdur (3). Hastalık 

patogenezinde inflamatuar sitokinler ve keratinosit hiperproliferasyonu önemli rol 

oynamaktadır. PV’in doğal ve edinsel bağışıklık sisteminde disregulasyona bağlı olarak 

ortaya çıkan T hücre aracılı inflamatuar bir hastalık olduğu düşünülmektedir (4). Son 

çalışmalar PV’in yalnızca deriyi tutan bir hastalık olmadığını, pek çok hastalığa yatkınlık 

oluşturması nedeniyle sistemik inflamatuar bir hastalık olduğunu göstermektedir (5,6). PV’li 

hastalarda insülin rezistansı, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), dislipidemi, obezite,  

nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), metabolik sendrom (MS), kardiyovasküler 

hastalık (KVH) gibi pek çok komorbid hastalığa yatkınlık oluştuğu ve bu komorbiditelerin 

temelinde inflamatuar sürecin etkili olduğu belirtilmektedir (6,7). 

Literatürde PV’in renal tutulumu konusunda çelişkili sonuçlar mevcuttur. Psoriasisde 

sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında renal tutulum açısından anlamlı fark olmadığını bildiren 

çalışmaların yanında, psoriasis şiddeti arttıkça renal tutulum riskinin arttığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (8,9). Ayrıca orta ve şiddetli PV’in kronik böbrek hasarı ve böbrek 

yetmezliği için bağımsız bir risk faktörü olabileceğini bildiren çalışmalar da mevcuttur (10). 

Az sayıda çalışmada ise psoriasisli hastalarda kronik böbrek hasarı ve böbrek yetmezliği 

insidansının daha yüksek olduğu belirtilmektedir (11,12). Mevcut çalışmalar daha çok kronik 

renal hasarı göstermeye yöneliktir. Subklinik renal hasarın incelendiği çalışma ise az 

sayıdadır (13,14). 

Günümüzde renal hasarı değerlendirmek için sık kullanılmakta olan glomeruler 

filtrasyon hızı (GFR), kan üre nitrojen (BUN), serum kreatinin seviyesi, albuminüri, 

proteinüri gibi parametreler erken dönem renal hasarı göstermekte yetersiz kalmaktadır. Bu 

nedenle erken evrede renal hasarın tespitine olanak sağlayan yeni biyobelirteçlerin kullanımı 

gündeme gelmiştir (15-17). KIM-1, NGAL ve PCX akut ve/veya kronik böbrek hasarını erken 

dönemde tespit etme olanağı sağlayan önemli yeni biyomoleküllerdir (16-19). 
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KIM-1; akut renal yetmezlik ve kronik renal hastalıklarda tübüler doku hasarından 

sonra renal proksimal tübül hücrelerinden salgılanan transmembranöz bir glikoproteindir. 

Üriner KIM-1 düzeyi hasarlı böbrekte tübüler hasarın derecesi, intersitisyal fibrozis ve 

inflamasyonun derecesi ile ilişki olarak artış göstermektedir. Serum kreatinin düzeylerinden 

önce artış gösteren önemli bir erken dönem renal hasar belirtecidir (20). 

NGAL; renal distal tübüllerin epitel hücrelerinden sentezlenen, iskemi gibi doku 

hasarına yol açan durumlarda erken dönemde idrarda düzeyi artan, demir taşıyıcı bir 

proteindir. Çalışmalarda akut böbrek yetmezliğinde önemli bir erken biyobelirteç olduğu 

bildirilmekle birlikte, erken dönem kronik böbrek hasarı olan hastalarda tübülointersitisyel 

hasarın ve renal fonksiyonlarda bozulmanın erken göstergesi olduğuna dair çalışmalar da 

mevcuttur (21,22). 

PCX; glomerüler bazal membranın dış yüzeyinde bulunan, yüksek derecede 

farklılaşmış epitel hücreleri olan podositlerin hasarı ile idrarda ve serumda düzeyi artış 

gösteren siyaloglikoprotein yapısında önemli bir biyobelirteçtir (23). Üriner/serum PCX 

düzeylerinin DM, obezite, preeklampsi ve pek çok glomeruler hasar yapan hastalıkta erken 

dönemde artış gösterdiği belirtilmektedir (18,24-26). 

PV’de hiperproliferasyon ve artmış turnover sebebiyle oluşan metabolik atıklar, 

inflamatuar patogenezin varlığı ve kullanılan sistemik tedavilerin nefrotoksik etkileri 

nedeniyle böbrek tutulumunun olabileceği hipotezinden yola çıkarak, PV hastalarında olası 

klinik ve subklinik böbrek hasarını araştırmayı amaçladık. 

Çalışma sonucunda elde edilecek veriler bu hastalığın böbrek hasarı oluşturabileceği 

yönünde olur ise renal hasarın erken tespitinin sağlanması için renal fonksiyonların daha 

detaylı incelenmesi ve nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması sağlanabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 PSORİASİS 
 
 

Tanım 

Psoriasis kronik, hiperproliferatif, inflamatuar, papüloskuamöz bir hastalıktır. En 

sık görülen tipi PV olup olguların yaklaşık %90’ını oluşturmaktadır (1,2). 

 

Tarihçe 

Psoriasis insanlık tarihi kadar eski bir hastalık olmakla birlikte son 2 yüzyıla kadar 

ayrı bir hastalık olarak tanımlanamamıştır. Psoriasis ile ilgili ilk tanımlama Hipokrat (M.Ö. 

460-377) tarafından göz kapağı ve genital bölgenin kaşıntılı lezyonlarını tariflemek için 

kullanılan ve Yunanca’da ‘kaşıntı’ anlamına gelen ’psora’ terimidir. Viyana’lı bir dermatolog 

olan Ferdinand von Hebra 1841’de psoriasisi ayrı bir hastalık olarak sınıflandırmıştır (27). 

Koebner 1871 yılında kendi ismiyle anılan fenomeni tanımlamıştır. Kaposi tarafından 1890 

yılında hastalığa ait diğer fenomenler ve diğer tanımlar yapılmıştır (28). 

 

Epidemiyoloji 

Dünya popülasyonunda psoriasis prevelansı ortalama olarak %2 olup, coğrafi ve etnik 

farklılıklar göstermektedir. Beyaz ırk ve İskandinav ülkelerinde %11’e varan yüksek 

prevelans oranları görülmekle birlikte, Asya ülkeleri ve bazı Afrika ülkelerinde daha düşük 

oranlar bildirilmektedir (1). Dünya genelinde Avrupa ve Amerika‘daki pek çok ülkede 

yapılmış çalışmalarda erişkinlerdeki psoriasis prevalansının %0,51-11,43, çocuklardaki 

prevalansının ise %0-1,37 arasında olduğu bildirilmiştir (29). İskandinavya ülkelerindenden 

olan Norveç %11,3 ile en yüksek prevelans oranına sahip ülkedir. Asya (Çin, Taiwan, Sri 

Lanka), Afrika (Mısır, Tanzanya) gibi ekvatora yakın coğrafyalarda genellikle %0,5’ten daha 

düşük prevelans oranları rapor edilmiştir (30,31). Hastalık başlangıcı en sık 20-30 ve 40-50 

yaşlarında olmak üzere iki dönemde pik yapmaktadır (28,32). Olguların yaklaşık %75’i 40 

yaş öncesinde başlangıç gösterir ve ilk bulgular sıklıkla 3. dekatta başlamaktadır. PV kadın ve 

erkeklerde eşit sıklıkta izlenmektedir (33). Başlangıç yaşı kadınlarda daha erken olmasına 

rağmen hastalık seyri erkeklerle benzer şekildedir (32). 

 

Etiyoloji 

Psoriasis genetik yatkınlık ve çevresel faktörlerin etkisiyle ortaya çıkan, immun 

disregulasyona neden olan, multifaktöriyel bir hastalıktır. Patogenezinde son yıllarda 
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keşfedilen yeni sitokinlere ve yolaklara rağmen psoriasisin etiyolojisi halen tam olarak 

anlaşılamamıştır (34). 

2.1.4.1. Genetik 

 
Psoriasisli hastalarda yaklaşık %35-90 oranında pozitif aile öyküsü mevcuttur. 

Çocuklarda psoriasis gelişme riski ebeveynlerinde psoriasis yoksa %1-2 iken, tek ebeveynde 

psoriasis mevcut ise %10, her iki ebeveynde varsa %41, kardeşte mevcut ise %6 olarak 

bildirilmiştir (32). Monozigot ve dizigot ikizler üzerinde yapılan çalışmalarda monozigot 

ikizlerde %65-72, dizigot ikizlerde %15-30 oranında psoriasis gözlenmesi hastalığın genetik 

zeminine işaret etmektedir (35). 

Psoriasis ile ilgili yapılmış genetik çalışmalarda pek çok gen bölgesi tanımlanmıştır. 

Psoriasis ile en çok ilişkisi bildirilen genler ‘psoriasis duyarlılık genleri (PSORS 1-9) olarak 

adlandırılan 9 adet gen bölgesidir (36). Psoriasis ile en sık ilişkisi bildirilen gen 6. 

kromozomun kısa kolu üzerinde yer alan Major doku uyumluluk kompleksi (MHC) Class 1 

gen lokusu olan PSORS 1 genidir. Bu bölgedeki İnsan lökosit antijen (HLA)-Cw6 gen lokusu 

hastalıktaki en önemli gen olarak kabul edilmektedir (32). HLA-Cw6 aleli genel 

popülasyonda %15, psoriasis hastalarında %60 oranında görülmektedir. Bu aleli taşıyan 

kişilerde hastalık gelişme riski bu aleli taşımayanlara kıyasla 10-20 kat yüksektir (37). HLA- 

Cw6 pozitifliği 40 yaşındandan önce başlayan psoriasiste %85 iken, 40 yaşından sonra 

psoriasis görülen hastaların yalnızca %15 oranındadır (36). HLA keşfi ile psoriasisin genetik 

zemininin tanımlanmasında önemli bir yol katedilmiştir. Son çalışmalarda psoriasisin HLA 

tipleri ile ilişkisine göre hastalık başlangıç yaşı ve seyri açısından 2 farklı tipi tanımlanmıştır 

(28). Genellikle ikinci dekadda başlayan, güçlü aile öyküsü ilişkisi olan ve daha ağır seyreden 

Tip I psoriasis (erken başlangıçlı, <40 yaş) HLA-Cw*0602, HLA-DR4, HLA-B13 ve HLA- 

B17 ile ilişkilidir. Geç başlayan (>40 yaş), daha hafif seyreden ve tedavilere yanıtı daha iyi 

olan Tip II psoriasisin ise genetik ilişkisinin zayıf olduğu, MHC grupları ile ilişkisinin 

olmadığı bildirilmektedir (36). 

2.1.4.2. Çevresel tetikleyici faktörler 

 
Travma, stres, enfeksiyonlar, ilaçlar, sigara, alkol, hipokalsemi ve obezite gibi pek çok 

faktör psoriasisin etyolojinde önemli rol oynamaktadır (38). 
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2.1.4.2.1. Travma 

 
Psoriasisli hastalarda kaşıntı, güneş yanığı, ultraviyole (UV) B maruziyeti, radyasyon, 

cerrahi operasyonlar, böcek ısırıkları, tatuaj gibi çeşitli fiziksel ve kimyasal travmalar ile 

lezyonlarda alevlenme ve travma yerinde veya travmadan uzak bir bölgede yeni psoriasis 

lezyonları ortaya çıkabilmektedir (3,38). ‘Koebner fenomeni’ veya ‘isomorfik yanıt’ olarak 

bilinen bu fenomen olguların yaklaşık %25’inde gözlenmektedir. Yeni lezyonlar travmadan 

sonra 2-6 hafta içinde ortaya çıkmaktadır (32). 

2.1.4.2.2. Enfeksiyonlar 

 
Psoriasis etyolojisinde bakteriyal, viral ve fungal enfeksiyonların rolü iyi 

bilinmektedir. Özellikle streptokok enfeksiyonları akut başlayan guttat psoriasis ve kronik 

plak psoriasin alevlenmesi ile ilişkilidir. İnsan immun yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonları 

da psoriasis etyolojinde önemli bir yer tutmaktadır (39). 

2.1.4.2.3. İlaçlar 

 
İlaçlar psoriasisin ortaya çıkmasında ve/veya alevlenmesinde önemli rol 

oynamaktadır. İlaç ilişkili psoriasis klinik ve histopatolojik özellikler açısından genellikle 

psoriasis ile benzerdir (3). Antimalaryal ilaçlar, lityum, beta blokerler, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar, anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri (ACE-İ), tetrasiklin, 

terbinafin, imikimod, interferon ve fibrat türevi lipid düşürücü ilaçların kullanımı ile psoriasis 

ortaya çıkabilir ve/veya mevcut psoriasis lezyonlarında alevlenme olabilir (3,39). Son 

yayınlarda Crohn hastalığı, ankilozan spondilit, romatoid artrit ve psoriasis gibi pek çok 

hastalıkta kullanılmakta olan tümör nekroze edici faktör inhibitörlerinin (anti-TNF) mevcut 

psoriasis lezyonlarında artışa veya yeni başlangıçlı psoriasise neden olabileceği de 

bildirilmiştir (40). Ayrıca onkolojide kullanılmakta olan nivolumab ve pembrolizumab gibi 

immun kontrol noktasına etki eden ilaçların, sorefenitib gibi vasküler endoteyal büyüme 

faktörü (VEGF) antagonistlerinin, sigara bırakma tedavisinde kullanılan buprapionun ve 

rituksimabın psoriasisin ortaya çıkışını tetiklediği ve/veya mevcut lezyonlarda alevlenmeye 

sebep olduğu bildirilmiştir (41). 

2.1.4.2.4. Alışkanlıklar 

 
Alkol ve sigara kullanımı psoriasisin başlangıcı ve prognozu açısından önemli 

tetikleyici faktörlerdir (3). Psoriatik hastalarda alkol kullanımı sağlıklı kontrollere göre 3 kat, 
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sigara kullanımı ise 2 kat fazla görülmektedir (38). Sigara kullanımı özellikle püstüler 

psoriazis etyolojisinde önemli rol oynamaktadır (3). Diyet alışkanlıklarına bakıldığında 

yüksek kalorili gıda alımının, sık beslenmenin ve gluten enteropatisinin psoriasisi 

tetikleyebileceği bildirilmektedir (38). Ancak psoriasis ile diyet arasındaki ilişki hakkında 

halen çelişkili sonuçlar mevcuttur (3). 

2.1.4.2.5. Emosyonel stres 

 
Psoriasisin ortaya çıkışında ve alevlenmesinde emosyonel stres önemlidir. Psoriasisli 

hastaların %31-88’i hastalık öncesi özellikle de son bir yıl içinde önemli stres faktörleri 

olduğunu bildirmişlerdir (42). Çalışmalarda psoriasisli hastalarda sağlıklı kontrollere kıyasla 

emosyonel stres durumunda daha az kortizol seviyeleri ve daha fazla adrenalin ve 

noradrenalin seviyeleri olduğu gözlenmiştir. Psoriasisli hastaların sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığı bir çalışmada psoriasis hastalarında stresle birlikte kanda dolaşan CD4+ T 

lenfosit ve monosit miktarının arttığı gözlenmiştir. Psoriasis patogenezinde CD4+ T 

lenfositlerin aktif rol oynadığı düşünüldüğünde, stresin psoriasisi alevlendirebileceği 

belirtilmiştir (Şekil 2.1.4.2.5) (43). 

2.1.4.2.6. Ultraviyole maruziyeti 

 
Psoriasisli hastalar UV tedavisinden genellikle fayda görürler. Ancak plak psoriasisli 

hastaların yaklaşık %5-20’sinde UV maruziyeti ile önceden var olan lezyonlarda kötüleşme 

veya güneşe maruz kaldıktan sonra yeni lezyonların ortaya çıktığı görülmüştür. UV 

maruziyeti ile tetiklenme genellikle fitzpatrick tip 1 deri tipine sahip, açık tenli ve ileri yaş 

hastalarda görülmektedir (44). 

2.1.4.2.7. Endokrinolojik faktörler 

 
Obezite psoriasisin ortaya çıkışında ve alevlenmesinde önemli bir risk faktörüdür. 

Psoriasis ve obezite arasındaki ilişki çift yönlüdür. Psoriasisli hastalarda obezite daha fazla 

izlenirken, obez hastalarda psoriasise yatkınlık daha sık gözlemlenmektedir (45,46) Obezite, 

kronik düşük dereceli inflamatuar bir durum olarak kabul edilir. Yağ dokusu, lipid-glukoz 

metabolizması, inflamasyon, pıhtılaşma ve insülin aracılı süreçlerde anahtar role sahip aktif 

bir endokrin organdır (3,47) . Yağ dokusundan TNF-α, interlökin (IL)-6, adiponektin ve leptin 

gibi pek çok proinflamatuar sitokin ve mediatörler salgılanmaktadır. Bu mediatörlerin 

psoriasis patagenezindeki yolakları aktive etmesiyle lezyonlarda alevlenme ve/veya yeni 

lezyon çıkışı gözlemlenebilmektedir (47). Hamilelik hastalık aktivitesini değiştirebilir. 



7  

Genler 
 

Deriye özgü doğal ve 

adaptif bağışıklık 

İmmun sistem Çevre 

T hücreleri İlaçlar Sigara 

Dentritik hücreler Travma Stres 

Hamilelikte hastaların bir kısmında düzelme izlenirken, ‘impetigo herpetiformis’ olarak 

isimlendirilen püstüler psoriazis de gelişebilir. Hipokalseminin generalize püstüler psoriazis 

için tetikleyici bir faktör olduğu bildirilmiştir (32). 

 
 
 

 

s 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Şekil 2.1.4.2.5 Psoriasis ve stress ilişkisi (42) 
 

Patogenez 

 

Psoriasis genetik yatkınlığı olan bireylerde, tetikleyici faktörlerin etkisiyle immun 

sistemde disregulasyon sonucu ortaya çıkan inflamatuar bir hastalıktır (48). 
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1980'lerin başına kadar psoriasisin histopatolojik olarak epidermal keratinosit 

hiperplazisi, parakeratoz, lökosit infiltrasyonu ve neoanjiyogenez ile karakterize, epidermal 

keratinosit proliferasyonu sonucu ortaya çıkan bir hastalık olduğu ve kutanöz inflamasyonun, 

epidermal keratinosit proliferasyonuna ikincil olay olduğu düşünülmekteydi. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda ise lökosit infiltrasyonlarda ağırlıklı olarak CD4+ ve CD8+ T 

lenfositlerin mevcut olduğu, lökosit infiltrasyonunun epidermal hiperplaziye öncülük ettiği 

ortaya konmuştur. T hücrelerinin hastalığın başlangıcı ve devamında çok önemli olduğu 

saptanmıştır. Ayrıca endotel hücreleri, dendritik hücreler, monositik hücreler, nötrofiller ve 

keratinositler gibi farklı hücrelerin yanı sıra kemokinlerin ve sitokinlerin de hastalık 

patogenezinin farklı aşamalarında önemli roller üstlendikleri gösterilmiştir (49,50). Psoriasis 

patogenezinde doğal ve adaptif immun sistemin anormal yanıtı psoriasisde inflamasyonun 

gelişmesinden ve sürdürülmesinden sorumludur (3,48). Psoriasisin klinik ve immünolojik 

bulguları birlikte değerlendirildiğinde, immün sistemin bu iki kolundan birinin zaman zaman 

öne çıktığı görülmektedir. Kazanılmış immun yanıtta rol oynayan T lenfositlerin baskınlığı ile 

kronik plak psoriasis; UV yanıkları, enfeksiyonlar, irritasyon gibi etkenlerle ise doğal immun 

yanıtta görev alan nötrofillerin baskınlığı ile generalize püstüler psoriasis veya guttat psoriasis 

görülebilmektedir (36,48). 

2.1.5.1. Epidermal keratinositlerin rolü 

 
Epidermal keratinositler; otoantijenite, inflamatuar mediatör üretimi ve anjiogenezisi 

uyarıcı mediatör salınımı gibi farklı mekanizmalarla psoriasisdeki inflamatuar yanıtın 

başlamasına ve devamına aracılık eden önemli bir hücre grubudur. Travma, infeksiyon gibi 

nedenlerle hasarlanan epidermal keratinositlerden açığa çıkan “self” DNA ve RNA otoantijen 

kaynağı olabilmektedir. Keratinositlerin hasar/uyarı sonrasında açığa çıkardıkları moleküller 

arasında LL37 ve S100 gibi antimikrobiyal peptidler (AMP) yer alır. LL-37 hem bakteri 

DNA’sına, hem de hasarlı keratinositlerin açığa çıkardığı DNA ve RNA’ya bağlanarak bir 

antijen-peptid kompleksi oluşturur ve inflamasyonu başlatır (51). Epidermis kaynaklı olan ve 

psoriasisli hastaların epidermal hücrelerinden IL-17 üretimini tetiklediği gösterilen 

‘trombospondin tip-1 motif benzeri-5 içeren disintegrin benzeri bir metalloproteaz alanı’ 

(ADAMTSL-5) yeni tanımlanan potansiyel diğer bir otoantijendir (51,52). Keratinositler 

ayrıca anjiogenezisi uyarıcı VEGF, TNF-α, IL-17 gibi mediatörler üretir (36,51). 

Keratinositler; nötrofil, Th-1 hücreleri ve dentritik hücreleri (DH) bölgeye çeken CXCL8, 

CCL2, CCL5, CXCL10, CXCR3 ligandları, CCL20 ve IL-18 gibi sitokin ve kemokinleri 

salgılar. Keratinositlerin ürettiği IL-6 ve IL-1β gibi sitokinler miyeloid DH’leri (mDH) aktive 
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ederek TNF-α, IL-12 ve IL-23’ü üretmelerine neden olur. Bu sitokinler ise hastalık 

patogenezinde önemli rol oynayan Th1 ve Th17 hücrelerini aktifleştirir (53-55). Aktifleşen T 

hücreleri vasküler ve epidermal değişikliklere katkıda bulunan IL-20 ve IL-22 gibi önemli 

mediatörler üreterek psoriasis patogenezinde rol oynar (36,56,57). IL-22 üretimi keratinosit 

proliferasyonunun yanısıra önemli antimikrobial peptitlerden β-defensinlerin yapımını da 

uyarır (36). 

2.1.5.2. Doğal immun sistem hücrelerinin rolü 

 
2.1.5.2.1. Nötrofiller 

 

Doğal immun sistemin önemli bir hücre grubu olan nötrofiller, keratinositler 

tarafından üretilen IL-18 ile epidermise göç eder. Erken dönem psoriatik plaklarda nötrofil 

birikintileri olan munro ve kogoj mikro abseleri olarak kendini gösterirler. Nötrofiller, IL-17 

ve AMP üreterek inflamatuar sürece katkıda bulunur (51,58). 

2.1.5.2.2. Dentritik hücreler 

 
Dendritik hücreler (DH), antijen sunan hücreler olarak hareket ederek, dermis ve 

epidermiste bulunan T hücrelerini aktive edebilirler. Epidermal langerhans hücreleri ve 

dermal DH’ler derideki ana dendritik hücre tipleri olarak kabul edilmektedir. CD11+ miyeloid 

ve plazmositoid DH’ler ise psoriatik lezyonlardaki DH tipleri olarak son zamanlarda 

tanımlanmıştır (49,59). 

Psoriasis hastalığı ile en sık çalışılan AMP'ler; LL37, β-defensinler ve S100 

proteinleridir. LL37 veya katelisidin psoriasisde hasar görmüş keratinositler tarafından salınır 

ve daha sonra diğer hasarlı hücrelerden salgılanan self genetik materyaller ile kompleksler 

oluşturur (1). DNA'ya bağlanan LL37, plazmasitoid dendritik hücrelerde (pDH'ler) bulunan 

toll like reseptörü (TLR) 9’u uyarır. RNA-LL37 kompleksi ise TLR7’yi uyarır. pDH'nin 

aktivasyonu, psoriatik plak gelişiminin başlamasında anahtardır ve tip I interferon (IFN-α ve 

IFN-β) üretimi ile karakterize edilir. Tip I IFN sinyali, miyeloid dendritik hücrelerin (mDH) 

fenotipik olgunlaşmasını teşvik eder ve sırasıyla IFN- γ ve IL-17 üretimi dahil olmak üzere 

Th1 ve Th17 farklılaşması ve fonksiyonunda rol oynar (1,55,60). mDH’ler ayrıca TNF-α, IL- 

6, IL-20, IL-23 üreterek epidermal hiperplazi, inflamatuar yanıt ve Treg farklılaşmasına yol 

açarlar (51). 
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2.1.5.2.3. Makrofajlar 

 
Makrofajlar en erken evrelerde görülen antijen sunma kapasitesine sahip hücrelerdir.  

Makrofaj infiltrasyonun epidermal sinyaller ve DH’lerden salgılanan sitokinler aracılığıyla 

olduğu düşünülmektedir. Monosit ve makrofajlar IL-12 ve TNF-α üreterek psoriasis 

patogenezine katkıda bulunmaktadırlar. Makrofajlar ayrıca ürettikleri IL-6 ve IL-8 aracılığıyla 

keratinositleri uyarırlar (36,61). 

2.1.5.2.4. Mast hücreleri 

 
Mast hücreleri erken dönem lezyonlarda IL-8, IL-22 ve IL-17 gibi sitokinler salarak 

hastalık patogenezine katkıda bulunur (51). 

2.1.5.3. Edinsel immun sistem hücrelerinin rolü 

 
T lenfositler 

 

Psoriasis patogenezinde ana hücre T lenfosittir (1,51,62,63). mDH ve pDH’ler; 

epidermal otoantijenleri lenf bezlerinde bulunan naiv Treg hücrelere sunarak T lenfositlerde 

farklılaşmaya ve sitokin salınımına yol açar. Epidermal keratinositler, makrofajlar ve diğer 

hücrelerce salgılanan sitokinlerin etkisiyle DH’ler naiv Treg’leri çeşitli alt tiplere farklılaştırır 

(36). Keratinositlerden salınan IL-1, IL-6 ve TGF-β’nın ortamda bulunmasıyla DH’ler IL- 

17’yi üreten Th17 alt tipine farkılaşmaya aracılık ederler (49). Th17 hücreler IL-17, TNF-α ve 

IL-22 üreterek inflamasyon ve keratinosit hiperplazisine neden olur. IL-17, keratinositlerin, 

proinflamatuvar sitokin ve AMP üretimini ve dokuya inflamatuvar hücre göçünü sağlar. IL-17 

keratinositlerden ADAMSTL-5 ve LL37 gibi AMP’lerin salınımına sebep olarak otoantijen 

üretimine neden olur (51,52,60). Ayrıca IL-8, IL-2, IL-3, IL-9, IL-10, IL-11, IL-20 gibi 

kemokinlerin ve IL-6, IL-1b, TNF-a gibi inflamatuvar moleküllerin üretilmesine neden olarak 

bölgeye inflamauar hücre göçüne sebep olur (51). Makrofajlar ve DH’ler tarafından 

salgılanan IL-23 ise Th17 hücrelerinin aktivasyonlarının devamında önemlidir (Şekil 2.1.5) 

(34). 
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Şekil 2.1.5.2 Psoriasis patogenezi (34) 
 

 

Klinik 
 

2.1.6.1. Psoriasis vulgaris (PV) 

 
Psoriasin en sık görülen klasik alt tipi ‘PV’dir. Olguların yaklaşık %90’nını 

oluşturmaktadır. Keskin sınırlı, üzeri gümüş rengi sedefi skuamlarla kaplı eritemli plaklarla 

karakterizedir (50). Lezyonlar en sık diz ve dirsek gibi ekstansör yüzlerde, saçlı deride ve 

lumbosakral bölgede görülmekle birlikte vücudun her yerinde ortaya çıkabilir (48). 

Psoriasis vulgaris plaklarında mum lekesi fenomeni, autspitz fenomeni, son tabaka/zar 

fenomeni ve koebner fenomeni olarak adlandırılan ve hastalık tanısında yardımcı fenomenler 

izlenir. 

Mum lekesi fenomeni: Psoriatik plağın künt bir bistüriyle kazınması sonucu beyaz sedefi 

skuamların belirgin hale gelmesi ve stratum korneum tabakasının mum gibi tabakalar halinde 

kaldırılabilmesidir. 

Auspitz fenomeni: Psoriasis plakları kazındığında stratum spinozuma karşılık gelen nemli bir 

tabaka ortaya çıkar. Kazıma işlemine devam edildiğinde psoriasisdeki papillamatoz uzanım 

gösteren kapiller yapılarda noktasal kanamalar izlenmesidir. 

Son tabaka/zar fenomeni: Psoriasis plağı üzerindeki skuamların kaldırılmasıyla en altta 

yapışık bir skuam ortaya çıkar. Bu belirtiye son tabaka veya son zar fenomeni denir. Dermal 
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papillalar üzerindeki epidermisin en alt tabakasını gösteren ve psoriasis için tipik olan bir 

bulgudur (64). 

Koebner fenomeni/isomorfik yanıt: Psoriasisli hastalarda özellikle epidermal hasara yol açan 

fiziksel, kimyasal ve/veya termal travmalar ortalama iki hafta içinde lezyonsuz deride yeni 

psoriatik lezyonların oluşmasına neden olur. ‘Koebner fenomeni’ adı verilen bu durum 

olguların yaklaşık %20’sinde izlenir. Travmadan sonra psoriatik lezyonların kaybolmasına ise 

‘ters koebner fenomeni’ adı verilmektedir (64,65) . 

İyileşen psoriatik lezyonların periferinde izlenebilen beyaz halkaya ise ‘Woronoff 

halkası’ adı verilmektedir (66). 

2.1.6.2. Guttat psoriasis 

 
Akut başlangıçlı, eritemli, hafif skuamlı, multiple, damla şeklinde papül ve plaklarla 

karakterize olan ve plak psoriasisin bir alt tipi olarak kabul edilen psoriasis formudur. A grubu 

beta hemolitik streptokokların neden olduğu üst solunum yolu enfeksiyonlarının tetikleyici 

olduğu bilinmektedir. Genellikle çocuklarda, adolesanlarda ve genç erişkinlerde üst solunum 

yolu enfeksiyonlarından yaklaşık 2-4 hafta sonra ortaya çıkar. İyi seyirli olup spontan ve/veya 

topikal tedavilerle iyileşme gösterir. Daha az oranda kronikleşerek plak psoriasis formuna 

geçiş görülebilir. Guttat psoriasis olgularının yaklaşık 1/3’ünde erişkin dönemde plak 

psoriasis görülmektedir (1,48). 

2.1.6.3. Eritrodermik psoriasis 

 
Vücudun %90’ından fazlasının generalize eritem ve skuamla kaplı olduğu nadir 

görülen ancak ciddi bir psoriasis formudur. Tüm psoriasis olgularının yaklaşık %1-2’sinde 

ortaya çıkar (1,67,68). Plak psoriasisin progresyon göstermesiyle, enfeksiyonlarla, sistemik 

ilaçlarla, lenfoma, lösemi gibi hastalıklarla, psoriasis tedavisinde kullanılan topikal ve 

sistemik ilaçların uygunsuz kullanımı/ani kesilmesi ile, termal/fiziksel travmalarla, alkolizm 

ve stres gibi tetikleyici faktörlerin etkisiyle ortaya çıkabilmektedir (66,69). Termoregulasyon 

kaybına bağlı hipotermi veya hipertermi, ateş, üşüme, titreme, taşikardi, artralji, 

dehidratasyon, yüksek debili kalp yetmezliği gibi sistemik bulgular, anemi, hipoalbuminemi 

ve sıvı elektrolit dengesizliği sıklıkla gözlemlenir. Hastaların takip ve tedavisinde bu bulgular 

önemlidir (48,66,68,69). 
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2.1.6.4. Püstüler psoriasis 

 
Psoriasisin püstüler varyantları steril püstüllerle karakterize heterojen bir hastalık 

grubunu oluşturmaktadır. Püstüler psoriasisde, plak psoriasisden farklı olarak IL36RN, 

CARD14 ve AP1S3 genlerinde mutasyon tespit edilmiştir. Generalize püstüler psoriasis, 

palmoplantar püstüler psoriasis ve akrodermatitis kontinua Hallopeau olmak üzere üç alt 

başlıkta incelenebilir (70). 

2.1.6.4.1. Generalize püstüler psoriasis 

 
Hassas eritemli zeminde steril püstüllerle karakterize, histopatolojik olarak nötrofil 

dominansinin izlendiği nadir görülen immun aracılı bir psoriasis varyantıdır. Püstüler 

psoriasis tek başına ortaya çıkabileceği gibi diğer psoriasis subtipleri zemininde de ortaya 

çıkabilir. Püstüler psoriasis tetikleyici faktörleri; hipokalsemi, gebelik, psoriasisli hastalarda 

kortikosteroidlerin ve sistemik tedavilerin ani kesilmesi, ilaçlar, enfeksiyonlar ve fototerapi 

olarak sıralanabilir (32,70). Farklı klinik varyantları mevcuttur. Bunlar; Von Zumbusch tipi, 

anuler tip, egzantematöz tip, lokalize tip ve impetigo herpetiformis olarak isimlendirilen 

klinik alt tipleridir (32,71). 

2.1.6.4.2. Palmoplantar püstüler psoriasis (PPP) 

 
Püstüler psoriasisin en sık görülen subtipidir. Tüm psoriasis hastalarının %3-4‘ünü 

oluşturan lokalize bir psoriasis formudur. El ve ayaklarda yerleşim gösteren, steril püstüller ve 

sarı-kahverenkli maküllerle karakterize, eritemli skuamlı plakların da eşlik edebildiği kronik 

seyirli bir psoriasis varyantıdır (32,70,72). Fokal enfeksiyonların, stresin ve sigaranın hastalığı 

tetikleyici olduğu bilinmektedir. SAPHO (sinovit, akne, palmoplantar püstüloz, hiperosteoz 

ve osteit) sendromunun bir komponenti olabilmektedir (32). 

2.1.6.4.3. Akrodermatitis kontinua Hallopeau 

 
El ve ayak parmaklarında eritem ve püstüllerle seyreden, tırnak yatağı ve plağında 

destruksiyona yol açabilen nadir görülen bir lokalize püstüler psoriasis varyantıdır (70). 

2.1.6.5. İnvers psoriasis 

 
Koltuk altı, kasık, meme altı, retroaurikular bölge, göbek, göbek altı kıvrımı, 

intergluteal bölge gibi kıvrım bölgelerinde ortaya çıkan psoriasis kliniğidir. Nemli, masere ve 
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sürtünmeye eğilimli bölgeler olduğundan genellikle psoriasisin kalın skuamlı plaklarına pek 

rastlanmaz. Eritemli zeminde minimal skuam izlenebilir (73). 

2.1.6.6. Saçlı deri psoriasis 

 
Saçlı deri, psoriasisli olguların yaklaşık %80’inde görülen, en sık tutulum alanlarından 

biridir. Retroaurikular bölge ve oksipital bölge tutulumu sık izlenir. Keskin sınırlı, genellikle 

saçlı deri sınırını aşma eğiliminde eritemli skuamlı plaklarla karakterizedir (32,74,75). 

2.1.6.7. Tırnak tutulumu 

 
Psoriasisli hastaların %10-80’inde, psoriatik artriti (PsA) olan hastalarda ise %80’in 

üzerinde tırnak tutulumu mevcuttur. Tırnak psoriasisi yaşam boyu tahmini prevelansının %80- 

90 olduğu bildirilmektedir (32,76). Klinik olarak tırnak yatağı tutulumuna bağlı sarımsı yağ 

damlası (salmon lekesi), splinter hemoraji, subungal hiperkeratoz, onikoliz gözlemlenebilir. 

Tırnak matriks tutulumunda ise pitting, lökonişi, lunulada kırmızı lekeler, tırnak plağı 

ufalanması ve transvers oluklanmalar (Beau çizgileri) ortaya çıkabilmektedir (76). 

2.1.6.8. PsA 

 
Eklemlerde erozyon ve destrüksiyona yol açabilen seronegatif inflamatuar bir artrit  

tablosudur. Hastaların %20-30’unda izlenir. Hastalık şiddeti ve süresi arttıkça PsA görülme 

riski artmaktadır. Ayrıca saçlı deri, intergluteal, perianal bölge ve tırnak tutulumu olan 

psoriasisli hastalarda PsA görülme sıklığı artmaktadır (10,48,77,78). Olguların yaklaşık % 

80’inde psoriasis lezyonlarından sonra PsA izlenir. PsA; genellikle proksimal interfalengeal 

eklem (PIF) ve distal interfalengeal eklem (DIF) gibi küçük eklem tutulumlarına büyük eklem 

tutulumlarının eşlik edebildiği asimetrik mono-oligoartiküler eklem tutulumu (en sık), DİF 

tutulumu, simetrik poliartiküler tutulum, artritis mutilans (nadir), spondilit ve sakroileit ile 

karakterize aksiyal tutulum (PsA li hastaların %40’ında) olmak üzere beş klinik form şeklinde 

gözlenebilir (32,48,56). PsA’in bir diğer özelliği tendon, ligament ve eklem kapsüllerindeki 

inflamasyon sonucu ortaya çıkan entezit tablosudur. En sık etkilenen tendon ise aşil 

tendonudur. PsA patogenezinde TNF-α, IL-17, IL-22, IL-23 gibi sitokinler önemli rol 

oynamaktadır. Bu sitokinleri hedef alan tedaviler ile eklem harabiyetinin ve fonksiyon 

kaybının önlenmesi ve hastanın yaşam kalitesinin yükseltilmesi sağlanabilmektedir (48,79). 
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Histopatoloji 
 
 

Prematür keratinosit maturasyonuyla oluşan hiperproliferatif epidermis, stratum 

korneumda çekirdekli hücrelerin izlenmesiyle karakterize parakeratoz, bazal keratinositlerde 

mitoz hızının artması sonucu kalınlaşmış epidermis (epidermal akantoz) gözlenir. Epidermal 

retelerde uzama ve düzenli bir akantoz mevcuttur. Granüler tabaka incelmiş veya 

kaybolmuştur. Dermiste genişlemiş kapillerler, üst papiler dermisde dendritik hücreler ve 

CD4+ Th hücrelerinden oluşan hücre infiltrasyonu, epidermiste ise nötrofil ve CD8+ Th hücre 

infiltrasyonu izlenir. Epidermiste subkorneal nötrofillerin oluşturduğu abselere ‘Munro 

mikroabseleri’, stratum spinozumdaki nötrofiller tarafından oluşturulan püstüllere ise 

‘Kogoj’un spongiform püstülleri’ adı verilir (2,32,50). 

 

Tanı ve Ayırıcı Tanı 
 
 

Tanısı genellikle anamnez ve fizik muayene ile konulmaktadır. Keskin sınırlı, kısmen 

simetrik, eritemli, üzeri beyaz skuamlı plakların olması, tırnak tutulumunun eşlik edebilmesi, 

isomorfik yanıtın izlenmesi, diz, dirsek, saçlı deri gibi predileksiyon yerlerinin tutulumu gibi 

bulgularla PV tanısı genellikle konulabilmektedir. Psoriasisin daha nadir görülen invers, 

genital, anuler, eritrodermik, püstüler psoriasis gibi varyantları tipik psoriasis plak morfolojisi 

göstermeyebilir ve ayırıcı tanıya giren diğer hastalıklarla karışabilmektedir. Klinik şüphenin 

devam ettiği, atipik lezyonlarda histopatolojik inceleme ile tanı konur (78). PV ayırıcı 

tanısında düşünülmesi gereken hastalıklar; liken simpleks kronikus, seboreik dermatit, kontakt 

dermatit, atopik dermatit, pitriasis rubra pilaris, bowen hastalığı, mikozis fungoides, liken 

planus, tinea korporis, pitriasis rosea, sifiliz ikinci dönem lezyonları gibi diğer papüloskumöz 

hastalıklardır (2,32,78). 

 

Hastalık Şiddetinin Değerlendirilmesi 
 
 

Plak psoriasisde hastalık şiddetinin belirlenmesi tedavinin planlanması açısından 

önemlidir. Günümüzde hastalık şiddetini belirlemek için en sık kullanılan ve güvenilir kabul 

edilen ölçekler psoriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ), vücut yüzey alanı (VYA) ve dermatoloji 

yaşam kalite indeksidir (DYKİ). Bu skorlamalardan herhangi birinden 10 üzeri puan almak 

orta-şiddetli psoriasis olarak adlandırılır (80). 
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PAŞİ Hesaplanması 

 
PAŞİ skoru hesaplanırken vücut baş, üst ekstremite, gövde ve alt ekstremiteler olmak 

üzere dört alana ayrılır ve total vücut yüzey alanları sırasıyla %10, %20, %30 ve %40 olarak 

kabul edilir. Her dört alandaki psoriasis plaklarının kapladığı alana (A) göre 1=<%10, 

2=%10-30, 3=%30-50, 4=%50-70, 5=%70-90 ve 6= 90–100% tutulum olmak üzere puan 

verilir. Psoriatik plakların şiddeti ise eritem (E), indurasyon (İ), deskuamasyon (D) olmak 

üzere üç parametre ile ve her birine 0–4 arası puan verilerek hesaplanır. PAŞİ skoru 0-72 

puan arasında değişkenlik gösterebilir. PAŞİ skoru ≤10 olan hastalar hafif şiddetli psoriasis,  

PAŞİ skoru 10 üzeri olanlar orta-şiddetli psoriasis kabul edilir (81,82). PAŞİ hesaplanması 

tablo 2.1.9.1 ve tablo 2.1.9.2‘de verilmiştir. 

Tablo 2.1.9.1. PAŞİ kriterleri (82) 

 
Skor 0 1 2 3 4 5 6 

Eritem=E yok hafif orta şiddetli çok 

şiddetli 

  

İnfiltrasyon=İ yok hafif orta şiddetli çok 

şiddetli 

  

Deskuamasyon=D yok hafif orta şiddetli çok 

şiddetli 

  

Tutulan alan=A %0 %0-10 %10-30 %30-50 %50-70 %70-90 %90-100 

 

 
Tablo 2.1.9.2. PAŞİ hesaplaması (82) 

 
 Baş Üst ekstremite Gövde Alt ekstremite 

PAŞİ= 0,1X(E+İ+D)A 0.2X(E+İ+D)A 0,3X(E+İ+D)A 0,4X(E+İ+D)A 

 

 
VYA Hesaplaması 

 
Hastalık şiddetini belirlemede kullanılan bir diğer ölçek tutulan VYA’dır. Tek bir el 

alanının yaklaşık %1’lik VYA olduğu kabul edilir ve bu alana göre tutulan toplam alan 

hesaplanır. VYA tutulumu ≤ 10 ise hafif-orta şiddetli psoriasis, VYA >10 ise şiddetli 

psoriasis olarak tanımlanır (78). 
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DYKİ Hesaplaması 
 

DYKİ dermatolojide çok sık kullanılan, uygulanması kolay, dermatolojik hastalıklara 

özgü önemli bir ölçektir. Hastalığın son hafta içinde günlük fiziksel aktivitelere ve sosyal 

hayata olan etkisini incelemeyi amaçlayan 10 soruluk bir anket formundan oluşur. DYKİ 0-30 

puan arasında değişir (81,83). DYKİ ≤10 olan hastalar hafif şiddetli psoriasis, DYKİ 10 üzeri 

olan hastalar orta- şiddetli psoriasis kabul edilir (84). (Tablo 2.1.9.3) 

Tablo 2.1.9.3. DYKİ anketi soruları (83) 

 

 

Tırnak Psoriasis Şiddet İndeksi (NAPSI) 

 
Tırnak tutulumunun şiddetini belirlemede en sık kullanılan ölçek NAPSI 

skorlamasıdır. Her tırnağa matriks ve tırnak yatağı tutulum bulgularının olup olmamasına 

göre ayrı ayrı 0-4 puan arası puan verilir. NAPSI skorlamasında her bir tırnak 4 kadrana 

ayrılır. Tırnağın her bir kadranı matris ve yatak bulguların varlığına göre değerlendirilir. Her 

bir kadran matriks ve yatak tutulumu mevcut ise maksimum 2 puan alır. Her bir tırnak 0-8 

arası puan alabilir. El ve ayak tırnaklarının aldığı puanlar toplanarak total skor hesaplanır.  

NAPSI skoru 0-160 puan arası değişir (82,85). 

Özetle hastalık şiddeti aşağıdaki şekilde sınıflandırılabilir (84); 
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 Hafif plak Psoriasis VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DYKİ ≤10 

 Orta-şiddetli Plak Psoriasisi VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DGD >2 ve DYKİ >10 

 Şiddetli Plak Psoriasisi VYA >10 / PAŞİ >10 / DGD >2 ve DYKİ >10 

 
Orta şiddetli psoriasise genellikle şu bulguların varlığı eşlik eder; görünür alanların 

tutulumu, saçlı deride şiddetli tutulum, genital tutulum, avuç içi/ayak tabanı tutulumu, en az 

iki tırnakta onikoliz veya onikodistrofi, kaşıntı, ağrı, yanma gibi şikayetlerin varlığı, 

rekalsitran plakların varlığı ve artrit varlığıdır. 

 

Komorbiditeler 
 
 

Psoriasis yaygın görülen, kronik inflamatuar bir hastalıktır. Son çalışmalarda TNF-α, 

IFN‐γ, IL-6, IL-8, IL-12, IL-17 ve IL-18 gibi pek çok proinflamatuar sitokinin psoriasisli 

hastalarda sağlıklı bireylere kıyasla daha yüksek olduğu ve bu durumun sistemik 

inflamasyona yol açtığı sonucuna varılmıştır. Bu nedenle artık psoriasis sistemik inflamatuar 

bir hastalık olarak kabul edilmeye başlanmıştır (10,79) 

2.1.10.1. Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) 

 
Psoriasisli hastalarda DM, HT, obezite, dislipidemi ve MS gibi kardiyovasküler risk 

faktörleri daha sık görüldüğünden psoriasisli hastalarda KVH riskinin arttığı düşünülmektedir.  

Psoriasisli hastalarda sigara ve alkol kullanımının sık olması, depresyon, stres gibi 

problemlerin izlenmesi KVH riskini artırmaktadır. Son çalışmalarda psoriasisli hastalarda 

kardiyovasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak da miyakard infarktüsü, inme, 

ateroskleroz, koroner arter hastalığı, endotelyal disfonksiyon gibi pek çok KVH riskinin 

arttığı bildirilmiştir (10,86-88). KVH riski özellikle orta ve şiddetli psoriasis hastalarında daha 

fazladır. Şiddetli psoriasis hastalarında ayrıca kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite de 

artmış oranda tespit edilmiştir. KVH riski erken başlangıçlı psoriasis hastalarında daha yüksek 

olup bu durumun progresif ateloskleroz ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir (89,90). 

Psoriasis hastalığında Th1 ve Th17 aracılı ortak inflamatuar yolakların varlığı, anjiyogenez ve 

endotelyal disfonksiyonun ateroskleroza ve KVH’lara yatkınlık oluşturduğu düşünülmektedir 

(10,90). Ayrıca bazı çalışmalarda psoriasisli hastalarda hiperproliferasyon nedeniyle oluşan 

folat düşüklüğünün hiperhomosisteinemiye neden olduğu ve bu durumun KVH hastalık 

riskini artırdığı bildirilmiştir (86,87). 
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Şekil 2.1.10.1. Psoriasisde ateroskleroz patogenezi (88) 

 

 

 
Psoriasis 

Keratinositler Sistemik inflamasyon 

CRP, VEGF, P selektin, resistin, leptin Obezite 

 

İnsülin rezistansı 

HOMA-IR 

Endotelyal disfonksiyon 

 
IRS-1, NO 

Endotelin-1 

 

Ateroskleroz 

 Adezyon melekülleri 

 Lökosit ekstravazasyonu 

 Koroner arter kalsifikasyonu 

Miyokard enfarktüsü 

 

 
2.1.10.2. Diabetes mellitus (DM) 

 
Amstrong ve ark. tarafından yapılan bir meta-analizde psoriasisli hastalarda DM 

prevelansı ve insidansının psoriasis olmayanlara göre daha fazla olduğu bildirilmiştir. 

Özellikle hastalık şiddeti arttıkça DM görülme sıklığı ve şiddeti artmaktadır (91,92). 

Psoriasisde artan TNF-α, IL-6, IL-8, IL-17 ve IL-18 gibi sitokinlerin insülin rezistansı 

oluşumuna katkıda bulunduğu düşünülmektedir (79). Psoriasis patogenezinde rol oynayan 

Proliferasyon 

Diferansiasyon 
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kronik inflamasyon kanda ve deride insülin benzeri büyüme faktörü-II miktarının artmasına 

yol açar. İnsülin benzeri büyüme faktörü-II ise epidermal proliferasyonu uyarır ve lipid 

metabolizmasını, vücut yağ kitlesini etkileyerek ateroskleroza yatkınlık oluşturur. Psoriasisli 

derideki keratinositler tarafından salgılanan VEGF anjiogeneze ve endotelyal hücre 

aktivasyonuna yol açar. VEGF metabolik sendrom ve obezite gibi hiperinsülinemik 

durumlarda da salgılanır. Hiperinsülinemik durumlar psoriasis artışına ve alevlenmesine yol 

açabilir. Bu durumun yalnızca inflamasyon yolağı ile değil ayrıca VEGF artışı ile de ilişkili 

olduğu belirtilmektedir (5). 

2.1.10.3. Obezite 

 
Obezite özellikle de abdominal obezite, yağ dokudan proinflamatuar adipokinlerin ve 

sitokinlerin salgılanması yoluyla metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalıkların 

gelişiminde aktif rol oynayan kronik düşük dereceli inflamatuar durum olarak kabul 

edilmektedir (93). Psoriasis ve obezite arasında çift yönlü bir ilişki mevcuttur. Psoriasisli 

hastalarda obezite daha sık izlenirken, obezitenin de psoriasise yatkınlık oluşturduğu ve/veya 

mevcut psoriasisi alevlendirdiği gösterilmiştir (93,94). Yağ dokudaki adipositler tarafından 

salgılanan leptin proinflamatuar bir adipokin olup obezlerde yüksek miktarlarda salgılanır ve 

psoriasis gelişimine öncülük eder. Adipositler tarafından salgılanan adiponektin ise TNF-α 

üretimininde inhibisyon yaparak etki gösterir. Obezlerdeki düşük adiponektin seviyelerinin 

TNF-α aktivasyonuna yol açarak inflamasyonu tetiklediği düşünülmektedir (5). 

2.1.10.4. Hipertansiyon (HT) 

 
HT; erişkinlerde hekim tarafından yapılan, tekrarlanan klinik ölçümler ile sistolik kan 

basıncının ≥140 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının ≥90 mmHg olması olarak 

tanımlanır (95). Kim ve ark. tarafından yapılan çalışmada psoriasis hastalarında hipertansiyon 

prevalansının herhangi bir risk faktörü olmaksızın sağlıklı kontrollere kıyasla yüksek olduğu 

ve hipertansiyon prevalansının hastalık şiddetiyle pozitif kolerasyon gösterdiği izlenmiştir 

(86,96). Psoriasisde kronik inflamatuar süreç, yağ dokusundan üretilen anjiyotensin-II, 

oksidatif stres, endotelin-1, renin ve anjiyotensin dönüştürücü enzim düzeylerindeki yükseklik 

hipertansiyonun nedeni olarak gösterilmektedir (97). 

2.1.10.5. Dislipidemi 

 
Kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörü olarak bilinen dislipideminin 

psoriasisli hastalarda daha sık izlendiği ve hastalık şiddeti arttıkça dislipidemi prevelansının 
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da arttığı yapılan meta-analizlerde gösterilmiştir (98). Psoriasis patogenezinde rol oynayan 

TNF-α, IL-1 ve IL-6’nın adipositlerde lipolize, karaciğerde denova yağ asidi sentezine yol 

açarak dislipidemiye neden olduğu bilinmektedir. Ayrıca psoriasis tedavisinde kullanılan 

retinoik asit ve siklosporin gibi ilaçların yan etkisi olarak hiperlipidemiye rastlanabilmekte ve 

lipid panelinin yakın takibi gerekmektedir (32,97). 

2.1.10.6. Metabolik Sendrom (MS) 

 
İnsülin direnci, HT, aterojenik dislipidemi ve abdominal obezite gibi çeşitli metabolik 

bozuklukların kombinasyonunu içeren ve koroner arter hastalığına (KAH) yatkınlık oluşturan 

endokrinopatidir (99). Metabolik sendrom için pek çok tanı kriteri mevcut olup en son 2009 

yılında Uluslararası Diabet Fedarasyonu (IDF) tarafından yeni tanı kriterleri tanımlanmış ve 

herhangi üç kriterin olması durumunda MS tanısının konulacağı bildirilmiştir (100). 

Kriterler: 

 
 Erkeklerde bel çevresinin ≥94 cm, kadınlarda ≥80 cm olması (popülasyon spesifik 

kriter, Avrupa) 

 Trigliserid düzeyinin >150 mg/dl olması veya hipertrigliseridemiye yönelik tedavi 

alıyor olmak 

 Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) düzeyinin erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl 

altında olması veya düşük HDL’ye yönelik tedavi alıyor olmak 

 Hipertansiyon (sistolik kan basıncının ≥130 mmHg, diastolik kan basıncının ≥85 

mmHg olması veya antihipertansif ilaç kullanıyor olmak) 

 DM tanısı veya açlık plazma glukozunun ≥ 100 mg/dl’nin  üzerinde olması veya 

antidiabetik ilaç kullanıyor olmak 

Psoriasisli hastalarda MS görülme sıklığı psoriasisi olmayan sağlıklı kontrolere gore 

yaklaşık 2 kat daha fazladır. Psoriasisli hastalarda MS görülme oranı %20-50 arasında 

bildirilmektedir. MS prevelansı şiddetli psoriasisi olan hastalarda daha yüksektir (86,100). 

2.1.10.7. Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) 

 
Sanayileşmiş ülkelerde yaygın görülen bir kronik karaciğer hastalığıdır. Alkol 

kullanımı olmaksızın karaciğerde hepatositlerde trigliserid birikimi sonucu ortaya çıkmakta ve 

hafif hepatik steatozdan steatohepatite kadar bir dizi karaciğer bozukluğunu kapsamaktadır 

(10,97). Yapılan bir meta-analizde psoriasisli hastalarda NAYKH prevelansı psoriasis 
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olmayan gruba göre daha yüksek saptanmıştır (10). Psoriasisli hastaların yaklaşık %17-60’ 

ında NAYKH izlenmektedir (7). NAYKH prevelansı şiddetli psoriasis hastalarında daha 

yüksek, hastalık prognozu ise psoriasiste daha kötüdür. Psoriasis ve NAYKH arasındaki 

patogenetik bağlantı ise kronik inflamasyon ve periferal insülin direnci ile açıklanmaktadır 

(101). 

2.1.10.8. İnflamatuar barsak hastalığı (İBH) 

 
Psoriasisli hastalarda ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn hastalığı (CH) görülme sıklığı 

artmıştır (97). Psoriasisde genel popülasyona kıyasla 2.9 kat daha fazla CH’na rastlanırken, 

CH olanlarda psoriasis görülme sıklığı ise yaklaşık 7 kat artmıştır (7). Psoriasis ve İBH ortak 

genetik ve inflamatuar yolaklara sahiptir (10). Psoriasis, CH ve ÜK için 6p21 gen lokusunda 

yatkınlık geni bulunur. Bu alanda İBH gen lokusu IBD3 ve psoriasis ile ilgili PSORS1 lokusu 

yer alır. Th17 hücreleri, IL-23 ve IL-12B reseptör genleri de psoriasis, ÜK ve CH ile 

bağlantılı olarak saptanmıştır (97). 

2.1.10.9. Maligniteler 

 
Psoriasisli hastalarda özellikle şidddetli psoriasisde malignite riski artmış olarak 

bildirilmiştir (10). Bozulmuş immun yanıt, immunsupresif ve immun modulatör tedaviler, 

kronik inflamasyon, sigara, alkol kullanımı ve obezite gibi komorbid durumların maligniteye 

yatkınlık oluşturduğu düşünülmektedir (102). Psoriasisli hastalarda lenfoma, lösemi ve non 

melanoma deri kanserileri başta olmak üzere pek çok solid organ tümörü riskinde artış 

bildirilmiştir. Mesane kanseri, orofarenks/larinks, karaciğer/safra kesesi ve kolon/rektum 

kanserleri dahil olmak üzere antipsoriatik tedaviden bağımsız solid organ tümörlerindeki 

artışın alkol ve sigarayla bağlantılı olduğu düşünülmektedir. Psoriasis hastalarında akciğer 

kanseri ve melanom dışı deri kanseri riski de artmaktadır. Non melanom deri kanseri riski, yaş 

ve hastalığının şiddeti ile bağlantılı olarak artmaktadır. PUVA ve/veya siklosporine maruz 

kalan hastalarda skuamöz hücreli karsinoma daha sık rastlanmakta ve özellikle erkeklerde 

daha yüksek oranda ortaya çıkmaktadır (10,86,102). 

2.1.10.10. Psikososyal komorbiditeler 

 
Psoriasisli hastalarda anksiyete/depresyon, stress, özgüven eksikliği, kendini suçlu ve 

değersiz hissetme, utanma/damgalanma hissi, sosyal izolasyon, erektil disfonksiyon, cinsel 

isteksizlik ve intihar düşüncesinin arttığı bildirilmektedir (97). Ayrıca sigara ve alkol 

kullanımı gibi alışkanlıklar bu hastalarda daha yüksektir (38). 
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2.1.10.11. Kronik böbrek hastalığı (KBH) 

 
Psoriasisin renal tutulumu hakkında çelişkili sonuçlar mevcuttur. Psoriasisde sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığında renal tutulum açısından anlamlı fark olmadığını bildiren 

çalışmaların yanında psoriasis şiddeti arttıkça renal tutulum riskinin arttığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (8,9). Orta ve özellikle şiddetli psoriasis vulgarisin kronik böbrek 

hasarı ve böbrek yetmezliği için bağımsız bir risk faktörü olabileceği sonucuna varılmış 

bildirimler de mevcuttur (10,103). Bazı çalışmalarda ise psoriasisli hastalarda kronik böbrek 

hasarı ve böbrek yetmezliği insidansının daha yüksek olduğu belirtilmektedir (11,12). 

İngilterede yapılmış bir çalışmada psoriasisli hastalarda, psoriasis olmayan gruba kıyasla 

yaklaşık 4 kat, İsveç’te yapılan bir çalışmada ise yaklaşık 2 kat fazla böbrek hasarı nedeniyle 

ölüm tespit edilmiştir (10,104). Ancak halen psoriasis ve renal hasar arasındaki sonuçlar 

çelişkili olup geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

2.1.10.12. Tedavi ilişkili komorbiditeler 

 
Psoriasis hastalarında özellikle şiddetli olgularda başlanılan sistemik tedaviler, 

nefrotoksisite, hepatotoksisite, dislipidemi, hipertansiyon ve cilt kanseri gibi istenmeyen yan 

etkilere yol açabilmektedir (97). Asitretin ve siklosporinin dislipidemiye, siklosporinin 

nefrotoksisiteye, metotreksatın hepotoksisiteye, PUVA, metotreksat ve siklosporin 

tedavilerinin non melanoma deri kanserlerine yatkınlık oluşturduğu akılda tutulmalıdır. Yan 

etkiler yakın takip edilmelidir (86). 

 

Tedavi 
 
 

Psoriasisli hastalarda tedavi seçiminde; PAŞİ skoru, VYA, DYKİ ve doktorun global 

değerlendirmesi (DGD) skoru göz önünde bulundurulur. Hafif plak psoriasiste, topikal 

tedaviler ve dirençli durumlarda fototerapi uygulamaları; orta-şiddetli plak psoriasisde 

fototerapi, sistemik konvansiyonel tedaviler veya kombinasyon tedavileri; şidddetli 

psoriasisde ise sistemik konvansiyonel tedaviler, kombinasyon tedavileri veya biyolojik 

tedaviler önerilmektedir (84). 
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2.1.11.1. Topikal tedaviler 

2.1.11.1.1. Kortikosteroidler 

Hafif ve orta şiddetli psoriasiste ilk seçenek olarak kullanılmaktadır. Anti inflamatuar 

etki gösterirler (78). Topikal kortikosteroidler topikal ve sistemik yan etkilere yol açabilir. 

Lokal yan etkileri; stria, telenjektazi, atrofi, hipertrikoz, akneiform erüpsiyon, rozasea, 

perioral dermatit, taşiflaksi ve hiperpigmentasyondur. Sistemik yan etkileri ise süperpotens 

kortikosteroidlerin uzun süreli kullanımı, geniş yüzeylere uygulanması, oklüzyon ile 

uygulama ve pediatrik hastalarda kullanımı ile deriden emilerek sistemik dolaşıma geçmesi 

sonucu oluşabilen hipotalamohipofizer aksın (HHA) baskılanmasıdır. Yan etkilerden 

korunmak için topikal kortikosteroidlerin uzun süreli (>6 hafta) ve aralıksız kullanımından 

kaçınmak gerekir (56,84,105). 

2.1.11.1.2. D vitamin analogları 

 
Epidermis hiperproliferasyonunu inhibe eder, kornifiye zarf oluşumunu artırarak ve 

transglutaminazı aktive ederek normal farklılaşmayı indükler. Terapötik etkinlikleri yüksek ve 

toksisiteleri sınırlıdır. Bu nedenle kalsipotriol ve diğer D3 vitamini analogları psoriasis 

hastalığı için birinci basamak tedavi ajanı olarak kullanılmaktadır. Psoriasis tedavisinde 

topikal kortikosteroidlerle vitamin D3 analoglarının kombinasyonu tedavi etkinliğini 

arttırırken steroidlere bağlı yan etki riskini azaltmaktadır (32). 

2.1.11.1.3. Topikal kalsinörin inhibitörleri 

 
Pimekrolimus ve takrolimus T hücre aktivasyonu ve proliferasyonunu baskılayarak 

etki gösterir. Psoriasisde onayı olmamasına rağmen yüz, fleksural bölge ve genital bölge gibi 

kortikosteroidlerin yan etki riskinin yüksek olduğu bölgelerde önemli bir tedavi seçeneği 

olarak yer alır. Bölgesel kaşıntı ve yanma hissi en sık karşılaşılan yan etkisidir (106). 

2.1.11.1.4. Tazaroten 

 
Psoriasis tedavisinde kullanılan topikal A vitamini derivesidir. Tazarotenin aktif 

metaboliti tazarotenik asit, epidermisteki retinoik asit reseptörlerine seçici olarak bağlanarak 

etki gösterir. Epidermal proliferasyonu azaltır, transglutaminaz, kreatin 16 ekspresyonunu 

inhibe eder. Epidermal hiperproliferasyonu düzenleyici ve antiinflamatuar etkilere sahiptir. 
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Kontakt irritasyon en önemli ve kullanımı sınırlayan yan etkisidir. Bu nedenle genellikle 

kortikosteroidlerle kombinasyonu tercih edilir. Gebelik kategorisi X’tir ve gebelikte kullanımı 

mutlak kontraendikasyondur (32,80). 

2.1.11.1.5. Keratolitikler 

 
Salisilik asit gibi keratolitikler %5-10 konsantrasyonda olmak üzere, psoriasis 

tedavisinde adjuvan tedavi olarak önerilmektedir (32). Hiperkeratotik derinin inceltilmesi, 

stratum korneumun yumuşatılması ve hidrasyonu, diğer anti psoriatik topikal tedavilerin 

penetrasyonunun artırılması ve bariyer onarımı gibi etkileri mevcuttur (107). 

2.1.11.1.6. Nemlendiriciler 

 
Cildin daha derin kısımlarından suyun buharlaşmasını sınırlayan ve stratum 

korneumun nemlendirilmesini sağlayan tıkayıcı bir film oluşturur. Stratum korneumun nem 

tutma kapasitesini arttırır. Düzenli nemlendirici kullanılması psoriasisli hastalarda 

kepeklenme ve fissürleri azaltır. Plak ve saçlı deri psoriasisinde kaşıntının azalmasında fayda 

sağlar (107). 

2.1.11.2. Fototerapi 

 
Topikal tedavilere yanıt vermeyen orta ve şiddetli psoriasis hastarında ilk tercihdir. 

PUVA, UVB ve dar bant UVB uygulanabilmektedir. Dar bant UVB psoriasis tedavisinde 

etkili ve güvenilir olduğundan en sık tercih edilen fototerapidir. Çocuklar ve gebelerde 

kullanılabilmesi önemli bir avantajdır (78). Fototerapi sitokinler aracılığıyla Th2 yolağını 

aktive ederek, Th1/Th17 yolağını baskılamaktadır, langerhans hücrelerinin, keratinositlerin 

apopitozu indükler, langerhans hücrelerinde ve diğer anahtar hücrelerde immunsupresyon 

yaparak psoriasisdeki inflamatuar süreci baskılamaktadır (108). 

2.1.11.3. Sistemik konvansiyonel tedaviler 

2.1.11.3.1. Asitretin 

Th1 ve Th17 aktivitesini baskılayan ve keratinosit farklılaşmasını düzenleyen retinoid 

türevidir. Topikal tedavilere, fototerapiye dirençli orta ve şiddetli psoriasis tedavisinde 

kullanılmaktadır. Eritrodermik psoriasis, püstüler psoriasis, palmoplantar psoriasisde 

monoterapide, plak psoriasiste ise genellikle fototerapi ile kombinasyon şeklinde 

kullanılmaktadır. İmmunsupresyona yol açmaması önemli bir avantajıdır (80,106). Gebelik, 
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emzirme, karaciğer ve böbrek yetmezliği, kontrolsüz hiperlipidemi, aşırı alkol kullanımı gibi 

durumlar asitretin kullanımının mutlak kontraendikasyonlarıdır. Gebelik kategorisi X’dir. 

Hastaların tedavi sırasında ve tedavi sonrası en az 3 yıl süreyle kontrasepsiyona devam etmesi 

ve kan bağışında bulunmaması gerekmektedir (32). Keilit, saç dökülmesi, cilt kuruluğu, 

tırnaklarda kırılganlık ve piyogenik granülom gibi mukokutanöz yan etkiler sık 

görülmektedir. Asitretin kullanımı sırasında hipertrigliseridemi başta olmak üzere 

hiperlipideminin ve karaciğer toksisitesinin yakın takibi yapılmalıdır (106). 

2.1.11.3.2. Metotreksat (MTX) 

 
Dihidrofalat redüktaz enzimini inhibe ederek timidin ve pürin biyosentezini 

baskılayan, DNA sentezini inhibe eden bir folik asit analoğudur. 5-aminoimidazole-4- 

karboksamid ribonükleotid transformilaz enzimini inhibe ederek antiinflamatuar etki gösterir 

(1,109). MTX orta ve şiddetli plak psoriasisde, eritrodermide, püstüler psoriasisde ve PsA 

tedavisinde etkilidir. En sık görülen yan etkileri bulantı, kusma, alopesi, kemik iliği 

supresyonu, karaciğer enzimlerinde artış, gastrointestinal ülserler, pnömoni, ateş ve 

enfeksiyonlara eğilimdir. MTX kullanımından en az 24 saat önce veya sonra 5 mg folik asit  

desteği verilmesi, gastrointestinal yan etkileri, stomatit riskini, karaciğer enzimlerinde 

anormallik oluşma riskini azaltmaktadır (110). Gebelik katagorisi X olup kullanıldığı süre 

boyunca ve sonrasında 3 ay kontrasepsiyon sağlanması gerekmektedir. Karaciğer yetmezliği,  

aşırı alkol alımı, gebelik, aktif tüberküloz ve enfeksiyonlar, aktif peptik ülser kesin 

kontraendikasyonlarıdır (80,110). 

2.1.11.3.3. Siklosporin 

 
İmmunsupresif etkisini IL-2 üretimini baskılayıp T lenfositlerin çoğalmasını önleyerek 

gösterir (78,111). Orta ve şiddetli plak psoriasis, püstüler psoriasis ve eritrodermik psoriasisde 

endikedir. Siklosporinin 2-4 haftada hızlı etki göstermesi, daha az miyelosupresyon ve 

hepatotoksisiteye yol açması önemli avantajlarıdır (112). Nefrotoksisite riskinden dolayı 

devamlı kullanım süresi 2 yılı aşmamalıdır (111). Siklosporinin nefrotoksik etkisi doz ve süre 

bağımlıdır. Bu nedenle kısa sureli ve aralıklı tedavi tercih edilir (1). En önemli yan etkisi 

nefrotoksisite ve hipertansiyondur. Hiperkalemi, hipomagnezemi gibi elektrolit bozuklukları,  

hiperlipidemi, hipertrikoz ve gingival hiperplazi diğer önemli yan etkileridir. Uzun dönem yan 

etkileri ise skuamöz hücreli karsinom başta olmak üzere non melanoma deri kanseri riskinde 

görülen artıştır. Bu nedenle fototerapi ile kombine edilmemesi önerilmektedir (106,112). 
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Siklosporin kullanımı sırasında renal fonksiyonlarının ve kan basıncının yakın takibi 

yapılmalıdır (112). 

2.1.11.3.4. Apremilast 

 
İmmun hücrelerde hücre içi fosfodiesteraz-4'ü inhibe ederek siklik AMP bozulmasını 

önleyen küçük bir moleküldür. Fototerapi, MTX, siklosporin, asitretin veya PUVA'nın 

başarısız olduğu orta-şiddetli plak psoriasisli hastalarda ve hastalığı modifiye edici 

antiromatizmal ilaçların başarısız olduğu psoriatik artrit hastalarında kullanılmaktadır. En sık 

görülen yan etki diyare ve kusmadır (32,110). 

2.1.11.3.5. Fumarik asit esterleri 

 
Orta ve şiddetli erişkin psoriasiste Almanya’da onaylı, geniş immunmodulatör etkilere 

sahip bir ilaçtır (112). Diğer ülkelerde endikasyon dışı olarak kullanılabilmektedir. TNF–α, IL-

12 ve IL-23 üretimini azaltarak etki gösterdiği düşünülmektedir (106). En sık görülen yan 

etkisi ilk haftalarda sıkıkla görülen gastrointestinal intoleranstır. Diğer yan etkileri lökopeni,  

lenfopeni, eozinofili, flushing, proteinüri, serum kreatinin düzeyinde artış ve karaciğer 

enzimlerinde yükselmedir (110). 

2.1.11.4. Biyolojik tedaviler 

2.1.11.4.1. TNF-alfa İnhibitörleri 

Geleneksel sistemik ajanlara göre ciddi yan etki riskleri daha azdır. Genellikle 

gebelikte güvenli kabul edilirler. Enfeksiyonlarda ve bazı malignitelerde, özellikle kutanöz 

skuamöz hücreli karsinomda artışla ilişkilendirilmiştir. Anti-TNF ile tedavi edilen hastalarda 

tüberküloz gelişme riski yüksektir. Bu nedenle yıllık tüberküloz taraması önerilmektedir. 

Ayrıca nadiren paradoksal kötüleşme bildirilmektedir (106). 

Etanersept: Orta ve şiddetli psoriasis tedavisinde 2004 yılında onay almış ilk TNF-α 

inhibitörüdür. Monomerik yapıdaki reseptörlere göre doğal TNF-α’ya 500-1000 kat daha 

fazla afinite gösterir. Dolaşan TNF-α’ya karşı etkilidir, reseptöre tutunmuş TNF-α üzerine 

etkisi yoktur (1,113). Fototerapi ve sistemik konvansiyonel tedavilere yanıt vermeyen ve 

/veya kontraendike olan orta ve şiddetli kronik plak psoriasis ve psoriatik artritte 

kullanılmaktadır. Uygulama şeması ilk 12 hafta haftada iki kez 50 mg subkutan olarak 

başlanıp, idame tedavisinde haftada 50 mg olarak devam etmek şeklindedir. Aralıklı tedavide 

uygun bir ajandır (114). 
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Adalimumab: Serbest ve membrana bağlı bulunan TNF-α’yı inhibe ederek etki 

gösteren insan kaynaklı monoklonal bir antikordur. TNF-α ile p55 ve p75 TNF-α hücre-yüzey 

reseptör ilişkisini bloke ederek etki gösterir. TNF eksprese eden tüm mononükleer hücrelerin 

apopitozunu indükler. Plak psoriasis ve PsA tedavisinde kullanılır. Pediatrik kronik plak 

psoriasisde 4 yaş ve üzerinde kullanım onayı mevcuttur. İlk doz 80 mg subkutan, ikinci doz 1 

hafta sonra 40 mg olarak uygulanır. İdame tedavisine ise 2 haftada bir 40 mg subkutan 

uygulama olarak devam edilir (84,111). 

İnfliksimab: Kimerik yapıda (fare/insan) monoklonal IgG1 tipi antikordur. TNF-α’nın 

solubl ve membranöz formlarını inhibe eder. Tedavi dozu 5 mg/kg olup yavaş infüzyon 

şeklinde uygulaması yapılır. İndüksiyon fazında 0, 2 ve 6. haftalarda tedavi verilir. İdame 

tedavi 8 haftada bir olacak şekilde düzenlenir. En sık görülen yan etkisi ise olguların yaklaşık 

%20’sinde görülebilen infüzyon reaksiyonlarıdır (110). 

 
Sertolizumab pegol: TNF-α’yı inhibe ederek etki gösteren, rekombinant yapıda, 

humanize bir monoklonal antikordur. Polietilen glikol ile pegilize edilmiş Fab kısmından 

oluşur. Fc kısmının olmaması sayesinde kompleman aracılı sitotoksisiteye neden olmaz, 

inflame dokularda daha uzun kalabilir ve gebelikte plasentaya geçişi minimal düzeydedir. 

Ayrıca Fc kısmının olmaması düşük immunosite potansiyeli sağlar. Pegile edilmiş Fab 

içermesi ise dolaşımda kalış süresini uzatmaktadır (115). Uygulama şeması 400 mg başlangıç 

dozunun ardından iki haftada bir 400 mg idame şeklindenir. Hasta 90 kilonun altında ise 0, 2 

ve 4. haftada bir 400 mg, sonrasında 2 haftada bir 200 mg dozda subkutan olarak uygulama da 

yapılabilmektedir (116). 

2.1.11.4.2. Anti interlökinler 

 
Psoriasis patogenezinde TNF-α başta olmak üzere IL-12/23, IL-23, IL-17A ve IL-17 

reseptörü (IL-17RA) alt biriminin inflamatuar süreçte kritik rol oynadığı son zamanlarda 

ortaya konulmuştur. Güncel tedavi şemalarında bu sitokinleri hedef alan tedaviler yerini 

almıştır (62). 

 IL-17 İnhibitörleri 

 
Sekukinumab: Amerika Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından Ocak 2015'te 

onaylanmış, rekombinant, yüksek afiniteli, tamamen insan anti-IL17A IgG1k monoklonal 

antikorudur. IL-17’e seçici olarak bağlanır ve IL-17’nin keratinositler üzerindeki 

proinflamatuar etkisini engeller (117). Orta ve şiddetli plak psoriasis ve PsA tedavisinde 



29  

onaylıdır (106). Psoriasis tedavisinde 0, 1, 2, 3 ve 4. haftalarda 300 mg ve 4 haftada bir 300 

mg dozda idame şeklinde uygulanır (117,118). 

İksekizumab: IL-17A'yı nötralize ederek etki gösteren insan kaynaklı, anti-IL-17 

immünoglobulin G4 tipi monoklonal bir antikordur (80). Orta ve şiddetli plak psoriasis 

tedavisinde 2016 yılında ve PsA tedavisinde 2017 yılında onay almıştır. İksekizumabın 

inflamatuar barsak hastalığı olan hastalarda İBH’de kötüleşmeye sebep olabileceği bildilmiştir 

(119). İksekizumab ilk haftadan itibaren hızlı etki göstermektedir (1). Tedavi şeması 160 mg 

subkutan ilk uygulamayı takiben 2, 4, 6, 8, 10 ve 12. haftada 80 mg, 4 haftada bir 80 

mg/subkutan idame şeklindedir (118). 

Brodalumab: Diğer IL-17 inhibitörlerinden farklı olarak, keratinosit ve immun 

hücrelerdeki IL-17A reseptörünü hedef alan insan IgG2k monoklonal antikorudur. Orta ve 

şiddetli plak psoriasis tedavisi için 2017 yılında FDA tarafından onaylanmıştır. Orta ve 

şiddetli plak psoriasisde brodalumab dozu 0, 1. ve 2. haftalarda 210 mg subkutan, daha sonra 

idame tedavi ise iki haftada bir 210 mg olmak üzere subkutan yolla uygulama şeklindedir 

(80,118). 

 IL 12/23 inhibitörleri 

 
Ustekinumab: IL-12 ve IL-23'ün p40 alt birimine karşı yüksek özgüllük ve afiniteye 

sahip rekombinant, tamamen insan kaynaklı IgG1κ tipi antikordur. Th1 ve Th17 hücreleri 

üzerine etki gösterir. Ustekinumab 2009 yılında psoriasis tedavisinde onaylanmıştır. 

Konvansiyel tedavilere yanıtsız orta ve şiddetli plak psoriasis ve PsA’de kullanılır. 

Ustekinumabın 45 mg veya 90 mg’lık 2 formu bulunur. Hasta 100 kg altı ise 45 mg, 100 kg 

üstü ise 90 mg’ lık doz uygulanır. Ustekinumabın 0 ve 4. haftada 45 veya 90 mg subkutan 

uygulaması yapılır. Her 12 haftada bir 45 mg veya 90 mg subkutan olacak şekilde idame 

tedaviye devam edilir (1,73,110). 

 IL-23 İnhibitörleri 

 
IL-23'ün Th17 hücrelerinin "ana düzenleyicisi" olarak keşfedilmesiyle birlikte psoriasisin 

tedavisinde IL-23’ün p19 subunitini hedef alan guselkumab, tildrakizumab ve risankizumab 

adında antagonistler geliştirilmiştir. 

Guselkumab: FDA tarafından 2017 yılında onaylanan ilk IL-23 antagonistidir. 

IL23’ün p19 subünitine bağlanarak etki gösteren immünoglobulin G1λ (IgG1λ) izotipinde 



30  

tamamen insan monoklonal antikorudur. Orta ve şiddetli plak psoriasis tedavisinde onaylı 

olup henüz PsA tedavisinde kullanımı onaylı değildir. Guselkumab 100 mg dozda, 0 ve 4. 

haftalarda uygulandıktan sonra 8 haftada bir 100 mg subkutan uygulama şeklinde devam 

edilir (118,120). 

Tildrakizumab: lL-23 p19’u selektif olarak inhibe eden humanize monoklonal bir 

IgG1κ antikorudur. Tildrakizumab 2018 yılında orta ve şiddetli plak psoriasis tedavisinde 

onay almıştır. En sık gözlenen yan etkiler üst solunum yolu enfeksiyonu, nazofarenjit ve baş 

ağrısı olarak bildirilmiştir. Doz şeması 0 ve 4. haftada 100 mg, daha sonra 12 haftada bir 100 

mg subkutan uygulama şeklindedir (118,120). 

Risenkizumab: lL-23’ün p19 alt birimine bağlanarak IL-23’ün reseptör etkileşimini 

önleyen humanize IgG1 monoklonal antikorudur. Doz şeması 0 ve 4. haftada 150 mg 

,sonrasında 12 haftada bir 150 mg subkutan uygulama şeklindedir. En sık bildirilen yan etkisi 

viral üst solunum yolu enfeksiyonlarıdır (118,121). 

 

 

2.2 RENAL HASAR BELİRTEÇLERİ 
 
 

GFR 
 
 

Glomerülden süzülen plazmadaki maddelerin dakikadaki mililitre cinsinden oranıdır. 

Yetişkin bir erkek için GFR 90-120 ml/dk/1.73 m2'dir. Glomerüler fonksiyonun genel 

göstergesidir. GFR, genel olarak fonksiyonel, patolojik, klinik ve prognostik faktörlere dayalı 

olarak sağlık ve hastalıkta karmaşık fonksiyonlar için en iyi indeks olarak kabul edilir. 

Herhangi bir sebeple GFR’nin <60 ml/dk/1.73 m2 olması ve bu durumun 3 aydan uzun süre 

devam etmesi kronik KBH olarak tanımlanır. GFR ölçümleri KBH evrelendirilmesi ve tedavi 

takibinde kullanılmaktadır (122). 

 

Üre-Kreatinin 
 
 

Glomerüler fonksiyonu değerlendirmenin en kolay ve en basit yöntemi üre ve 

kreatinin serum konsantrasyonu ölçümüdür. Serum kreatinin seviyeleri glomerüler 

fonksiyonların değerlendirilmesinde en sık kullanılan parametrelerdendir. Kreatininin tamamı 

böbreklerden atılır. Böbrek tarafından azalan klirens, artan serum kreatinini ile sonuçlanır. 
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Serum kreatinini kas kitlesiyle artar, gebelikte azalır, diyetle özellikle kırmızı et tüketimi ile 

ciddi değişimler gösterebilir. Serum kreatinin düzeylerindeki artış böbrek yetmezliğinin geç 

dönem bulgusudur. Böbrek fonksiyonu, serum kreatinininde artış gözlenmeden önce %50 

oranında azalmıştır. Bu nedenle serum kreatinin düzeyleri böbrek hasarını erken dönemde 

belirlemekte kullanılabilecek bir belirteç değildir (123,124). Serum üre düzeyleri yüksek 

proteinli diyet, dehidratasyon, gastrointestinal kanama, malignensi, katabolik durumlar, 

kortikosteroid ve tetrasiklin gibi ilaçların kullanılması sırasında artış gösterir. Düşük proteinli 

diyet, açlık, anabolik süreçler, gebelik, hipotiroidizm, karaciğer hastalıkları, artmış 

antidiüretik hormon düzeyleri serum üre düzeylerinde azalma ile ilişkilidir (124). 

 

Proteinüri (Spot idrarda protein/kreatinin oranı) 
 
 

Proteinüri, KBH tanısı ve takibinde kullanılan önemli bir parametredir. İdrarla protein 

atılımı normalde günlük 150 mg’ın altındadır. Daha yüksek protein atılımı patolojik kabul 

edilir ve proteinüri olarak tanımlanır. DM, HT gibi sistemik hastalıklar, nefrotik sendrom, 

multiple myelom, toksik nefropati, nefroskleroz, kronik intersitisyal nefrit, polikistik böbrek 

hastalığı, renal tübüler hastalık gibi böbrek hastalıkları ve ilaç kullanımı gibi çeşitli sebeplerle 

proteinüri oluşabilir. Proteinürili hastalarda genellikle semptoma rastlanmaz (125). Renal 

hastalık oluşma ihtimali yüksek bireylerde proteinüri taramaları yapılması önerilmektedir. 

Proteinürinin ortaya çıkarılması için tarama testi olarak TİT kullanılmakta ve 24 saatlik 

idrarda proteinüri tespiti altın standart olarak kabul edilmektedir. Proteinüri ölçümünde 24 

saatlik idrar örneği toplamanın zor olması ve standardizasyonunun sağlanamaması nedeniyle 

spot idrarda protein/kreatinin oranının incelenmesinin günlük pratikte daha uygun olabileceği 

düşünülmektedir (126,127). 

 

Albuminüri (Spot idrarda albumin/kreatinin oranı) 
 
 

Normal şartlarda böbreklerden günlük albumin atılımı 30 mg’ın altındadır. 

Mikroalbuminüri, günlük 30-300 mg arası albumin atılımı olarak tanımlanır. Mikroalbuminüri 

diabetik nefropatinin bilinen en erken bulgusudur ve kardiyovasküler hastalık riski artışının 

habercisidir. Mikroalbuminürinin tespitinde 24 saatlik idrarda albumin ölçümü altın 

standarttır. Ancak uygulama zorlukları nedeniyle spot idrarda albumin/kreatinin oranlarına 

bakılmasının tarama testi olarak daha uygun olacağı bildilmektedir (128). 
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KIM-1 
 
 

Proksimal tübül hücrelerinden üretilen tip I transmembran glikoproteinidir. Sağlıklı 

böbreklerde KIM-1 düşük seviyelerde eksprese edilir. Genellikle yaşla birlikte KIM-1 

seviyelerinde lineer bir artış görülür. Erkeklerde biraz daha yüksek tespit edilir (20). Üriner 

KIM-1 düzeyleri iskemik-reperfüzyon hasarı durumlarında ve ilaç ilişkili tübüler hasarda 

hızla artış gösterir. İskemi-reperfüzyon hasarı meydana geldikten 48 saat sonra, 

farklılaşmamış proliferatif proksimal tübül epitel hücrelerinde KIM-1 tanımlanabilir düzeyde 

tespit edilir. İskemik/toksik böbrek hasarında, hücre dışı alanı bir matriks-metalloproteinaza 

(MMP) bağlı bir süreçte zardan ayrılır, böylece idrarda KIM-1 seviyesi hızla artar (129). Bu 

nedenle KIM-1’in tübüler hasarı takiben, tübüler epitel hücre hasarının derecesini izlemek 

için kullanılabilecek potansiyel bir biyobelirteç olduğu belirtilmektedir. Yüksek KIM-1 

seviyeleri, inflamasyon ve fibrozis derecesi ile korelasyon göstermektedir (20,130). 

KIM-1’in fosfatidilserin reseptörü olarak hareket ettiği ve böylece hasar görmüş 

böbrek epitel hücrelerinde apoptotik cisimlerin ve hücre kalıntılarının fagositozuna aracılık 

ettiği gösterilmiştir (131). Akut böbrek yetmezliği (ABY), böbrek fonksiyonunda hızlı, 

belirgin ve geri dönüşümlü bir kayıp ile karakterizedir. ABY tanısı genellikle serum kreatinin 

düzeylerinin değerlendirmesi ile yapılır. Bununla birlikte serum kreatinin seviyeleri ABY’nin 

erken evresindeki hasarı saptamakta yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle renal hasarı daha erken 

tespit edilebilen biyobelirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. KIM-1, serum kreatinin 

düzeylerinden daha önce yükselir. Üriner KIM-1, tübüler yaralanmadan birkaç saat sonra 

artar. Ayrıca, üriner KIM-1, böbrek hasarının ciddiyetini belirleme için de yararlı bir 

biyobelirteçtir (20). İlaç toksisitesine yönelik yapılan bazı çalışmalarda KIM-1’in üre, 

kreatinin ve N asetil beta glukozaminidaza (NAG) göre ABY’nin erken tespitinde daha 

sensitif ve spesifik olduğu bildirilmiştir (130,132). KIM-1’in KBH teşhisinde kullanılması 

hakkında literatürde pek çok çalışma mevcuttur (20,133,134). Normal böbrek fonksiyonu olan 

yetişkinlerde yapılan bir çalışmada KIM-1 5 yıl içinde gelişebilecek evre 3 KBH ve/veya hızlı 

böbrek fonksiyonu düşüşü (albuminüriden bağımsız olarak) ile ilişkili bulunmuştur (135). 

DM hastalarında yapılan, yaklaşık 6 yıllık izlem içeren bir çalışmada ise KIM-1 düzeylerinin 

GFR düşüsü (>30), kardiyovasküler risk ve mortalite artışının öncüsü olabileceği sonucuna 

varılmıştır (136). Tübüler biyobelirteçlerden özellikle üriner KIM-1‘in, diabetik böbrek 

hasarı, kronik böbrek hastalığının teşhisi ve prognozunun tayini için kullanılabilecek bir 

biyobelirteç olduğu bildirilmektedir (20). 
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NGAL 
 

 

Lipokalin ailesinden 25 kDa'lık bir proteindir. İnsan NGAL'i bir monomer ve 45-kDa 

homodimer olarak bulunur. Ayrıca nötrofillere özgü 135-kDa ağırlığında bir heterodimer 

formu da mevcuttur (131). NGAL başlangıçta nötrofillerde tanımlanmıştır, ancak böbreklerde 

ve diğer organlarda da doku hasarına sekonder olarak hızlı bir şekilde eksprese edilir. NGAL 

bakterilerin hücre dışı demiri almak için kullandığı sideroforlara bağlanıp demiri temizleyerek 

antibakteriyel savunmaya katkıda bulunur. NGAL-Fe-siderofor kompleksi, tübüler hücreler 

tarafından işlenir, sitoplazmik demir konsantrasyonunu arttırır ve demire bağlı süreçleri aktive 

eder. Serbest NGAL hücre içi demiri hücre dışına taşır. NGAL böbrek dahil olmak üzere 

çeşitli organlarda epitelyal büyümeyi demirden bağımsız mekanizma ile teşvik eder (16). 

Farklı hücre tiplerinde çok düşük miktarlarda eksprese edilir. Henle halkasının kalın çıkan 

kolu ve toplama kanalının interkalasyonlu hücreleri böbrekte NGAL üretiminin yapıldığı 

bölgelerdir. NGAL, glomerül tarafından filtrasyona uğrar ve proksimal tübül tarafından 

yeniden emilir. ABY sonrası tübüler yeniden emilimdeki azalma, idrar NGAL 

konsantrasyonunda artışa neden olabilir. NGAL, iskemik veya toksik böbrek hasarından 

hemen sonra yüksek miktarlarda üretilir ve tübüler hasarı gösterir (131). Seviyesindeki artış 

tübüler yaralanmadan 3 saat sonra tespit edilebilir ve yaralanmanın ciddiyetine bağlı olarak 

yaralanmadan yaklaşık 6-12 saat sonra zirve yapar. Yaralanma şiddetli olduğunda özellikle 

yaralanmadan sonra 5 güne kadar NGAL yüksekliği devam eder (137). NGAL, renal hasar 

sonucu oluşan ABY’nin erken teşhisinde sıkça araştırılan bir biyomarkerdir. NGAL, pediatrik 

ve yetişkin hastalarda kardiyak cerrahiden sonra ABY’nin erken tahmini, siplatin ve 

aminoglikozid gibi ilaçlara bağlı erken dönem nefrotoksisitenin değerlendirilmesi amacıyla 

pek çok klinik çalışmada kullanılmış bir biyobelirteçtir (130,131). 

Üriner NGAL‘in GFR'de saptanabilir değişiklikler gelişmeden önce böbrek hasarının 

iyi bir öngörücüsü olduğu gösterilmiştir. Evre 2-4 KBH olan çocuklarda yapılan bir 

çalışmada, plazma NGAL düzeylerinin GFR ile ters orantılı olduğu ve böbrek fonksiyonu 30 

ml/dk'nın altında olanlarda NGAL‘in böbrek fonksiyonunu değerlendirmede bir biyobelirteç 

olarak sistatin C'den daha iyi performans gösterdiği saptanmıştır. Plazma ve üriner NGAL'in, 

GFR düzeltildikten sonra dahi KBH progresyonu için öngörücü güce sahip olduğu ve böbrek 

hastalığının şiddetini yansıttığı bildirilmektedir (138). Çalışmalarda NGAL’in kronik böbrek 

hastalığının erken teşhisinde kullanılabilecek sensitivitesi yüksek bir biyobelirteç olduğu 

sonucuna varıldığı belirtilmektedir (139). 
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PCX 
 
 

Podositler, glomerüler kapiller ağın yüzeyini kaplayan oldukça özelleşmiş epitel 

hücreleridir. Kılcal damar endotel hücreleri ve glomerüler kılcal duvarın seçici geçirgenliğini 

sağlayan glomerüler bazal membran (GBM) ile birlikte filtrasyon bariyerinin bir parçasıdırlar. 

Podositlerin kaybının, glomerüler hastalığın ilerlemesinde ve glomerülosklerozun gelişiminde 

önemli bir rol oynadığı düşünülmektedir. Podositler sağlıklı bireylerde idrarda tespit edilmez 

veya inaktif böbrek hastalığı olanların idrarında az sayıda görülür (25). Üriner podositlerin, 

devam eden glomerüler hasarın proteinüriden daha spesifik bir belirteci olabileceği 

bildirilmektedir. PCX, podositlerin yüzeyinde bulunan major bir sialoglikoproteindir. PCX 

podositlerin şeklini ve yarık diyaframını korumada önemli bir role sahiptir. İdrarda artan PCX 

seviyeleri, böbrek hastalıkları için hastalık aktivitesinin ve podosit hasarının belirteci olarak 

kabul edilmektedir (23). Üriner PCX miktarı glomerüler hastalıklarda hasarın derecesi ile 

ilişkilidir. PCX podosit spesifik olmamasına rağmen podositüri tanısında en sık kullanılan 

belirteçtir (25). Proteinüri aktif veya persistan renal hasar ayrımı yapamazken, podositüri aktif 

glomerüler hastalığı göstermede daha değerlidir (26). Üriner PCX ile renal hasarın 

araştırıldığı çok sayıda çalışma mevcuttur (18,24-26). PCX, diabetik hastalarda nefropatinin 

tespitinde kullanılabilecek bir erken dönem renal hasar biyobelirteci olarak bildirilmiştir (24) 

Sonuç olarak üriner PCX, glomerüler hasarın ve hastalık aktivitesinin tespitinde 

kullanılabilecek noninvaziv, kolay uygulanabilen erken dönem renal hasar biyomarkeri olarak 

önerilmektedir (18,26). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Çalışmaya Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi 

Hastalıkları polikliniğine başvuran psoriasis vulgaris tanısı olan ve/veya psoriasis vulgaris 

tanısı yeni konulan 18 yaş ve üzeri hastalar dahil edildi. Sağlıklı kontrol grubu Bolu Abant  

İzzet Baysal Üniversitesi Deri ve Zührevi Hastalıkları polikliniğine başvuran, dışlama 

kriterlerini taşımayan ve psoriasis hastalığı olmayan 18 yaş ve üzeri sağlıklı gönüllülerden 

seçildi. Araştırma Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nca 02.02.2021 tarih ve 2021/03 sayılı kararı ile onaylandı. Hasta ve kontrol grubuna 

çalışma ve yapılacak işlemler hakkında bilgi verildi ve yazılı onam alındı. Veriler gizlilik ve 

evrensellik etik ilkeleri göz önünde bulundurularak saklandı. 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

 
 Gebelik ve laktasyon döneminde olmak, 

  Bilinen glomerülonefrit, tübülointerstisyel nefrit, persistan proteinüri, persistan 

hematüri gibi kronik renal hastalık öyküsü olmak, 

 Akut / kronik böbrek yetmezliğine sahip olmak, 

 Nefrektomi ve renal transplantasyon öyküsü olmak, 

 Polikistik böbrek hastalığı, soliter böbrek gibi konjenital üriner sistem anomalisi 

olması ve/veya mesane çıkış obstrüksiyonu, nörojenik mesane, nefrolitiazis gibi 

obstrüktif nefropatiye yolaçabilen hastalıklara sahip olmak, 

 Hidronefrotik böbrek varlığı, 

 Son 1 ay içinde piyelonefrit başta olmak üzere üriner sistem enfeksiyonu geçirmiş 

olmak, 

 Bilinen DM, HT, metabolik sendrom gibi kronik metabolik ve endokrinolojik hastalık 

öyküsü olmak, 

 İBH, romatoid artrit, ankilozan spondilit, sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi 

inflamatuar romatolojik hastalık öyküsü olmak, 

 Son 3 ay içerisinde düzenli nefrotoksik (siklosporin, aminoglikozid, kemoterapi 

ilaçları vs) ilaç kullanım öyküsü varlığı, 

 Son 3 ay içinde immunsupresif tedavi almış olmak, 

 Son 3 ay içerisinde geçirilmiş majör cerrahi operasyon veya yanık öyküsü varlığı, 

 Son 3 ay içerisinde ağır tempolu, düzenli egzersiz yapmak 
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 Son 3 hafta içerisinde herhangi bir sebeple nefrotoksik ilaç (analjezik, miyorelaksan, 

antidepresan, anihistaminik, antikolinerjik, antiviral ajanlar, antibiyoterapi, kontrast 

madde, bitkisel ilaç, ağır metaller, proton pompa inhibitörleri, diüretik ilaçlar, ACE-İ, 

anjiotensin reseptör blokerleri (ARB) vs. kullanmış olmak, 

 Son 3 hafta içerinde hipovolemiye neden olabilecek kusma, ishal, oral sıvı alım 

güçlüğü, kanama, sepsis vs. öyküsü olmak, 

 Renal hipoperfüzyona yol açabilecek KAH öyküsü olmak, perikardiyal kalp hastalığı, 

kalp yetmezliği ve aterosklerotik vasküler hastalık öyküsüne sahip olmak, 

 Bilinen vaskülit öyküsü olmak. 

 
 

3.1 KULLANILAN YÖNTEMLER 

 

Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ), hastalık süresi, artalji 

varlığı, artrit öyküsü, ailede psoriasis öyküsü ve tutulum yerleri ile ilgili bilgileri ayrıntılı 

anamnez ve fizik muayene ile değerlendirildi ve kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun bel 

çevresi ve tansiyon değerleri ölçülerek not edildi. Psoriasis hastalık şiddetini değerlendirmek 

üzere tüm hasta grubunda VYA tutulumu ve PAŞİ skoru hesaplandı, DYKİ anketi yapıldı ve 

skorlar kaydedildi. Hastalar ve kontrol grubu majör üriner sistem patolojilerinin/anomalilerin 

ekartasyonu amacıyla üroloji anabilim dalı ile konsulte edildi. Hasta ve kontrol grubuna 

alınacak bireylere üriner sistem ultrasonografisi yapıldı. Anamnez, fizik muayene ve 

ultrasonografisinde majör üriner anomalisi/patolojisi tespit edilmeyen hastalar çalışmaya dahil 

edildi ve tetkik aşamasına geçildi. Psoriasisli hasta grubunda rutinde takip amaçlı yapılan tam 

kan sayımı, serum üre, kreatinin düzeyi, GFR, açlık glukoz seviyeleri, sedimentasyon, C 

reaktif protein (CRP), tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopisi tetkikleri istendi. Hasta ve 

kontrol grubunda rutin tetkiklere ek olarak spot idrarda albümin, spot idrarda protein, spot 

idrarda kreatinin düzeyleri istendi ve üriner KIM-1, NGAL ve PCX düzeylerinin ölçülmesi 

planlandı. Çalışmaya katılan tüm hastalardan ve kontrol grubundan 5 ml venöz kan örneği ve 

2 adet 10 ml idrar örneği alındı. Kadın hastalarda idrar örnekleri mensturasyon döneminde ve 

mensturasyondan hemen sonra olmayacak şekilde foliküler fazda alındı. 
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Kan örneklerinin toplanması ve değerlendirilmesi 
 

 

Kan örneğinin alınması: Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubundan 12 saatlik gece 

açlığını takiben, saat 9:00’da oturur vaziyette venöz kan örnekleri alındı. Serum eldesi için 

pıhtı aktivatörü içeren 5mL BD Vacutainer SST Advance Plus Blood Collection Tubes jel 

seperatörlü kuru tüp (lot 1117689; Becton Dickinson, Plymouth, İngiltere), hemogram için bir 

adet 3 mL BD Vacutainer™ Blood Collection K2EDTA tüp (lot 1085044; Becton Dickinson, 

Plymouth, İngiltere) kullanılarak kan alındı. Alınan kan örneklerinden serum eldesi için alınan 

jel seperatörlü tüp 30 dakika bekletildi. Kan örnekleri, 1250 g’de 15 dakika santrifüj edildi. 

Testler aynı gün çalışıldı. 

 Serumda glukoz, üre, kreatinin, GFR, CRP ve sedimentasyon testleri: Serum 

glukoz düzeyi, heksokinaz- G6PDH; serum üre düzeyi, üreaz; serum kreatinin düzeyi 

kinetik alkalin pikrat; serum CRP düzeyi, turbidimetrik yöntemi kullanan Abbott 

Ticari Kitleri ile Abbott Architect C8000 (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, 

ABD) Biyokimya otoanalizöründe ölçüldü. eGFR, CKD EPI formülü ile laboratuvar 

bilgi sistemi aracılığı ile hesaplandı. Sedimentasyon, Alaris ALS-1200S (%3.2–4N 

sodyum sitrat, Lot no: 12026) tüpü kullanılarak, Alaris (Alaris, ALS-100, auto ESR, 

Türkiye) sedimentasyon analiz cihazında ölçüldü. 

 
 Tam kan sayımı testi: Hemogram, iki açıdan lazer ışığı saçılımı ve floresan sinyaller 

kullanarak hücreleri üç boyutlu incelemeye alan Sysmex XN-1000 (Sysmex Corp., 

Kobe, Japonya) hematoloji analizörü kullanılarak ölçüldü. 

 

 

İdrar örneklerinin toplanması ve değerlendirilmesi 
 

 

İdrar örneğinin toplanması: Hasta ve kontrol grubundan bir adet steril ve bir adet steril 

olmayan idrar numune kabına olmak üzere iki adet sabah ilk idrar örneği, orta akım idrarı 

olarak alındı. İdrar örnekleri üç saat içinde, ışık almayacak şekilde laboratuvara getirildi.  

Steril olmayan örnekte tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopisi, spot idrarda albumin, 

protein ve kreatinin düzeyleri çalışıldı. Steril idrar numune kabındaki örnek ise NGAL, 

KIM-1 ve PCX ölçümleri için hazırlandı. Steril idrar numune kabıdan 10 ml idrar örneği 

tüplere alınarak 10 dakika 1000 g de santrifüj edildi. Örneğin süpernatan kısmı deney 
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günü aşamalı olarak çözülmek üzere -80 °C'de saklandı. Hazırlanan idrar örnekleri deney 

günü aşamalı olarak çözülerek toplu olarak çalışıldı. Tekrarlanan dondurma ve çözme 

işleminden kaçınıldı. 

 

 Tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopisi: İdrar analizi için örnekler aynı gün 

çalışıldı. Sysmex UC-3500 (Sysmex Corp., Kobe, Japonya) otomatik idrar analiz 

cihazında Sysmex UC 9-A (LOT No:AC1014) kiti kullanıldı. İdrar sediment ve 

mikroskobik incelemesi için Sysmex UD-10 Automated Urine Particles, Digital 

Imaging Device ve Sysmex UF-5000 Automated Flow Sitometre kullanıldı. 

 

 Spot idrarda protein, albumin ve kreatinin ölçümü: Spot idrarda protein düzeyi, 

benzethonium klorid; spot idrarda albumin düzeyi immunoturbidimetrik; spot idrarda 

kreatinin düzeyi kinetik alkalin pikrat yöntemi kullanan Abbott Ticari Kitleri ile 

Abbott Architect C8000 (Abbott Laboratories, Abbott Park, IL, ABD) Biyokimya 

otoanalizöründe ölçüldü. 

 Spot idrarda KIM-1: Spot idrarda KIM-1 düzeyi, USCN marka KIM-1 ELISA ticari 

kiti (Katalog No: SEA785Hu, USCN Life Science Inc., Wuhan, Çin) üreticinin 

talimatlara uygun olarak çalışıldı. Kalibrasyon eğrisi 5000 pg/ml, 2500 pg/ml, 1250 

pg/ml, 625 pg/ml,312 pg/ml, 156 pg/ml, 78 pg/ml standartlar kullanılarak çizildi. 

Örneklerin 3 farklı kontrol seviyesi için; intra-assay % CVsi sırasıyla < %10 ve inter- 

assay %CV ise %12 altında, saptama limit 78–5000 pg/ml olarak bildirilmiştir. 

Sonuçlar pg/ml olarak bildirildi. 

 Spot idrarda NGAL: Spot idrarda NGAL düzeyi, USCN marka Human NGAL 

ELISA ticari kiti ( Katalog No: SEB388Hu, USCN Life Science Inc., Wuhan, Çin ) 

üreticinin talimatlara uygun olarak çalışıldı. Kalibrasyon eğrisi 10 ng/ml, 5 ng/ml, 2.5 

ng/ml, 1.25 ng/ml, 0.625 ng/ml, 0.312 ng/ml, 0.156 ng/ml standartlar kullanılarak 

çizildi. Örneklerin 3 farklı kontrol seviyesi için, intra-assay %CVsi sırasıyla %10 ve 

inter-assay %CV’ise %12 altında, saptama limit 0.156 -10 ng/ml olarak bildirilmiştir. 

Sonuçlar ng/ml olarak bildirildi. 

 Spot idrarda PCX: Spot idrarda PCX düzeyi, USCN marka Human PCX ELISA 

ticari kiti (Katalog No: SEA768Hu, USCN Life Science Inc., Wuhan, Çin) üreticinin 

talimatlara uygun olarak çalışıldı. Kalibrasyon eğrisi 10 ng/ml, 5 ng/ml, 2.5 ng/ml, 

1.25 ng/ml, 0.625 ng/ml, 0.312 ng/ml, 0.156 ng/ml standartlar kullanılarak çizildi. 

Örneklerin 3 farklı kontrol seviyesi için; intra-assay %CVsi %10 ve inter-assay %CV 



39  

ise %12 altında, saptama limit 0.156–10 ng/ml olarak bildirilmiştir. Sonuçlar ng/ml 

olarak bildirildi. 

KIM-1, NGAL ve PCX idrar düzeyleri, ticari ELISA kitleri kullanılarak BIORAD 

Benchmark Plus Microplate Spectrophometer (BİORAD, Benchmark Plus, Hercules, CA, 

ABD) ELISA okuyucusu kullanılarak ölçüldü. 

 

 

3.2 İSTATİSTİKSEL METOD 

 

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 20 programı 

kullanıldı. Kantitatif verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogrov Simirnov testi ile 

incelendi. Normal dağılım gösteren değişkenlerin analizinde parametrik yöntemler ve normal 

dağılım göstermeyen değişkenlerin analizinde nonparametrik yöntemler kullanıldı. İki 

bağımsız grup karşılaştırılmasında bağımsız gruplar için t testi veya Mann Whitney U testi, 

kategorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare ve Fisher’in exact testleri kullanıldı. 

Kantitatif veriler tablolarda ortalama ± standart sapma ve medyan (1. çeyrek-3. çeyrek) 

değerleri ile özetlendi. Kategorik veriler n (frekans) ve yüzdelerle (%) ifade edildi. Veriler % 

95 güven düzeyinde incelenmiş olup, p değeri 0.05’ ten küçük ise anlamlı olarak kabul edildi. 

Sayısal değişkenler arasındaki ilişkiler Spearman korelasyon analizi yapılarak değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 
Çalışmaya 44 kronik plak psoriasis hastası ve 44 sağlıklı gönüllü olmak üzere toplam 

88 kişi dahil edildi. 

Hastaların % 45.5’i (n=20) kadın, %54.5’i (n= 24) erkek, sağlıklı kontrol grubunun ise 

% 47.7’si (n=21) kadın, %.52.3’ü (n= 23) erkek idi. 

 
Hastaların yaşları 19-70 yıl arasında değişmekteydi ve hastaların yaş ortalaması 

37.9±11.3 yıl idi. Hasta grubunda kadınların yaş ortalaması 39.1±11.1 yıl, erkeklerin yaş 

ortalaması ise 36.9±11.7 yıl olarak tespit edildi. Sağlıklı kontrol grubunda yaş aralığı 21-53 

yıl arasında değişmekteydi. Kontrol grubunda yaş ortalaması 37.7±9 yıl olarak tespit edildi.  

Kontrol grubunda kadınlarda yaş ortalaması 37.8±9.5 yıl, erkeklerde ise 37.7±8.7 yıl olarak 

saptandı. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Hastalara ve kontrol grubuna ait yaş ve cinsiyet ile ilgili 

veriler tablo 4.1’de verilmektedir. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dağılımı şekil 4.1’deki 

gibidir. 

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubuna ait demografik veriler 
 

 

Yaş ve cinsiyet ile ilgili özellikler 

 

Hasta grubu 

 

Kontrol grubu 

 

P 

değeri 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

Sayı 

(n) 

Yüzde 

(%) 

 

 
 

Cinsiyet 

Toplam 44 100 44 100  

0.831a Kadın 20 45.5 21 47.7 

Erkek 24 54.5 23 52.3 

 

Yaş ortalaması (yıl) 

±standart sapma 

 

Toplam 

 

37.9±11.3 
 

37.7±9 
 

0.942b  

Kadın 

 

39.1±11.1 
 

37.8±9.5 

 

Erkek 

 

36.9± 11.7 
 

37.7±8.7 

 
 

Yaş aralığı (yıl) 

Min-max 

 

Toplam 

 

19-70 
 

21-53 

 

 

Kadın 

 

19-63 
 

21-50 

 

Erkek 

 

19-70 
 

22-53 
aKi-kare testi b Bağımsız gruplar için t-testi 
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Şekil 4.1. Hasta ve kontrol grubundaki cinsiyet dağılımı 

 
Kronik plak psoriasisi olan hastaların VKİ ortalaması 27±5.9 iken kontrol grubunda 

VKİ ortalaması ise 25.6±3.9 olarak saptandı. Her iki grup arasında VKİ açısından istatistiksel 

fark tespit edilmedi (p= 0.181). 

Hasta grubunda bel çevresi 65-117 cm arasında idi ve bel çevresi ortalamasının 

92.3±14.2 cm olduğu tespit edildi. Kontrol grubunda ise bel çevresi 69-113 cm arasında 

değişmekteydi ve kontrol grubunda bel çevresi ortalaması 90.3±11.1 cm idi. Bel çevresi 

açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.470). 

Hasta grubunda sistolik kan basıncı ortalaması 120.7±10.7 mmHg, diastolik kan 

basıncı ortalaması 76.3±8.3 mmHg olarak tespit edildi. Kontrol grubunda sistolik kan basıncı 

ortalaması 112±9.8 mmHg, diastolik kan basıncı ortalaması 71.8±7.6 mmHg olarak tespit 

edildi. Her iki grupta sistolik ve diyastolik kan basıncı normal sınırlarda olmasına rağmen 

sistolik kan basıncı ortalaması (p<0.001) ve diastolik kan basıncı ortalaması (p=0.009) hasta 

olan grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek tespit edildi. 

Hasta ve kontrol grubuna ait VKİ, bel çevresi, kan basıncı ile ilgili veriler tablo 4.2’ de 

gösterilmiştir. 

30 

25 

20 
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Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubunda kan basıncı, VKİ ve bel çevresine ait bulgular 
 

  

Hasta grubu 

 

Kontrol grubu 
 
 

p Değeri Ortalama ± Standart 

sapma 

Ortalama ± Standart 

sapma 

 

VKİ (kg/m²) 

 

27 

 

5.9 

 

25.6 

 

3.9 

 

0.181a 

 

Bel çevresi (cm) 

 

92.3 

 

14.2 

 

90.3 

 

11.1 

 

0.470a 

 

Sistolik kan basıncı 

(mmHg) 

 

120.7 

 

10.7 

 

112 

 

9.8 

 

<0.001a
 

 

Diastolik kan basıncı 

(mmHg) 

 

76.3 

 

8.3 

 

71.8 

 

7.6 

 

0.009a
 

a Bağımsız gruplar için t-testi, p<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı 

 
Hasta grubunda plak psoriasis hastalık süresi 1-40 yıl arasında değişirken ortalama 

hastalık süresi medyan değeri 11.5 (5.3-20) yıl olarak tespit edildi. Kadın hastalarda hastalık 

süresi medyan değeri 14 (5.8-20.8) yıl, erkeklerde ise hastalık süresi medyanı 10 (5.3-19) yıl 

olarak saptandı. 

Ailede psoriasis öyküsü sorgulandığında hastaların %47.7’sinde (n=21) aile öyküsü 

mevcuttu. Aile öyküsü pozitif olanların %23.8’inde (n=5) birinci derece akrabalarında , 

%19.1‘inde (n=4) ikinci derece akrabalarında ve %57.1’inde (n=12) hem birinci hem ikinci 

derece akrabalarında psoriasis öyküsü olduğu tespit edildi. 

Ailesinde psoriasis öyküsü olan hastalarda PAŞİ medyan değeri 6.8 (5.6-8.5) iken, aile 

öyküsü olmayan hastalarda PAŞİ medyan değeri 7.5 (4.5-8.8) idi. Aile öyküsü olan hastalarda 

VYA medyan değeri 9 (7.5-13.5), aile öyküsü olmayanlarda ise VYA medyanı 9 (4-20) 

olarak tespit edildi. Psoriasisli hasta grubunda aile öyküsü pozitif olanlarda DYKİ medyan 

değeri 7 (5-11) iken aile öyküsü olmayanlarda medyan değeri 9 (5-13) idi. Ailesinde psoriasis 

öyküsü olan hastalar PAŞİ, VYA, DYKİ skorları açısından aile öyküsü olmayan hastalarla 

kıyaslandığında her iki grupta arasında PAŞİ (p=0.991), VYA (p=0.981), DYKİ (p=0.768) 

puanları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

Hasta grubunda artralji öyküsü sorgulandığında; hastaların %29,6’sı (n=13) artralji 

tariflemekteydi. Kadın hastaların %40’ında (n=8), erkek hastaların %20,8’inde (n=5) artralji 
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mevcuttu. Kadınlarda erkeklere göre daha sık artralji öyküsü olduğu görüldü. Artralji 

tarifleyen altı hastada dirsek ekleminde, altı hastada diz ekleminde, dört hastada ayak 

metotarsofalengeal eklemde, bir hastada el metokarpofalengeal eklemde, üç hastada 

lumbosakral eklem üzerinde, iki hasta el distal interfalengeal eklemde ve bir hastada el 

proksimal interfalengeal eklemde ağrı öyküsü mevcuttu. 

Artrit öyküsü hasta grubunun %6.8’inde (n=3) tespit edildi. Erkek hastaların 

%4.2’sinde (n=1), kadın hastaların %10’unda (n=2) artrit öyküsü mevcuttu. 

 
Hastalık süresi, aile öyküsü, artralji ve artrit öyküsü ile ilgili veriler tablo 4.3’ te verilmiştir. 

 
Tablo 4.3. Hasta grubunda hastalık öyküsü ile ilgili veriler 

 

 Toplam Kadın Erkek 

 
 

Hastalık süresi (yıl) 

medyan min max medyan min max medyan min max 

 

11.5 
(5.3-20) 

 

1 

 

40 

 

14 
(5.8-20.8) 

 

1 

 

40 

 

10 
(5.3-19) 

 

1 

 

35 

 

Aile öyküsü (n) (%) 

 

21 (%47.7) 

 

10 ( %50) 

 

11 (%45.8) 

 

Artralji öyküsü (n) 

(%) 

 

13 (%29.5) 

 

8 (%40) 

 

5 (%20.8) 

 

Artrit öyküsü (n) (%) 

 

3 (%6.8) 

 

2 (%10) 

 

1 (%4.2) 

 
 

Psoriasisin tuttuğu vücut bölgeleri incelendiğinde; hastaların %84.1’inde (n=37) saçlı 

deri tutulumu, %90.9’unda (n=40) üst ekstremite, %90.9’unda (n=40) alt ekstremite, 

%59.1’inde (n=26) gövde ön yüz, hastaların %61.4’ünde (n=27) gövde arka yüz tutulumu 

izlendi. Psoriasisli hastaların %25’inde (n=11) invers bölge, %27.3’ünde (n=12) yüz 

tutulumu, %25’inde (n=11) genital bölge tutulumu ve olguların %70.5’inde (n=31) tırnak 

tutulumu saptandı. Kadınlarda en sık tutulum yerleri sırasıyla üst ektremite (olguların %95’i), 

alt ekstremite ( olguların %95’i) ve saçlı deri (%80’inde) idi. Erkek hastalarda ise en sık 

tutulum yerlerinin saçlı deri (%87.5‘inde), üst ekstremite (%87.5’inde) ve alt ekstremite 

(%87.5’inde) olduğu görüldü.( Tablo 4.4) 
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Tablo 4.4. Psoriasis vulgaris tutulum bölgeleri 

 
 

Tutulum yerleri 

Toplam Kadın Erkek 

Sayı (n) Yüzde 

(%) 

Sayı (n) Yüzde 

(%) 

Sayı (n) Yüzde 

(%) 

 

Saçlı deri 

 

37 

 

84.1 

 

16 

 

80 

 

21 

 

87.5 

 

Üst ekstremite 

 

40 

 

90.9 

 

19 

 

95 

 

21 

 

87.5 

 

Alt ekstremite 

 

40 

 

90.9 

 

19 

 

95 

 

21 

 

87.5 

 

Gövde ön yüz 

 

26 

 

59.1 

 

9 

 

45 

 

17 

 

70.8 

 

Gövde arka yüz 

 

27 

 

61.4 

 

11 

 

55 

 

16 

 

66.7 

 

Genital 

 

11 

 

25 

 

4 

 

20 

 

7 

 

29.2 

 

İnvers 

 

11 

 

25 

 

2 

 

10 

 

9 

 

37.5 

 

Yüz 

 

12 

 

27.3 

 

4 

 

20 

 

8 

 

33.3 

 

Tırnak 

 

31 

 

70.5 

 

12 

 

60 

 

19 

 

79.2 

 

 
Hasta grubunda PAŞİ skoru 2.4-29 arasında değişkenlik göstermekteydi. PAŞİ skoru 

medyan değerinin 7.3 (4.9-8.7) olduğu tespit edildi. Kadın hastalarda PAŞİ skoru 2.4-12 

arasında değişmekteyken kadınlarda PAŞİ skoru medyanı 6.5 (4.8-8) idi. Erkek hastalarda 

PAŞİ skoru 2.4-29 arasında iken erkeklerde PAŞİ medyan değeri 7.7 (5.8-9) olarak saptandı. 

PAŞİ skoru 10’nun üzeri olan beş erkek ve iki kadın olmak üzere toplam yedi hasta mevcuttu. 

Hasta grubunda 37 hastada PAŞİ 10’ un altındaydı. 

Hasta grubunda VYA tutulumu 1-85 arasında değişmekteydi ve VYA medyan değeri 

9 (7-15) olarak saptandı. Kadın hastalarda VYA tutulumu medyan değeri 8.5 (4.3-10) iken 

erkeklerde VYA tutulum medyan değeri 10 (8-19) olarak tespit edildi. 
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Hasta grubunda DYKİ 1-29 puan arasında değişmekteydi ve DYKİ medyan değeri 

8.5 (5-11) olarak tespit edildi. Erkek hastalarda DYKİ 1-29 arasında değişmekteydi ve DYKİ 

medyan değeri 9 (5-11.8) idi. Kadın hastalarda DYKİ puanı 2-19 arasındaydı ve kadın 

hastalarda DYKİ medyanı 7 (5.3-10.8) idi. 

Tırnak tutulum şiddeti hastalarda NAPSI skoru ile hesaplandı. NAPSI skoru 0-104 

puan arasında değişmekteydi ve NAPSI medyan değeri 13 (3-37.5) idi. Hasta grubunun 

%70.5’inde (n=31) tırnak tutulumu mevcuttu. Kadın hastaların %60’ında (n=12) tırnak 

tutulumu gözlendi ve kadınlarda NAPSI medyan değeri 10.5 (0.8-28.8) idi. Erkek hastaların 

%79.2’sinde (n=19) tırnak tutulumu izlendi. Erkek hastalarda NAPSI medyan değeri ise 19 

(3-44.8) olarak tespit edildi. Tırnak tutulumu olan hastaların %.3.2’sinde (n=1) el distal 

interfarengial eklem hassasiyeti eşlik etmekteydi. 

Hasta grubuna ait hastalık şiddeti değerlendirme ölçeklerine (PAŞİ, VYA tutulumu ve 

DYKİ, NAPSI ) ait veriler tablo 4.5 te verilmiştir. 

Tablo 4.5. Psoriasis hastalık şiddetine ait veriler 
 

Hastalık 

şiddet 

ölçekleri 

 

Medyan değeri (1. Çeyrek-3. Çeyrek) 

 

Min-max değerleri 

 

Toplam 

 

Kadın 

 

Erkek 

Minimum 

değer 

Maksimum 

değer 

 

PAŞİ skoru 

 

7.3 (4.9-8.7) 

 

6.5 (4.8-8) 

 

7.7 (5.8-9) 

 

2.4 

 

29 

 

VYA 
tutulumu 

 

9 (7-15) 

 

8.5 (4.3-10) 

 

10 (8-19) 

 

1 

 

85 

 

DYKİ 

 

8.5 (5-11) 

 

7 (5.3-10.8) 

 

9 (5-11.8) 

 

1 

 

29 

 

NAPSI 
skoru 

 

13 (3-37.5) 

 

10.5 (0.8-28.8) 

 

19 (3-44.8) 

 

0 

 

104 



46  

 VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DYKİ ≤10 olanlar hafif plak psoriasis 

 VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DGD >2 ve DYKİ >10 olanlar orta-şiddetli plak psoriasis 

kabul edildi. 

 PAŞİ>10, DYKİ>10 ve/veya VYA tutulumu> 10 olan hastalar şiddetli psoriasis olarak 

değerlendirildi. 

PAŞİ skoru, VYA ve DKYİ birlikte değerlendirildiğinde yukarıdaki kriterlere göre 

hasta grubunun % 52.3’ü (n=23) hafif şiddetli psoriasis, % 9.1’i (n=4) orta şiddetli psoriasis, 

% 38.6’sı (n=17) şiddetli psoriasis olarak değerlendirildi. Erkek hastaların %50’si (n=12), 

kadın hastaların %.25’i (n=5) şiddetli psoriasis olarak değerlendirildi. 

Hasta grubunda serum üre değerleri 13-43 mg/dl arasındaydı ve üre değeri 

ortalamasının 26.7±6.4 mg/dl olduğu saptandı. Kontrol grubunda serum üre değerleri 14-47 

mg/dl arasında iken serum üre ortalamasının 28.4±7.5 mg/dl olduğu tespit edildi. Serum üre 

değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

(p=0.246). 

Hasta grubunda kreatinin değerlerinin 0.55-1.10 mg/dl arasında değiştiği ve 

ortalamasının 0.78±0.12 mg/dl olduğu tespit edildi. Erkek hastalarda kreatinin ortalaması 

0.86±0.11mg/dl iken kadın hastalarda 0.69±0.06 mg/dl idi. Kontrol grubunda serum kreatinin 

düzeyleri 0.63-1.12 mg/dl arasındaydı ve ortalaması ise 0.83±0.13 mg/dl olarak saptandı. 

Kontrol grubundaki erkeklerin serum kreatinin değeri ortalaması 0.91±0.11 mg/dl iken 

kontrol grubundaki kadınlarda kreatinin ortalaması 0.74±0.07 mg/dl olarak tespit edildi. 

Hasta ve kontrol grupları karşılaştırıldığında serum kreatinin değerleri açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.067). 

Hasta grubunda GFR’nin 76.3 ile 125.1 ml/dk/1.73 m² arasında değişkenlik gösterdiği 

ve GFR ortalamasının 108.1±11.4 ml/dk/1.73 m² olduğu saptandı. Erkek hastalarda GFR 

76.3-123.1 ml/dk/1.73 m² arasında değişirken GFR ortalaması 108.3±11.8 ml/dk/1.73 m² 

olarak tespit edildi. Kadın hastalarda ise GFR 83.8-125.1 ml/dk/1.73 m² aralığındaydı ve 

ortalaması 107.9±11.3 ml/dk/1.73 m² idi. Kontrol grubunda GFR 77 ile 130.9 ml/dk/1.73 m² 

aralığında değişkenlik göstermekteydi ve kontrol grubunda GFR ortalaması 103.3±11.1 olarak 

tespit edildi. Kontrol grubundaki kadınlarda GFR 77-122.2 ml/dk/1.73 m² arasında ve 

ortalaması 103.3±10.9 ml/dk/1.73 m² iken, erkeklerde 87.1-130.9 ml/dk/1.73 m² aralığında ve 

ortalaması 104.1±11.5 ml/dk/1.73 m² olarak saptandı. Hasta ve kontrol grubu GFR değerleri 
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açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

(p=0.069). 

Tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopileri incelendiğinde; hasta grubunda idrar pH’sı 

medyan değeri 5.5 (5.5-6.0) idi. Tam idrar tetkikinde hastaların %6.8’inde (n=3) +1 lökositüri 

tespit edildi. İdrar mikroskopileri incelendiğinde lökositüri tespit edilen hastalarda lökositlerin 

normal sınırlarda olduğu saptandı. Hasta grubunda hiçbir hastada eritrositüri, proteinüri, nitrit 

pozitifliği veya diğer idrar anormalliklerine rastlanmadı. Kontrol grubunun idrar pH medyanı 

5.5 (5.0-6.0) iken tam idrar tetkikinde  kontrol grubunun %.9.1’inde (n=4) +1 lökositüri, 

%4.5’inde (n=2) eritrositüri mevcuttu. Kontrol grubunda idrar mikroskopisi incelendiğinde 

lökositüri ve eritrositüri izlenen hastalarda lökosit ve eritrosit değerlerinin normal aralıkta 

olduğu saptandı. Kontrol grubunda tam idrar tetkikinde hiçbir hastada proteinüri, nitrit 

pozitifliği ve diğer anormal idrar bulguları gözlenmedi. Hasta ve kontrol grubu tam idrar 

tetkikinde pH (p=0.808), lökositüri (p=1), eritrositüri (p=0.494), proteinüri ve nitrit pozitifliği 

açısından karşılaştırıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmedi (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol grubunda idrar analiz sonuçları 

 
Tam idrar analizi 

 Hasta grubu Kontrol grubu p değeri 

+1 lökositüri (n) 3 4 1a 

Eritrositüri (n) - 2 0.494a 

Proteinüri (n) - - - 

Nitritüri (n) - - - 

aFisher’s exact testi 

 
Spot   idrarda   albumin/kreatinin   oranına   bakıldığında;   hasta   grubunda   albumin 

/kreatinin oranı 2.16-270.95 mg/g arasında değişmekteyken albuminüri medyan değeri 7.8 

(5.1-15.9) mg/g olarak saptandı. Kadın hastalarda albumin/kreatinin oranı 3.04-270.95 mg/g 

aralığındaydı ve medyan değeri 9.4 (5.6-18) mg/g idi. Erkek hastalarda ise albumin/kreatinin 

oranı 2.16-43.3 mg/g arasında ve medyan değeri 6.4 (4.2-12.8) mg/g olarak tespit edildi. 

Hasta grubunun %6.8‘inde (n=3) mikroalbuminüri tespit edildi. Makroalbuminüri 

saptanmadı. Kontrol grubunda spot idrarda albumin/kreatinin oranı 1.67-54.95 mg/g arasında 
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değişmekteydi ve medyan değeri 5.8 (4.2-10.9) mg/g olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki 

kadınlarda spot idrarda albumin/kreatinin oranı 2.36-54.95 mg/g aralığında ve medyan değeri 

6.6 (4.9-17.7) mg/g olarak saptandı. Kontrol grubundaki erkek hastalarda ise 

albumin/kreatinin oranı 1.67-34.25 mg/g aralığındaydı ve medyan değeri 4.4 (3.6-7.8) mg/g 

olarak tespit edildi. Kontrol grubunun %11.4‘ünde (n=5) mikroalbuminüri mevcuttu. Kontrol 

grubunda makroalbuminüri saptanmadı. Hasta ve kontrol grubu albuminüri düzeyleri 

açısından kıyasladığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p=0.149). 

Hasta grubunda spot idrarda protein/kreatinin oranı 22.3-554.8 mg/g arasında 

değişmekteydi ve medyan değerinin 88.2 (60.2-129.3) mg/g olduğu tespit edildi. Erkek 

hastalarda spot idrarda protein/kreatinin oranı 22.3-327.6 mg/g aralığındaydı ve medyan 

değeri 84.1 (57.8-96.7) mg/g idi. Kadın hastalarda proteinüri 23.2-554.8 mg/g aralığında iken 

medyan değeri 90.7 (61.2-141.4) mg/g olarak saptandı. Hasta grubunun %15.9’unda (n=7) 

hafif proteinüri mevcuttu. Kontrol grubunda ise proteinüri 9.6-301 mg/g aralığındaydı ve 

medyan değeri 63.7 (52.4-90.5) mg/g olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki kadınlarda spot 

idrarda protein/kreatinin oranı 9.6-301 mg/g aralığında, medyan değeri 75.8 (60.1-142.2) 

mg/g idi. Kontrol grubundaki erkeklerde proteinüri minimum 36.6 mg/g ve maksimum 97.3 

mg/g olarak tespit edildi ve medyan değeri 54.6 (47.9-77.8) mg/g olarak saptandı. Kontrol 

grubunun %11.4‘ünde (n=5) hafif proteinüri tespit edildi. Kontrol grubunda ağır proteinüriye 

rastlanmadı. Her iki grup arasında proteinüri açısından hasta grubunda daha yüksek olmak 

üzere istatistiksel olarak anlamlı fark izlendi (p=0.021). 

Serum üre, kreatinin, GFR, TİT, albuminüri ve proteinüri değerlerine ait veriler tablo 

4.7’ de verilmektedir. 
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Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubunda renal fonksiyonlara ait laboratuar bulguları 
 

  

Hasta grubu 

 

Kontrol grubu 

 

p değeri 

 

Üre (mg/dl) 

 

26.7±6.4 

 

28.4±7.5 

 

0.246a 

 

Kreatinin (mg/dl) 

 

0.78±0.12 

 

0.83±0.13 

 

0.067a 

 

GFR (ml/dk/1.73 m2) 

 

108.1±11.4 

 

103.3±11.1 

 

0.069a 

 

TİT pH 

 

5.5 (5.5-6.0) 

 

5.5(5.0-6.0) 

 

0.808b 

 

Albuminüri (mg/g) 

 

7.8 (5.1-15.9) 

 

5.8 (4.2-10.9) 

 

0.149b 

 

Proteinüri (mg/g) 

 

88.2 (60.2-129.3) 

 

63.7 (52.4-90.5) 

 

0.021b
 

p<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı. a bağımsız gruplarda t testi, b Mann Whitney U testi 

 
Sedimentasyon ve CRP değerleri incelendiğinde; hasta grubunda sedimentasyon 

median değeri 12.5 (7.0-16.8) iken, CRP medianı 1.4 (0.1-3.3) mg/l idi. Kontrol grubunda ise 

sedimentasyon median değeri 9 (6.0-15.8), CRP median değeri 0.5 (0.1-1.2) mg/l olarak tespit 

edildi. Hasta ve kontrol grubunda sedimentasyon ve CRP değerleri normal sınırlardaydı. Her 

iki grup arasında sedimentasyon değerleri açısından anlamlı fark saptanmazken (p=0.380), 

CRP değerleri açısından hasta grubunda daha yüksek olmak üzere istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edildi (p=0.036). 

Hasta grubunda tam kan sayımında beyaz küre sayısı 4.2-14.4 Ku/L arasında 

değişmekteydi ve ortalaması 7.9±2.4 Ku/L olarak tespit edildi. Kontrol grubunda beyaz küre 

sayısı 4.4-11.7 Ku/L aralığındaydı ve ortalaması 7±1.6 Ku/ L olarak saptandı. Hasta ve 

kontrol grubu arasında lökosit değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark gözlendi 

(p=0.042). 

Hastaların açlık glukoz seviyelerinin 75-109 mg/dl arasında değişkenlik gösterdiği ve 

açlık glukoz seviyesi ortalamasının 91.6±9.1 mg/dl olduğu saptandı. Kontrol grubunda ise 

açlık glukoz seviyesinin 58-103 mg/dl aralığında değişkenlik gösterdiği ve ortalamasının 
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87.6±9 mg/dl olduğu tespit edildi. Her iki grup arasında açlık glukoz seviyeleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p=0.043). 

Sedimentasyon, CRP, lökosit değerleri ve açlık glukoz seviyelerine ait değerler tablo 4.8’de 

verilmiştir. 

 

Tablo 4.8. CRP, sedimentasyon, beyaz küre sayısı ve açlık glukoz değerlerine ait 

veriler 
 

  

Hasta grubu 

 

Kontrol grubu 

 

p değeri 

 

CRP (mg/l) 

 

1.4 (0.1-3.3) 

 

0.5 (0.1-1.2) 
 

0.036b 

 

Sedimentasyon 

 

12.5 (7-16.8) 

 

9 (6.0-15.8) 

 

0.380b 

 

Beyaz küre sayısı 

(Ku/l) 

 

7.9±2.4 

 

7±1.6 

 

0.042a
 

 

Glukoz (mg/dl) 

 

91.6±9.1 

 

87.6±9 

 

0.043a
 

p<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı. a bağımsız gruplarda t testi, b Mann Whitney U testi 

 
PAŞİ skorları ile DYKİ arasında pozitif korelasyon saptandı (r=0.657, p<0.001). PAŞİ 

skoru ve VYA tutulumu arasında pozitif korelasyon tespit edildi (r=0.872, p<0.001).VYA 

tutulumu ile DYKİ arasında pozitif kolerasyon mevcuttu (r=0.648, p<0.001). Hasta grubunda 

albuminüri ve proteinüri düzeyleriyle hastalık süresi, PAŞİ skoru, DYKİ ve VYA tutulumu 

arasında kolerasyon saptanmadı. Ancak proteinüri ile albuminüri değerleri arasında ise pozitif 

kolerasyon tespit edildi (r=0.358, p=0.017). 

Albuminüri, proteinüri düzeyleri, hastalık süresi ve hastalık şiddet ölçekleri arasındaki 

ilişki tablo 4.9’da gösterilmektedir. 
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Tablo 4.9. Hastalık süresi, hastalık şiddeti, albuminüri ve proteinüri arasındaki ilişki 

 
  Albuminüri Proteinüri Hastalık 

süresi 

PAŞİ 

skoru 

DYKİ VYA 

tutulumu 

 
Albuminüri 

rho 1 0.358* 0.103 0.127 -0.052 0.083 

p - 0.017 0.504 0.410 0.740 0.592 

 
Proteinüri 

rho 0.358* 1 -0.181 0.133 0.293 0.176 

p 0.017 - 0.239 0.388 0.054 0.252 

 
Hastalık 

süresi 

rho 0.103 -0.181 1 0.038 -0.174 0.000 

p 0.504 0.239 - 0.808 0.258 0.998 

 
PAŞİ skoru 

rho 0.127 0.133 0.038 1 0.657** 0.872** 

p 0.410 0.388 0.808 - <0.001 <0.001 

 
DYKİ 

rho -0.052 0.293 -0.174 0.657** 1 0.648** 

p 0.740 0.054 0.258 <0.001 - <0.001 

 
VYA 

tutulumu 

rho 0.083 0.176 0.000 0.872** 0.648** 1 

p 0.592 0.252 0.998 <0.001 <0.001 - 

rho: Spearman’ın korelasyon katsayısı,* zayıf- orta düzeyde ilişki, ** güçlü düzeyde ilişki 
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Hasta grubunda üriner KIM-1 düzeyleri 18-2040 pg/ml arasında değişkenlik gösterdi 

ve medyan değeri 423 (216-660) pg/ml olarak saptandı. Kadın hastalarda KIM-1 düzeyi 43- 

662 pg/ml aralığında olup medyanı 413 (270-511.8) iken, erkek hastalarda 18-2040 pg/ml 

aralığındaydı ve medyan değerinin 525 (205.8-1099.8) pg/ml olduğu tespit edildi. Kontrol 

grubunda üriner KIM -1 düzeyleri 45-1212 pg/ml aralığında değişmekteydi ve medyan değeri 

401 (198-778) pg/ml olarak saptandı. Kontrol grubundaki kadınlarda üriner KIM-1 seviyesi 

70-1045 pg/ml aralığında ve medyanı 267 (127.5-581) pg/ml iken erkeklerde 45-1242 pg/ml 

arasındaydı ve medyanı 475 (248-942) pg/ml olarak tespit edildi. Her iki grup arasında üriner 

KIM-1 düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi (p=0.786). 

(Tablo 4.10) 

Hasta grubunda üriner KIM-1 düzeyleri ile yaş, kan basıncı, VKİ ve açlık glukoz 

düzeyleri arasında herhangi bir kolerasyona rastlanmadı. Üriner KIM-1 düzeyi ile renal 

fonksiyon parametreleri olan üre, kreatinin, GFR, albuminüri, proteinüri, üriner NGAL ve 

üriner PCX düzeyleri arasında da istatistiksel bir ilişki saptanmadı. Bazal üriner KIM-1 

düzeyleri ile hastalık süresi ve şiddeti arasında kolerasyon tespit edilmedi. 

Hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri 27.3-2596.3 ng/g arasında 

değişmekteydi ve medyan değeri 425.6 (257.1-789.5) ng/g olarak tespit edildi. Kadın 

hastalarda üriner KIM-1/kreatinin düzeyi 29.2-2596.2 ng/g aralığındaydı ve medyan değeri 

454.9 (281.3-977.4) ng/g idi. Erkek hastalarda 27.7-1994.8 ng/g arasında değişkenlik gösterdi 

ve medyan değeri 407.9 (252.9-655.2) ng/g olarak saptandı. Kontrol grubunda üriner KIM- 

/kreatinin seviyeleri 19.1-10.773 ng/g arasındaydı ve medyan değeri 341.8 (192.7-593.5) ng/g 

idi. Kontrol grubundaki kadınlarda üriner KIM-1/kreatinin düzeyi 46.4-10.773 ng/g 

aralığındaydı ve medyanı 317.5 (216.6-695.5) ng/g iken kontrol grubundaki erkeklerde 19.1- 

1349.3 aralığında ve medyan 350.9 (175.1-562.4) ng/g olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol 

grubu arasında üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.246). 

Psoriasisli hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile yaş, VKİ, kan basıncı, 

açlık glukoz seviyeleri, üre, kreatinin, GFR, albuminüri düzeyleri arasında herhangi bir 

kolerasyona rastlanmadı. Üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile hastalık süresi ve hastalık 

şiddeti arasında da kolerasyon saptanmadı. Üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile üriner 

NGAL/kreatinin (r=0.383, p=0.010) ve proteinüri (r=0.373, p=0.013) düzeyleri arasında 

pozitif yönde kolerasyon tespit edildi. 
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Hasta grubunda üriner NGAL düzeyleri 2.2-5.8 ng/ml aralığında ve medyan değeri 4.1 

(2.4-5.6) ng/ml olarak saptandı. Kadın hastalarda üriner NGAL 0.3-5.7 ng/ml arasında 

değişkenlik göstermekteyken erkek hastalarda ise 0.2-5.8 ng/ml aralığında izlendi. Kadın 

hastalarda üriner NGAL düzeyi medyan değeri 5.5 (4.1-5.6) ng/ml iken, erkek hastalarda 

üriner NGAL düzeyi medyanı 3.4 (1.6-5.1) ng/ml olarak tespit edildi. Kontrol grubunda 

üriner NGAL düzeylerinin 0.3-5.4 ng/ml aralığındaydı ve medyan değeri 4.2 (2.4-4.9) ng/ml 

olduğu saptandı. Kontrol grubundaki kadınlarda NGAL düzeyleri 0.3-5.4 ng/ml aralığında 

değişmekteydi ve medyan değeri 4.5 (2.9-4.9) ng/ml idi. Kontrol grubundaki erkeklerde 

üriner NGAL seviyeleri 0.7-5.4 ng/ml aralığındaydı ve medyan değeri 3.9 (2.2-5) ng/ml 

olarak saptandı. Hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında üriner NGAL seviyeleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi (p=0.170). 

Hasta grubunda üriner NGAL düzeyleri ile yaş, kan basıncı, serum üre, kreatinin 

seviyeleri, GFR, albuminüri, proteinüri, üriner KIM-1 ve üriner PCX düzeyleri arasında 

herhangi bir kolerasyon tespit edilmedi. Hasta grubunda hastalık süresi ve hastalık şiddeti ile 

üriner NGAL düzeyleri arasında da ilişki saptanmadı. Psoriasisli hastalarda üriner NGAL 

düzeyleri ile VKİ arasında pozitif yönde kolerasyon tespit edildi (r=0.385, p=0.010). 

Hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin düzeyleri 0.2-35.2 ng/mg arasında 

değişmekteydi ve medyan değeri 3.7 (2.1-6.5) ng/mg olarak tespit edildi. Kadın hastalarda 

üriner NGAL/kreatinin düzeyi 0.2-35.2.ng/mg aralığındaydı ve medyan değeri 6 (3.4-12.8) 

ng/mg idi. Erkek hastalarda üriner NGAL/kreatinin düzeyi 0.4-11.6 ng/mg arasında idi ve 

medyan değeri 2.7 (1-4.7) ng/mg olarak saptandı. Kontrol grubunda üriner NGAL/kreatinin 

seviyeleri 0.3-47.4 ng/mg arasındaydı ve medyan değeri 3.1 (1.7-4.6) ng/mg idi. Kontrol 

grubundaki kadınlarda üriner NGAL/kreatinin düzeyi 0.3-47.4 ng/mg aralığındaydı ve 

medyanı 4.5 (2.8-11).ng/mg iken kontrol grubundaki erkeklerde 0.4-5.1 ng/mg aralığında ve 

medyanı 2 (1.3-3.2) ng/mg olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol grubu arasında üriner 

NGAL/kreatinin düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi 

(p=0.301). 

Hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin oranları ile yaş, kan basıncı, açlık glukoz 

düzeyleri, üre, kreatinin ve GFR arasında pozitif bir kolerasyon izlenmedi. Üriner 

NGAL/kreatinin düzeyleri ile hastalık süresi ve şiddeti arasında herhangi bir ilişki tespit 

edilmedi. Hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin ile KIM-1/kreatinin düzeyleri (r=0.383, 



54  

p=0.010), PCX/kreatinin (r=0.530, p<0.001), albuminüri (r=0.585, p<0.001), proteinüri 

(r=0.358, p=0.017) ve VKİ (r=0.427, p=0.004) arasında pozitif yönde kolerasyon saptandı. 

Hasta grubunda PCX düzeyleri 0.43-8.82 ng/ml aralığında ölçüldü ve üriner PCX 

düzeyleri medyan değerinin 1.39 (1.1-2.24) ng/ml olduğu saptandı. Kontrol grubunda ise 

üriner PCX seviyelerinin 0.15-3.79 ng/ml arasında değişkenlik gösterdiği ve medyan 

değerinin 1.66 (1.3-2.18) ng/ml olduğu tespit edildi. Hasta grubundaki kadınlarda PCX 

medyan değeri 1.39 (1.08-1.67) iken erkek hastalarda medyan 1.41 (1.09-2.45) ng/ml olarak 

saptandı. Kontrol grubundaki kadınlarda üriner PCX düzeyi medyanı 1.8 (1.42-2.23) ng/ml 

iken erkeklerde PCX medyan değeri 1.51 (1.08-1.95) olarak tespit edildi. Üriner PCX 

düzeyleri açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0.356). 

Hasta grubunda üriner PCX düzeyleri ile yaş, kan basıncı, VKİ, açlık glukoz 

düzeyleri, GFR, kreatinin, albuminüri, proteinüri, üriner KIM-1 ve üriner NGAL düzeyleri 

arasında herhangi bir kolerasyon tespit edilmedi. Hastalık şiddeti ve hastalık süresi ile üriner 

PCX düzeyleri arasında kolerasyon saptanmadı. 

Psoriasisli hastalarda üriner KIM-1, NGAL, PCX düzeyleri, albuminüri ve proteinüri 

arasında kolerasyon tespit edilmedi. 

Üriner PCX/kreatinin düzeyleri incelendiğinde; hasta grubunda üriner PCX/kreatinin 

düzeyleri 0.4-10.4 ng/mg arasında değişmekteydi ve medyan değeri 1.6 (0.8-3.2) ng/mg 

olarak tespit edildi. Kadın hastalarda üriner PCX/kreatinin düzeyi 0.5-10.4 ng/mg 

aralığındaydı ve medyan değeri 2.1 (0.9-3.5) ng/mg idi. Erkek hastalarda PCX/kreatinin 

düzeyleri 0.4-5.2 ng/mg arasında değişkenlik gösterdi ve medyan değeri 1.4 (0.8-2.4) ng/mg 

olarak saptandı. Kontrol grubunda üriner PCX/kreatinin seviyeleri 0.1-15.3 ng/mg arasındaydı 

ve medyan değeri 1.5 (1-2.5) ng/mg idi. Kontrol grubundaki kadınlarda üriner PCX/kreatinin 

düzeyi 1-15.3 ng/mg aralığındaydı ve medyanı 1.9 (1.6-5.8) ng/mg idi. Kontrol grubundaki 

erkeklerde 0.1-10.4 ng/mg aralığında ve medyan değer 1.0 (0.6-1.3) ng/mg olarak tespit 

edildi. Hasta ve kontrol grubu arasında üriner PCX/kreatinin düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p=0.611). 

Hasta grubunda üriner PCX/kreatinin oranları ile yaş, kan basıncı, VKİ, açlık glukoz 

düzeyleri, üre, kreatinin, GFR ve proteinüri düzeyleri arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Psoriasisli hastalarda üriner PCX/kreatinin düzeyleri ile hastalık şiddeti ve hastalık süresi 
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arasında kolerasyon tespit edilmedi. Üriner PCX/kreatinin ile NGAL/kreatinin (r=0.530, 

p<0.001) ve albuminüri (r=0.590, p<0.001) düzeyleri arasında pozitif yönde kolerasyon tespit 

edildi. 

Üriner KIM-1, NGAL, PCX düzeyleri ve KIM-1/kreatinin, NGAL/kreatinin ve PCX/kreatinin 

oranları ile ilgili veriler tablo 4.10’da verilmektedir. 

Tablo 4.10.   Üriner   KIM-1,   NGAL,   PCX   düzeyleri   ve   üriner   KIM-1/kreatinin, 

NGAL/kreatinin ve PCX/kreatinin oranlarının karşılaştırılması 

 
 Hasta Grubu Kontrol Grubu  

p değeri  Medyan değeri 

(1.çeyrek-3.çeyrek) 

Medyan değeri 

(1.çeyrek-3.çeyrek) 

 
uKIM-1 (pg/ml) 

 
423 (216-778) 

 
401 (198-778) 

 
0.786a 

 
uNGAL 

(ng/ml) 

 
4.1 (2.4-5.6) 

 
4.2 (2.4-4.9) 

 
0.170a 

 
uPCX ( ng/ml) 

 
1.4 (1.1-2.2) 

 
1.7 (1.3-2.2) 

 
0.356a 

 

uKIM-1/kreatinin 

(ng/g) 

 
425.6 (257.1-789.5) 

 
341.8 (192.7-593.5) 

 
0.246a 

 

uNGAL/kreatinin 

(ng/mg) 

 
3.7 (2.1-6.5) 

 
3.1 (1.7-4.6) 

 
0.301a 

 

uPCX/kreatinin 

(ng/mg) 

 
1.6 (0.8-3.2) 

 
1.5 (1-2.5) 

 
0.611a 

p<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı, aMann Whitney U testi 

 

 

 
Hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin, NGAL/kreatinin, PCX/kreatinin oranı ve proteinüri, 

albuminüri arasındaki kolerasyon analizleri tablo 4.11’da verilmiştir. 
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Tablo 4.11. Psoriasisli hastalarda üriner KIM-1/kreatinin, NGAL/kreatinin, PCX/kreatinin, 

proteinüri ve albuminüri arasındaki kolerasyon analizleri 

 

 
   

uKIM-1/kr 

(ng/g) 

 

uNGAL/kr 

(ng/mg) 

 

uPCX/kr 

(ng/mg) 

 

Albuminüri 

(mg/g) 

 

Proteinüri 

(mg/g) 

 
uKIM-1/kr 

(ng/g) 

 
rho 

 
1 

 
0.383* 

 
0.186 

 
0.215 

 
0.373* 

 
p 

 
- 

 
0.010 

 
0.226 

 
0.161 

 
0.013 

 
uNGAL/kr 

(ng/mg) 

 
rho 

 
0383* 

 
1 

 
0.530** 

 
0.585** 

 
0.358* 

 
p 

 
0.010 

 
- 

 
<0.001 

 
<0.001 

 
0.017 

 
uPCX/kr 

(ng/mg) 

 
rho 

 
0.186 

 
0.530** 

 
1 

 
0.590** 

 
0.228 

 
p 

 
0.226 

 
<0.001 

 
- 

 
<0.001 

 
0.136 

 
Albuminüri 

(mg/g) 

 
rho 

 
0.215 

 
0.585** 

 
0.590** 

 
1 

 
0.358* 

 
p 

 
0.161 

 
<0.001 

 
<0.001 

 
- 

 
0.017 

 
Proteinüri 

(mg/g) 

 
rho 

 
0.373* 

 
0.358* 

 
0.228 

 
0.358* 

 
1 

 
p 

 
0.013 

 
0.017 

 
0.136 

 
0.017 

 
- 

rho: Spearman’ın kolerasyon katsayısı ,*zayıf- orta düzeyde ilişki, ** güçlü düzeyde ilişki 
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5. TARTIŞMA 

 
Psoriasis toplumda sık görülen, kronik seyirli, hiperproliferatif, papüloskuamöz 

inflamatuar bir deri hastalığıdır (1,2,84). 

Psoriasis prevelansı genel popülasyonda %1-3 arasında değişmektedir. Her yaş 

grubunda görülebilmekle birlikte genellikle hastalık başlangıç yaşı bimodal dağılım 

göstermektedir. En sık 30-39 yaşları arasında ve 60 yaş civarı olmak üzere iki yaş döneminde 

daha sık görülür (48,80,140). Çalışmamıza dahil edilen 44 hastanın yaşları 19-70 yaşları 

arasında değişmekteydi. Hasta grubumuzun yaş ortalalaması ise 37.9±11.3 yıl idi. Hastalık 

süresi median değeri 11.5 (5.3-20) yıl olup sonuçlarımız literatür ile uyumluydu. 

Literatürde Psoriasisli hastaların %35-90‘nında aile öyküsü pozitifliği bildirilmiştir 

(32). Çalışmamızda psoriasisli hastaların %47.7’sinde aile öyküsü mevcuttu ve literatür ile 

uyumluluk göstermekteydi. 

PV’li hastalarda en sık tutulum alanları diz, dirsek, saçlı deri ve lumbosakral bölgedir.  

Ancak vücudun herhangi bir bölgesi de tutulabilir (48). Çalışmamıza dahil edilen hastaların 

%84’inde saçlı deri tutulumu, %90.9’unda dirsekleri içeren üst ekstremite tutulumu, 

%90.9’unda ise dizleri içeren alt ekstremite tutulumu izlendi. Saçlı deri, diz ve dirsekler en sık 

tutulum alanları idi ve bulgularımız literatür ile benzerlik göstermektedir. Literatürde 

psoriasisli hastalarda tırnak tutulumunun olguların %10-80’inde gözlendiği ve tırnak psoriasis 

prevelansının yaşam boyu %80-90 olduğu bildirilmiştir (32,76). Çalışmamıza dahil edilen 

hastalarda tırnak psoriasisi olguların %70.5’inde mevcut olup, bulgularımız literatür ile 

benzerlik göstermektedir. 

Çalışmamızdaki hastaların %52.3’ü (n=23) hafif şiddetli, %9.1’i (n=4) orta şiddetli, 

%38.6’sı (n=17) şiddetli psoriasis olarak sınıflandırılmıştır. Şiddetli psoriasis erkek hastalarda 

daha fazla saptandı (Erkekler %50 (n=12), kadınlar %25 (n=5)). Çalışmamızda şiddetli 

psoriasis olgularının oranı fazladır. Bu duruma topikal ve konvansiyonel tedavilere dirençli 

hastaların üçüncü basamak sağlık kuruluşlarına daha sık başvurmasının neden olduğunu 

düşünmekteyiz. 

Son çalışmalarda psoriasisin yalnızca deriyi ve eklemleri tutan bir hastalık olmadığı, 

sistemik kronik inflamatuar bir hastalık olduğu bildirilmektedir. Psoriasis patogenezindeki 
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inflamatuar yolağın ve sitokinlerin sistemik inflamasyona yol açarak pek çok komorbid 

hastalığa yatkınlık oluşturduğu gösterilmiştir (10,78,79,140). Psoriasisli hastalarda KVH, 

ateroskleroz, MS ve komponentlerine yatkınlık, NAYKH, İBH, lenfoma ve sigara kullanımı, 

alkolizm, anksiyete, erektil disfonksiyon gibi psikososyal problemler normal popülasyona 

kıyasla daha sık görülmektedir. Psoriasis tedavisi sırasında kullanılan ilaçlara bağlı olarak 

dislipidemi, hipertansiyon, nefrotoksisite, hepatotoksisite riski ve deri kanseri riskinde artış 

tedavi ilişkili olabilecek diğer komorbiditeleridir (5,7,87). Çalışmamıza dahil edilen hasta ve 

kontrol grubunda bilinen kronik hastalık öyküsü yoktu. Kan basınçları ve açlık glukoz 

düzeyleri her iki grupta da normal sınırlardaydı ancak hasta grubunda sistolik ve diastolik kan 

basıncında, açlık glukoz seviyelerinde istastistiksel olarak anlamlı yükseklik tespit edildi. Bu 

durum psoriasisli hastalarda HT’e ve DM’e yatkınlığı destekleyici bir bulgu olarak 

değerlendirilebilir. Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu arasında bel çevresi ve VKİ 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir. 

Psoriasisin renal tutulumu konusunda literatürde çelişkili sonuçlar mevcuttur (8,11-14, 

103,141,142). Ungprasert ve ark. tarafından yapılan, 199.808 psoriasis hastasının dahil 

edildiği bir metaanalizde KBH ve son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) riskinin psoriasisli 

hastalarda normal popülasyona kıyasla önemli ölçüde arttığını bildirilmiştir (12). Wan ve ark. 

136.529 hafif psoriasis ve 7354 şiddetli psoriasis hastasını dahil ettikleri çalışmalarında orta- 

şiddetli psoriasisin geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak KBH riskini arttırdığını 

göstermişlerdir (141). Chi Chi ve ark. tarafından 4633 psoriasis hastası ve 922.534 kişiden 

oluşan kontrol grubunun dahil edildiği Taiwan’da yapılmış çalışmada şiddetli psoriasisin 

KBH riskini yaklaşık 2 kat, SDBY riskini ise 3 kat arttırdığını saptamışlardır. Şiddetli 

psoriasisin KBH ve SDBY için bağımsız bir risk faktörü olduğu ve psoriatik artrit varlığının 

KBH ve SDBY gelişiminde önemli bir etken olduğu sonucuna varmışlardır (103). Abuabara 

ve ark. İngiltere’de şiddetli psoriasis hastalarında sebebe yönelik ölüm oranlarını araştırdıkları 

çalışmalarında böbrek hastalığına bağlı ölüm riskinin kontrol grubuna kıyasla yaklaşık olarak 

4 kat daha fazla olduğunu tespit etmişlerdir (104). İsviçre’de Svedbom ve ark. tarafından 

yapılan, psoriasisli hastalarda ölüm nedenlerinin incelendiği çalışmada Abuababa ve ark.’nın 

çalışmasına benzer şekilde psoriasisli hastalarda böbrek hastalığına bağlı ölüm riski yaklaşık 2 

kat daha fazla tespit edilmiştir. Abuababa ve ark.’nın çalışmasından farklı olarak hafif–orta 

şiddetli psoriasis hastalarında da risk artışı saptamışlardır (143). Yu ve ark. tarafından 

Taiwan’da 3502 psoriasis hastası ve 10.506 kişiden oluşan kontrol grubu üzerinde yapılan 

retrospektif bir çalışmada psoriasisli hastalarda KBH riskinin 3 kat, SDBY riskinin ise 2 kat 
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arttığı gösterilmiştir. Bu çalışmada psoriasisin KBH ve SDBY için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu ve siklosporin kullanımının psoriasisli hastalarda renal hasar riskini arttırmadığı 

sonucuna varılmıştır (144). Lee ve ark. Kore’de yaptıkları çalışmalarında psoriasisli 

hastalarda SDBY riskinin normal popülasyona kıyasla arttığını tespit etmişlerdir. Psoriatik 

artriti olan hastalarda kontrol grubuna kıyasla SDBY riskinin daha yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir. Ayrıca sistemik antipsoriatik tedavi alanlarda sistemik tedavi almayan 

hastalara göre SDBY riskinde artış olmadığını bildirmişlerdir (145). Çalışmalar psoriasisin 

renal hasara yatkınlık oluşturan bir hastalık olduğunu düşündürmektedir (12,103,104,141,143- 

145). 

Psoriasisli hastalarda renal hasarın immun aracılı renal hasar, ilaç ilişkili renal hasar ve 

kronik renal hasar şeklinde olabileceği düşünülmektedir; İmmün ilişkili renal hasar 

konusunda psoriasisde ‘psoriatik nefropati’ olarak adlandırılan nefropati insidansında artış 

olduğu bildirilmektedir. Ancak nefropati ile psoriasis arasında ilişki halen çelişkilidir. 

Psoriasis ile eş zamanlı ortaya çıkan koinsidental bir durum mu yoksa psoriasisin bir sonucu 

olarak mı ortaya çıktığı henüz bilinmemektedir (9). İlaç ilişkili renal hasarda, şiddetli 

psoriasis olgularında kullanılan sistemik tedavi seçeneklerinden özellikle metotreksat ve 

siklosporinin nefrotoksisiteye sebep olabileceği bilinmektedir (106,111). Kronik renal hasara 

ise psoriasis patogenezindeki artmış sitokin üretiminin böbrekler dahil olmak tüm organları 

etkileyen kronik inflamatuar bir sürecin neden olduğu düşünülmektedir (9). Aterosklerotik 

hasar kronik renal hasarın en sık nedenlerinden biridir. Psoriasis hastalarında ateroskleroza 

yatkınlık mevcuttur. Psoriasisde kronik inflamasyona bağlı oluşan böbrek endotelyal 

hücrelerindeki kronik hasar ateroskleroza eğilim yaratmaktadır. Bu nedenle hızlanmış 

aterosklerozun psoriasis hastalarındaki artmış kronik renal hasarla ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir (12). Psoriasisli hastalarda ortaya çıkan kronik inflamasyonun doğrudan 

renal hasara yol açabileceği bildirilmektedir. Psoriasis patogenezinde önemli bir rol oynayan 

Th17 lenfositlerin böbreklerdeki tübüler epitel hücrelere, mezangial hücrelere ve makrofajlara 

aracılık ederek böbreklerde inflamasyonu indükleyebileceği çalışmalarda gösterilmiştir 

(12,146). Ayrıca literatürde psoriasis ile IgA nefropatisinin birlikte bulunabileceğini bildiren 

vaka bildirimleri mevcuttur (147,148). Bu durumun psoriasisdeki artmış kronik renal hasar 

riski ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (12). 

Çalışmamızda psoriasisli hastalarda klinik ve/veya subklinik renal hasarın varlığını 

değerlendirmeyi amaçladık. Renal fonksiyonların incelenmesinde klinik pratikte en sık 

kullanılan serum üre, kreatinin, GFR, TİT, proteinüri ve albuminüri düzeylerini 
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değerlendirdik. Hasta ve kontrol grubunun serum üre, kreatinin, GFR düzeyleri, TİT 

değerlendirmesi normal sınırlardaydı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmedi. 

Proteinüri renal hastalık başlangıcının saptanmasında tanı koydurucu değere sahip 

önemli bir parametredir. Albuminüri ile birlikte proteinüri düzeylerinin takibi KBH 

etyolojisinin tespit edilmesi, renal hastalık sürecinin ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi 

amacıyla önerilmektedir (149). Proteinüri patolojik (glomerüler, tübüler) ve nonpatolojik 

(postür, egzersiz, ateş) sebeplere bağlı oluşabilmektedir. Glomerüler proteinüri böbrek 

hastalıklarının erken bulgusudur ve progresif glomerüler hasarın habercisidir (150). Spot 

idrarda albuminürinin özellikle diabetik hastalarda, spot idrarda proteinürinin ise diabetik 

olmayan hastalarda renal, vasküler hasarın tespitinde kullanılabileceği bildirilmektedir (151). 

Mikroalbuminüri renal hasarın ve progresif KVH riskinin erken bulgusudur. 

Mikroalbuminüri özellikle tip 1 ve tip 2 DM hastalarında tanı konmamış KBH’nı tespit etmek 

için progresif böbrek hasarının erken bir belirteci olarak kullanılmaktadır. Artmış albumin 

atılımının DM olmayan bireylerde de renal fonksiyonlardaki kötüleşmenin habercisi olduğu 

bildirilmektedir (152). Mikroalbuminürinin diabetik ve non diabetik bireylerde değişen 

vasküler permabilitenin ve endotelyal hasarın subklinik bir belirteci olduğu düşünülmektedir 

(153). 

Literatürde psoriasisli hastalarda renal hasar varlığının araştırıldığı sınırlı sayıda klinik 

çalışma mevcuttur ve farklı sonuçlar bildirilmiştir. Madeddu ve ark. DM ve HT tanıları da 

olan 39 şiddetli psoriasis hastasını dahil ettikleri çalışmalarında psoriasisli hastalarda 

mikroalbuminüri prevelansını yüksek bulmuşlardır. Bu çalışmada Mikroalbuminürinin DM 

veya HT’e sekonder mi yoksa psoriasis renal tutulum bulgusu olarak mı ortaya çıktığı 

çelişkilidir. Madeddu ve ark. çalışmalarında diastolik kan basıncı ile albuminüri arasında 

pozitif kolerasyon gözlemişlerdir. Normotansif psoriasisli hastalarda artmış albumin atılımı 

olduğunu bildirmişlerdir (154). Cecchi ve ark. 32 hasta ve 36 sağlıklı kontrol grubunu içeren 

çalışmalarında diabetik olmayan, normotansif psoriasisli hastalarda mikroalbuminüri 

seviyelerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğunu ve albuminürinin PAŞİ ile 

kolerasyon gösterdiğini bildirmişlerdir (155). Ren ve ark. tarafından yapılan 97 psoriasis 

hastasının dahil edildiği bir çalışmada 24 saatlik idrarda proteinüri, albuminüri, retinol 

bağlayıcı protein (RBP) ve N-asetil glukozaminidaz (NAG) düzeyleri kontrol grubuyla 

karşılaştırılmıştır. Üriner NAG ve RBP düzeyleri arasında iki grup arasında istatistiksel olarak 
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anlamlı fark bulunmazken, proteinüri ve albuminüri düzeyleri psoriasisli hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek tespit edilmiştir. Mikroalbuminüri ve proteinüri ile PAŞİ 

skorları arasında ise pozitif kolerasyon bildirilmiştir (11). Çalışmamızda psoriasisli hastalarda 

daha yüksek albuminüri ve proteinüri düzeyleri gözlenmiştir. Hasta ve kontrol grubu 

karşılaştırıldığında albuminüri düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmazken, hasta grubunda proteinüri düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek tespit  

edilmiştir. Çalışmamızda literatürdeki bazı çalışmaların aksine albuminüri ve proteinüri 

düzeyleri ile PAŞİ skoru ve hastalık süresi arasında ise herhangi bir kolerasyon 

saptanmamıştır. Kaftan ve ark’nın yaptığı bir çalışmada psoriasisli hastalarda serum üre, 

kreatinin, kreatinin klirensi, 24 saatlik idrarda albuminüri ve β2-mikroglobulin düzeyleri 

kontrol grubuyla kıyaslanmıştır. Serum üre, kreatinin, kreatinin klirensi ve albuminüri 

seviyeleri arasında iki grup arasında fark bulunmazken, β2 mikroglobulin seviyeleri 

psoriasisli grupta yüksek bulunmuştur. Hastalık süresinin β2 mikroglobulin ve albuminüri 

düzeyi üzerine etkisi olmadığı bildirilmiştir. Mikroalbuminüri ile hastalık şiddeti arasında 

kolerasyon olduğu bildirilmiştir (142). Çalışmamızda da serum üre, kreatinin, GFR ve 

albuminüri düzeyleri açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmedi. Hastalık süresi ile albuminüri, serum kreatinin, GFR düzeyleri arasında herhangi bir 

kolerasyon saptanmadı. Mevcut sonuçlarımız Kaftan ve ark.’larının yaptığı çalışma ile 

benzerlik göstermektedir. Ancak çalışmamızda Kaftan ve ark. çalışmasından farklı olarak 

hastalık şiddeti ile albuminüri arasında kolerasyon tespit edilmemiştir. Dervişoğlu ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada psoriasisli hastalarda 24 saatlik idrarda proteinüri, albuminüri 

seviyeleri, TİT ve idrar mikroskopisi değerlendirilmiştir. Her iki grup arasında TİT, idrar 

mikroskopisi, proteinüri ve albuminüri değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmemiştir. Psoriasisli hastalarda mikroalbuminüri prevelansı yüksek bulunmuştur. Bu 

çalışmada PAŞİ skorlarıyla mikroalbuminüri arasında kolerasyon görüldüğü ve 

mikroalbuminürinin subklinik glomerüler disfonksiyonun bir belirteci olabileceği 

bildirilmiştir (13). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde TİT, idrar mikroskopisi ve 

albuminüri değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi. 

Ancak Dervişoğlu ve ark.’nın çalışmasından farklı olarak hasta grubunda proteinüri düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptamıştır. Patolojik albuminüri prevelansı ise 

hasta grubunun %6.8’inde (n=3), kontrol grubunun %11.4’ünde (n=5) mevcuttu. Hastalık 

şiddeti ve hastalık süresi ile albuminüri ve proteinüri arasında ise kolerasyon tespit edilmedi. 
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Szepietowski ve ark. serum üre, kreatinin ve kreatinin klirensi normal sınırlarda olan 

psoriasis hastalarında mikroalbuminüri ve üriner β2-mikroglobulin düzeylerini kontrol 

grubuyla karşılaştırmışlardır. Psoriasisli hastalarda mikroalbuminüri değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek tespit edilmiştir. Mikroalbuminüri görülme prevelansı psoriasis 

hastalarında daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada PAŞİ, hastalık süresi ve yaş ile 

mikroalbuminüri arasında kolerasyon gözlenmediği bildirilmiştir (14). Bizim çalışmamızda 

ise her iki grup arasında albuminüri düzeyleri açısından anlamlı fark gözlenmezken 

Szepietowski ve ark’nın çalışmasına benzer şekilde albuminüri ile hastalık süresi, hastalık 

şiddeti ve yaş arasında herhangi bir kolerasyon izlenmemiştir. Tehranchinia ve ark. plak 

psoriasisli 40 hastayı dahil ettikleri bir vaka kontrol çalışmasında serum üre, kreatinin , 

kreatinin klirensi, sodyum , potasyum , idrar mikroskopisi, TİT, 24 saatlik idrarda proteinüri,  

albuminüri düzeylerini sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırmışlardır. İdrar analizleri, 

albuminüri ve proteinüri düzeyleri açısısından her iki grup arasında istatistiksel fark 

saptanmamıştır. Literatürdeki pek çok çalışmasının aksine bu çalışmada komorbid hastalığı 

olmayan psoriasis hastalarında renal hastalık riskinin artmadığı sonucuna varılmıştır (8). 

Bizim çalışmamızda ise idrar analizleri ve albuminüri değerleri arasında her iki grup arasında 

fark gözlenmezken, proteinüri düzeyleri hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

saptanmıştır. Çalışmamızda albuminüri median değerleri hasta grubunda daha yüksek tespit 

edilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yükseklik saptanmamıştır. Proteinüri 

düzeyleri ise psoriasisli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek idi. Proteinüri 

ile albuminüri arasında kolerasyon mevcuttu. Bu nedenle psoriasisli hastalarda subklinik renal 

hasarın tespiti açısından belirli aralıklarla proteinüri ve albuminüri düzeylerinin ölçümünün 

faydalı olacağını düşümekteyiz. 

Günümüzde renal hasarı değerlendirmek için sıklıkla GFR, kan üre nitrojen (BUN), 

serum kreatinin seviyesi, albuminüri, proteinüri gibi parametreler kullanılmaktadır. Ancak bu 

parametreler bazı kısıtlılıklara sahiptir ve erken dönem renal hasarı göstermekte yetersiz 

kalmaktadır. Bu nedenle son yıllarda ABY ve KBY’nin erken evrede tespitine olanak 

sağlayan yeni biyobelirteçlerin kullanımı gündeme gelmiştir (15-17). NGAL, IL-1, IL-6, IL-8, 

IL-18, glutatyon-S transferaz, α1 mikroglobulin, β2 mikroglobulin, karaciğer tipi yağ asidi 

bağlayıcı protein (L-FABP), asimetrik dimetil arjinin (ADMA), fibroblast büyüme faktörü-23 

(FGF-23), PCX , nefrin gibi molekülller ve NAG, γ-glutamiltransferaz, KIM-1 gibi tübüler 

enzimler umut verici, erken dönem renal hasar biyobelirteçleri olarak pek çok çalışmada 

bildirilmektedir (17,20,130,138). 
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Üriner KIM-1, tübüler yaralanmanın derecesi, interstisyel fibrosis ve hasarlı 

böbrekteki inflamasyonun derecesi ile doğrudan ilişkili bir renal hasar biyobelirtecidir. 

Literatürde üriner KIM-1 düzeyleri renal hasarı değerlendirmek için ABY, KBY, IgA 

nefropatisi, kalp yetmezliği, DM gibi çeşitli hastalıklarda araştırılmıştır (20). Ahmed ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada akut renal hasarı olan hastalar, DM hastaları ve diabetik nefropatisi 

olan hastalar olmak üzere üç grupta üriner KIM-1 düzeylerini karşılaştırmıştır. En yüksek 

KIM-1 düzeyleri diabetik nefropatisi olan grupta gözlenmiştir. Tedavi sonrası tüm gruplarda 

KIM-1 düzeylerinde anlamlı düşüş izlenmiştir. Ayrıca KIM-1 düzeyleri ve hastalık şiddeti 

arasında kolerasyon olduğu bildirilmiştir. Araştırmacılar KIM-1’in diabetik nefropatili 

hastalarda renal inflamasyonun erken tespitinde kullanılabilecek sensitif bir marker 

olabileceği sonucuna varmışlardır (156). Xu ve ark. 202 IgA nefropatili hastada üriner KIM-1 

düzeylerini incelemişlerdir. Kontrol grubuna ve non IgA nefropatili hastalara kıyasla üriner 

KIM-1 seviyeleri IgA nefropatili hastalarda daha yüksek tespit edilmiştir. IgA nefropatili 

hastalarda üriner KIM-1 düzeyleri ile serum kreatinin ve proteinüri düzeyleri arasında pozitif 

kolerasyon ve kreatinin klirensi ile negatif kolerasyon tespit edildiği bildirilmiştir. Bu 

çalışmada üriner KIM-1’in IgA nefropatisinde renal hasarın değerlendirilmesinde 

kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (157). Carlsson ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada 

ise yaşlı erkek hastalar ortalama sekiz yıl boyunca kardiyovasküler mortalite riski açısından 

takip edilmiştir. Yüksek üriner KIM-1/kreatinin düzeylerine sahip bireylerde artmış 

kardiyovasküler mortalite riski tespit edilmiştir. Yüksek KIM-1/kreatinin, albuminüri ve 

düşük GFR düzeylerine sahip hastalarda kardiyovasküler mortalite riskinin 8 kat arttığı 

bildirilmiştir. Bu çalışmada yüksek üriner KIM-1 düzeylerinin kardiyovasküler risk faktörleri, 

GFR ve albuminüriden bağımsız olarak kardiyovasküler mortalite riskinde artışla ilişkili 

olabileceği sonucuna varılmıştır (158). Panduru ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ise 

tip 1 DM tanılı hastalar 6 yıl boyunca diabetik nefropati progresyonunu gözlemlemek için 

üriner KIM-1 düzeyleri ölçülerek takip edilmiştir. GFR ile üriner KIM-1 arasında ters 

kolerasyon olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmada üriner KIM-1 düzeylerinin albuminüriden 

bağımsız olarak SDBY’ne ilerleme riskini ön görmediği ve GFR ve albuminüriye ek olarak 

prognostik fayda sağlamadığı bildirilmiştir (159). 

Literatürde PV’li hastalarda üriner KIM-1 düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamızda PV hastaları sağlıklı kontrol grubuyla kıyaslandığında üriner 

KIM-1 ve üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi. Ancak KIM-1/kreatinin düzeyleri medyanı kontrol grubuna 
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kıyasla psoriasis hastalarında yüksek idi. Proteinüri hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek tespit edilmiş olup hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin ile proteinüri arasında 

pozitif kolerasyon saptanmıştır. Üriner KIM-1/kreatinin düzeylerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilememiş olmasının hasta sayımızın az olması ve tek bir ölçümün 

yapılmış olması ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

NGAL doku hasarına yanıt olarak başta böbrekler olmak üzere diğer organlarda da 

eksprese edilen ve düzeyi hasarla birlikte hızlı artan bir moleküldür. Pek çok çalışmada üriner 

NGAL düzeylerinin ABY teşhisinde önemli bir erken dönem biyobelirteci olduğu 

gösterilmiştir. NGAL düzeylerinin KBH’nin erken döneminde tübülointersitisyel hasarın ve 

renal fonksiyonlarda bozulmanın erken göstergesi olarak kullanılabileceğini gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (16,21,22,139). Guo ve ark. tarafından yapılan 28 çalışmayı içeren 

bir meta-analizde, KBH hastalarında NGAL düzeyleri değerlendirilmiştir. NGAL seviyeleri 

ile GFR arasında özellikle evre 3-5 KBH’de güçlü bir negatif kolerasyon olduğu 

gösterilmiştir. Araştırmacılar NGAL düzeylerinin KBH’de renal hasarı değerlendirmede 

kullanılabilecek bir biyobelirteç olduğunu belirtmişlerdir (21). Moriya ve ark. tarafından 

yapılan prospektif bir çalışmada KBH tanısı olan hastalarda serum kreatinin, GFR ve NGAL 

düzeyleri incelenmiştir. Başlangıçta yüksek NGAL değerlerine sahip olan hastalarda, düşük 

NGAL değerlerine sahip hastalara kıyasla KBH evre 1 ve evre 2’de GFR’lerde anlamlı düşüş 

olduğu, KBH evre 3-5 te ise GFR’de istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmediği 

bildirilmiştir. Bu çalışmada NGAL seviyelerinin erken evre KBH tanısında kullanılabilecek 

bir belirteç olabileceği vurgulanmıştır (22). Ding ve ark. yaptıkları bir çalışmada IgA 

nefropatisi olan hastalar ve kontrol grubu arasında NGAL, NAG ve serum kreatinin 

düzeylerini karşılaştırmıştır. Üriner NGAL seviyeleri ve NGAL/kreatinin değerlerinin 

ilerleyici glomerüler mezangial proliferasyon ve tübülointerstisyel yaralanma ile ilişkili olarak 

yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. NAG seviyelerinin normal seviyelerde izlendiği evre 2 

IgA nefropatide bile NGAL düzeylerinin yüksek ve kolay tespit edilebilir düzeyde olduğunu 

göstermişlerdir. Bu çalışmada üriner NGAL düzeylerinin özellikle IgA nefropatisinde 

tübülointerstisyel hasarın erken bir biyobelirteci olabileceği sonucuna varılmıştır (160). 

Torres salido ve ark. sistemik lupus eritematozus (SLE) tanılı hastalarda lupus nefritini 

değerlendirmek için yaptıkları bir çalışmada serum ve üriner NGAL düzeylerini, NGAL 

atılımının protein atılımına oranını incelemişlerdir. Üriner NGAL düzeylerinin SLE 

hastalarında böbrek hastalığının aktivitesini ve şiddetini yansıttığı sonucuna varılmıştır (161). 

Bolignano ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada tip 2 DM’li hastalar normoalbuminürik, 
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mikroalbuminürik ve diabetik nefropatisi olan diabet hastaları olmak üzere üç gruba 

ayrılmıştır. DM tanılı hastalarda serum ve üriner NGAL düzeylerini incelenmiştir. 

Normoalbuminürik hastalarda glomerüler hasarın erken bulgusu olarak artmış NGAL 

düzeyleri izlendiği bildirilmiştir. Serum ve idrar NGAL düzeylerinin diabetik nefropatili 

hastalarda hastalık şiddeti ile paralel olarak artış gösterdiği belirtilmiştir. NGAL ölçümünün 

diabetik hastalarda böbrek tutulumunun değerlendirilmesi ve yeni başlayan nefropatinin erken 

teşhisi için yararlı ve invaziv olmayan bir belirteç olabileceği bildirilmiştir (162). Siddiqi ve 

ark. tip 2 DM tanılı hastalarda serum ve üriner NGAL, sistatin C düzeylerini incelemişlerdir.  

Mikroalbuminürik DM hastalarında normoalbuminürik hastalara kıyasla daha yüksek NGAL 

ve sistatin C seviyeleri gözlemlendiği belirtilmiştir. Üriner NGAL düzeyleri kontrol grubuna 

kıyasla normoalbuminürik DM hastalarında yüksek tespit edilmiştir. Serum ve üriner NGAL 

seviyelerinin albuminüri ile pozitif kolerasyon gösterdiğini bildirmişlerdir. Üriner NGAL 

düzeylerinin hastalık süresi ile kolerasyon gösterdiği saptanmıştır. Bu çalışmada üriner NGAL 

düzeylerinin mikroalbuminüri gelişmeden önce erken aşamada nefropati belirteci olarak 

kullanılabileceği sonucuna varılmıştır (163). 

Literatürde üriner KIM-1 ve NGAL düzeylerinin birlikte değerlendirildiği çok sayıda 

çalışma mevcuttur (133-135,164-166). Jungbauer ve ark. kalp yetmezliği olan hastalarda KIM-

1, NGAL ve NAG düzeylerini incelemişlerdir. Uzun sureli izlem içeren bu çalışmada KIM-1 

ve NAG düzeylerindeki artışın kalp yetmezliği olan hastalarda kronik renal hastalığa 

progresyon için yeni prediktör markerler olabileceğini göstermişlerdir (134). Peralta ve ark. 

tarafından yapılan ateroskleroz çalışmasında hastalarda KIM-1 ve NGAL düzeyleri ölçülmüş 

ve albuminüriden bağımsız olarak artmış KIM-1 düzeylerinin gelecekteki kronik renal 

hastalık için bir risk faktörü olduğunu bildirmişlerdir. NGAL ile gelecekteki renal hastalık 

riski arasında ise ilişki tespit edilmemiştir. Ancak bu çalışmada NGAL seviyelerinin ABY 

için bir öngörücü olduğu ve KBH’si olan hastalarda böbrek hasarındaki progresyon ile 

kolerasyon gösterdiği saptanmıştır (135). Satirapoj ve ark. tarafından yapılan 257 tip 2 DM 

hastasının dahil edildiği bir çalışmada tüm hastalarda bazal albuminüri, sistatin C, 

anjiotensinojen, KIM-1, NGAL ve GFR ölçümleri yapılmış ve hastalar 3 yıl boyunca takip 

edilmiştir. Başlangıçta yüksek sistatin C, anjiotensinojen, KIM-1, NGAL seviyeleri gözlenen 

hastalarda takiplerde daha fazla SDBY görüldüğü ve daha hızlı GFR düşüşleri olduğu 

bildirilmiştir (164). Nielsen ve ark. 177 tip 2 DM hastasını yıllık GFR, albuminüri 

ölçümleriyle ortalama 3.5 yıl boyunca takip etmişlerdir. Hastaların bazal NGAL, KIM-1 ve 

FGF-23 düzeyleri çalışmanın başlangıcında ölçülmüştür. Bazal üriner KIM-1 ve NGAL 
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seviyeleri yüksek olan hastalarda GFR düşüşünün daha hızlı ve yüksek olduğunu, FGF-23 

seviyeleri ile GFR düşüşü arasında ise ilişki tespit etmediklerini bildirmişlerdir (165). 

Literatürde PV’li hastalarda üriner NGAL düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında üriner NGAL ve 

üriner NGAL/kreatinin seviyeleri açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmedi. Hastalık süresi ve hastalık şiddeti ile NGAL ve NGAL/kreatinin 

düzeyleri arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. Üriner NGAL/kreatinin düzeyleri median 

değeri kontrol grubuna kıyasla psoriasis hastalarında yüksek idi ancak istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturacak düzeyde değildi. Proteinüri hasta grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek tespit edilmiş olup hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin ile proteinüri 

arasında pozitif kolerasyon saptanmıştır. Psoriasisli hastalarda üriner NGAL/kreatinin ile 

üriner KIM-1/kreatinin, üriner PCX/kreatinin, albuminüri, proteinüri ve VKİ arasında pozitif 

kolerasyon tespit edildi. Üriner NGAL/kreatinin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilememiş olmasının hasta sayımızın az olması ve tek bir ölçümün yapılmış olması ile 

ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

PCX; podositlerde, glomerüler endotelyal ve pariyetal epitelyal hücrelerde eksprese 

edilen, podosit kaybının tespitinde kullanılan önemli bir parametredir (18). Hara ve ark. 

glomerüler hastalığı olanlar, tip 2 DM tanılı hastalar ve sağlıklı kontrol grubu olmak üzere üç 

grupta üriner PCX düzeylerini inceledikleri çalışmalarında üriner PCX düzeylerini glomerüler 

hastalığı olanlarda ve DM hastalarında daha yüksek tespit etmişlerdir. Bu çalışmada 

normoalbuminürik    DM    tanılı    hastaların    %53.8’inde,    mikroalbuminürik    hastaların 

%64.7’sinde, makroalbuminürik hastaların %66.7’sinde PCX düzeylerinin yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Üriner PCX düzeyleri ile Hemoglobin A1C, β2 mikroglobulin, α1 

mikroglobulin ve üriner NAG düzeyleri arasında pozitif kolerasyon olduğu bildirilmiştir. 

Araştırmacılar üriner PCX düzeylerinin diabetik hastalarda podosit hasarını göstermede 

kullanılabilecek erken bir biyobelirteç olabileceği sonucuna varmışlardır (24). Nakamura ve 

ark. yaptıkları bir çalışmada DM’li hastalarda plazma MMP düzeylerini ölçmüş ve üriner 

podosit düzeylerini PCX’e karşı monoklonal antikorlar kullanarak immunfloresan ile 

incelemiştir. Albuminüri ile podosit atılımı arasında ilişki saptanmadığı, MMP ile podosit 

atılımının kolerasyon gösterdiği bildirilmiştir. Bu çalışmada diabetik nefropatisi olan 

hastalarda hastalık aktivitesi için üriner podosit atılımının takibinin faydalı bir belirteç 

olabileceği bildirilmiştir (167). Kanno ve ark. tarafından glomerülonefritli çocuk hastalarda 

üriner PCX düzeyleri araştırılmıştır. Bu çalışmada glomerüler hastalıklar inflamatuar ve 
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noninflamatuar glomerüler hastalık olmak üzere ikiye ayrılmış ve sağlıklı kontrol grubuyla 

kıyaslanmıştır. Glomerüler hastalığı olanlarda üriner PCX düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

yüksek bulunmuştur. İnflamatuar glomerüler hastalığı olan grupta noninflamatuar glomerüler 

hastalığı olan gruba göre daha yüksek üriner PCX düzeyleri gözlenmiştir. İnflamatuar 

glomerüler hastalığı olanlarda proteinüri düzeyleri ile üriner PCX düzeyleri arasında pozitif 

kolerasyon olduğu bildirilmiştir. Araştırmacılar bu çalışmada üriner PCX düzeylerinin aktif 

glomerüler hasarın şiddeti ve akut ektrakapiller değişikliklerin tahmininde güvenilir ve faydalı 

bir laboratuar belirteci olabileceği sonucuna varmışlardır (168). Palacios de Franco ve ark. 

preaklampsi/eklampsili gebeler ve normal gebeler olmak üzere iki grupta 24 saatlik idrarda 

proteinüri, üriner protein/kreatinin oranı ve üriner PCX düzeylerini incelemişlerdir. 

Preeklampsili/eklampsili gebelerde daha yüksek üriner PCX seviyeleri izlenmiş ve yüksek 

düzeylerin artmış hastalık şiddeti ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. PCX düzeyleri ile spot 

idrarda proteinüri arasında zayıf-orta şiddette kolerasyon saptanmış, 24 saatlik idrarda 

poteinüri ile PCX arasında ise kolerasyon izlenmemiştir. Eklampsili hastalarda preeklampsili 

hastalara kıyasla daha fazla podositüri ve proteinüri eğilimi olduğu gösterilmiştir (25). 

Suwanpen ve ark. obezite ilişkili glomerülopatiyi araştırdıkları çalışmalarında obez hastalar 

ve sağlıklı kontrol grubunda üriner PCX, VEGF, alfa–düz kas aktin (a-SMA), GFR ve üriner 

protein/kreatinin oranını kıyaslamışlardır. Obez hastalarda daha yüksek PCX düzeyleri 

izlenmiştir. Her iki grup arasında GFR ve üriner protein/kreatinin oranı arasında fark 

saptanmamıştır. VKİ arttıkça üriner PCX atılımının ve VEGF atılımının arttığını 

bildirmişlerdir (26). 

Literatürde PV hastalarında üriner PCX düzeylerinin incelendiği bir çalışmaya mevcut 

değildir. Bizim çalışmamızda psoriasisli hastalar kontrol grubuyla kıyaslandığında üriner 

PCX düzeyleri ve üriner PCX/kreatinin düzeyleri açısından her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. Üriner PCX/kreatinin düzeyi median değeri hasta 

grubunda daha yüksekti ancak istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yükseklik saptanmadı. 

Hasta grubunda hastalık süresiyle ve hastalık şiddeti ile üriner PCX ve PCX/kreatinin 

düzeyleri arasında herhangi bir kolerasyon saptanmadı. Hasta grubunda üriner PCX/kreatinin 

düzeyleri ile üriner NGAL/kreatinin ve albuminüri seviyeleri arasında pozitif kolerasyon 

tespit edildi. Sonuçlarımızda üriner PCX düzeylerinde istatistiksel olarak fark tespit 

edilememiş olmasının hasta sayımızın az olması ve takiplerde tekrarlayan ölçümlerin 

yapılmaması nedeniyle olduğunu düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
Çalışmaya Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi 

Hastalıkları polikliniğine başvuran 18 yaş ve üzeri 44 plak psoriasis hastası ve 44 sağlıklı 

gönüllü olmak üzere toplam 88 kişi dahil edildi. 

Psoriasis vulgarisli hastaların %45.5’i (n=20) kadın, %54.5’sı (n=24) erkek, sağlıklı 

kontrol grubunun ise %47.7’si (n=21) kadın, %52.3’ü (n=23) erkeklerden oluşmaktaydı. 

Hasta ve kontrol grubu renal fonksiyon parametreleri açısından karşılaştırıldı. 

I. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. 

II. Her iki grup arasında bel çevresi ve VKİ ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

III.  Her iki grupta sistolik ve diastolik kan basınçları normal aralıktaydı. Ancak hasta 

grubunda sistolik ve diyastolik kan basıncı kontrol grubuna kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı. 

IV. Ailesinde psoriasis öyküsü olan hastalar ile aile öyküsü olmayan hastalar 

kıyaslandığında hastalık şiddeti açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi. 

V. Hasta grubunda PAŞİ skoru, VYA ve DYKİ puanları arasında pozitif kolerasyon 

tespit edildi. 

VI. Her iki grup arasında sedimentasyon değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilmedi. 

VII. Her iki grupta CRP değerleri normal aralıkta olmasına rağmen CRP değerleri hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edildi. 

VIII. Her iki grupta açlık glukoz düzeyi ortalaması normal aralıkta idi. Hasta grubunda 

açlık glukoz düzeyleri kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı. 

IX.  Hasta ve kontrol grubunda serum üre, kreatinin, GFR düzeyleri ve TİT normal 

sınırlardaydı. Her iki grup arasında serum üre, kreatinin değerleri, GFR düzeyleri 

ve TİT değerlendirmesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 
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X. Hasta grubunda albuminüri düzeyleri daha yüksek olmasına rağmen her iki grup 

arasında albuminüri düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmedi. 

XI. Hasta grubunda albuminüri değerleriyle hastalık süresi ve hastalık şiddeti arasında 

kolerasyon saptanmadı. 

XII. Hasta grubunda proteinüri düzeyleri daha yüksek tespit edildi. Hasta ve kontrol 

grubu proteinüri düzeyleri açısından karşılaştırıldığında hasta grubunda proteinüri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi. 

XIII. Hasta grubunda proteinüri değerleriyle hastalık şiddeti ve hastalık süresi arasında 

kolerasyon tespit edilmedi. 

XIV. Hasta ve kontrol grubu arasında üriner KIM-1 ve üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

XV. Hasta grubunda üriner KIM-1 ve üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile hastalık 

süresi ve hastalık şiddeti arasında kolerasyon saptanmadı. 

XVI. Hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında üriner NGAL seviyeleri ve 

NGAL/kreatinin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmedi. 

XVII. Hasta grubunda üriner NGAL ve NGAL/kreatinin düzeyleri ile hastalık süresi ve 

hastalık şiddeti arasında kolerasyon saptanmadı. 

XVIII. Hasta ve kontrol grubu karşılaştırıldığında Üriner PCX ve PCX/kreatinin düzeyleri 

açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

XIX. Hasta grubunda üriner PCX ve PCX/kreatinin düzeyleri ile hastalık  süresi ve 

hastalık şiddeti arasında kolerasyon tespit edilmedi. 

XX. Psoriasisli hastalarda bazal üriner KIM-1, NGAL, PCX düzeyleri, albuminüri ve 

proteinüri arasında herhangi bir ilişki tespit edilmedi. 

XXI. Hasta grubunda bazal üriner KIM-1 düzeyleri ile yaş, kan basıncı, VKİ ve açlık 

glukoz düzeyleri, üre, kreatinin, GFR, albuminüri, proteinüri, üriner NGAL ve 

üriner PCX düzeyleri arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. 

XXII. Hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile yaş, VKİ, kan basıncı, açlık 

glukoz seviyeleri, üre, kreatinin, GFR, albuminüri düzeyleri arasında herhangi bir 

kolerasyon tespit edilmedi. 

XXIII. Hasta grubunda üriner KIM-1/kreatinin düzeyleri ile üriner NGAL/kreatinin ve 

proteinüri düzeyleri arasında pozitif yönde kolerasyon tespit edildi. 
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XXIV. Hasta grubunda bazal üriner NGAL düzeyleri ile yaş, kan basıncı, serum üre, 

kreatinin seviyeleri, GFR, albuminüri, proteinüri, üriner KIM-1 ve üriner PCX 

düzeyleri arasında herhangi bir kolerasyon tespit edilmedi. Psoriasisli hastalarda 

üriner NGAL düzeyleri ile VKİ arasında pozitif yönde kolerasyon tespit edildi. 

XXV. Hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin düzeyi ile yaş, kan basıncı, açlık glukoz 

düzeyleri, üre, kreatinin ve GFR arasında kolerasyon izlenmedi. 

XXVI. Hasta grubunda üriner NGAL/kreatinin ile KIM-1/kreatinin, PCX/kreatinin 

düzeyleri, albuminüri, proteinüri ve VKİ arasında pozitif yönde kolerasyon 

saptandı. 

XXVII. Hasta grubunda üriner PCX düzeyleri ile yaş, kan basıncı, VKİ, açlık glukoz 

düzeyleri, GFR, kreatinin, albuminüri, proteinüri, üriner KIM-1 ve üriner NGAL 

düzeyleri arasında herhangi bir kolerasyon tespit edilmedi. 

XXVIII. Hasta grubunda üriner PCX/kreatinin düzeyleri ile yaş, kan basıncı, VKİ, açlık 

glukoz düzeyleri, üre, kreatinin, GFR ve proteinüri arasında herhangi bir ilişki 

saptanmadı. 

XXIX. Hasta grubunda üriner PCX/kreatinin ile NGAL/kreatinin ve albuminüri düzeyleri 

arasında pozitif yönde kolerasyon tespit edildi. 

Sonuç olarak; çalışmamızdan elde edilen veriler PV’nin klinik renal hastalığa 

yol açmadığını düşündürmektedir. Çalışmamızda psoriasisli hastalarda subklinik bir 

renal hasar belirteci olan proteinüri düzeyleri daha yüksek tespit edilmiştir. Psoriasisli 

hastalarda belirli aralıklarla ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile proteinüri takibi 

yapılmasının ve proteinüri düzeyleri ile kolerasyon gösteren üriner KIM-1/kreatinin, 

NGAL/kreatinin düzeylerinin ve albuminüri düzeylerinin tekrarlayan ölçümlerinin 

oluşabilecek renal hasarın erken tespitine olanak sağlayabileceğini düşünmekteyiz. 

Psoriasisli hastalarda renal tutulum varlığını değerlendirmek için daha geniş hasta 

gruplarında yapılan ve uzun sureli gözlem içeren geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları 

 
Çalışmaya dahil edilen hasta sayısının az olması ve tek merkezde yürütülmüş 

olması, klinik ve subklinik renal hasarın progresyonunun tekrarlayan taramalarla 

değerlendirilmiş olmaması çalışmamızın kısıtlılıklarıdır. 
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8. EKLER 

 

Ek-1. Hasta veri formu 
 

PSORİASİS VULGARİS HASTALARINDA RENAL FONKSİYONLARIN DEĞERLENDİRİLMESİ VE SUBKLİNİK RENAL 

HASARIN İNCELENMESİ 
 

HASTA ADI SOYADI: TARİH: 
 

CİNSİYET: TELEFON: 

 
YAŞ: ADRES: 

 
TC. NO: 

 
KİLO: BOY: BMI: TANSİYON: BEL ÇEVRESİ: SON ADET 

 

TARİHİ: 
PSORİASİS AREA SEVERİTY INDEX (PASI SKORU) : 

DERMATOLOJİ YAŞAM KALİTE İNDEKSİ (DYKI): 

TUTULAN VÜCUT YÜZEY ALANI: 

HASTALIK SÜRESİ: 
 

EKLEM AĞRISI(ARTRALJİ):   YOK: VAR: VAR İSE TUTULUM YERİ: 
 

ARTRİT ÖYKÜSÜ: YOK: VAR: VAR İSE TUTULUM YERİ: 

 
AİLE ÖYKÜSÜ: YOK: VAR: VARSA KİMDE: 

 
TUTULUM YERLERİ: SAÇLI DERİ: KOL:  GÖVDE ÖN YÜZ: GENİTAL: YÜZ: 

TIRNAK: BACAK: GÖVDE ARKA YÜZ: İNVERS: 

TIRNAK TUTULUMU VARSA NAPSI SKORU: 
 

HASTA LABORATUAR BULGULARI: 
 

1. ÜRE: 
 

2. KREATİNİN: 
 

3. GFR: 
 

4. TİT:   PH: LÖKOSİT: ERİTROSİT: PROTEİN: NİTRİT: DİĞER: 

 
5. TAM İDRAR MİKROSKOPİSİ: 

 
6. SPOT İDRARDA PROTEİN: 

 
7. SPOT İDRARDA KREATİNİN: 

 
8. SPOT İDRARDA ALBUMİN: 

 
9. ÜRİNER KIM-1: 

 
10. NGAL: 

 
11. PODOCALYXİN: 

 
12. CRP: SEDİMENTASYON: WBC: GLUKOZ: 

 

NAPSI SKORU: 
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(MİN: 0 VE MAX: 160 PUAN) 
 

HER BİR TIRNAK İÇİN; 

 
(TIRNAK 4 KADRANA AYRILIR; MATRİKS VE YATAĞA AYRI AYRI PUANLAR VERİLİP TOPLANIR, HER TIRNAK İÇİN VERİLEN PUANLAR 

TOPLANIP TOTAL SKOR HESAPLANIR) 

 
LEZYON YOK:0 1/4 TUTULUM: 1 2/4 TUTULUM: 2 3/4 TUTULUM:3 4/4 TUTULUM: 4 

TIRNAK MATRİKS PSÖRİAZİS: PİTTİNG: 

LÖKONİŞİ: 
 

LUNULADA KIRMIZI LEKELER: 
 

TIRNAK PLAK UFALANMASI: 

TIRNAK YATAĞI PSORİAZİS: ONİKOLİZ: 

SPLİNTER HEMORAJİ: 
 

YAĞ DAMLASI DİSKOLARASYONU: 

 
HİPERKERATOZ: 

 

 
DYKİ SKORLAMASI:   OLDUKÇA FAZLA: 3 PUAN ÇOK: 2 PUAN HAFİF: 1 PUAN HİÇ YOK/İLGİSİ YOK: 0 PUAN 

 
7. SORU: EVET: 3 

 
TOTAL SKORLAMA: (MİN :0 VE MAX: 30 PUAN) 

 
0-1    : ETKİ YOK 2-5:HAFİF ETKİ 6-10:ORTA DÜZEY ETKİ 11-20 ARASI: GENİŞ ÇAPLI ETKİ 21-30: AŞIRI DÜZEYDE ETKİ 
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Ek-2. Bilgilendirilmiş gönüllü olur formu 

ABANT İZZET BAYSAL ÜNİVERSİTESİ KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU 

Bu katıldığınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı ‘Psoriasis Vulgaris Hastalarında Renal Fonksiyonlarının 

değerlendirilmesi ve Subklinik Renal Hasarın İncelenmesi’ dir. Bu araştırmanın amacı, psoriasis vulgaris tanılı hastalarda böbrek 

fonksiyonlarının yapılacak laboratuar tetkikleri ile incelenmesi ve erken böbrek hasarının değerlendirilmesidir. Majör tıkayıcı üriner sistem 

hastalıklarının ve doğumsal üriner sistem anomalilerinin dışlanması için Üroloji Anabilim Dalı görüşü alınması planlanmaktadır. Bu 

araştırmada size idrar, kan alınması ve üroloji konsültasyonu (bilimsel görüş alınması) istenmesi (varsa invaziv girişimler belirtilerek) 

yöntemleri uygulanacaktır (hastanın anlayabileceği şekilde). Bu araştırmada yer almanız öngörülen süre 1 yıl olup, araştırmada yer alacak 

gönüllülerin sayısı 90 ‘dir. Bu araştırma ile ilgili olarak kan ve idrar verip ultrasonografi yaptırmak sizin sorumluluklarınızdır. Bu 

araştırmada sizin için kan alınırken ağrı duymak gibi rahatsızlık söz konusu olabilir; ancak sizin için beklenen yararlar hastalığınızın 

böbrekler üzerine muhtemel olumsuz etkilerin erken tanınması ve erken tedavi olanağı sağlamasıdır. 

 
Araştırmaya bağlı bir zarar söz konusu olduğunda, bu durumun tedavisi sorumlu araştırıcı tarafından yapılacak, ortaya çıkan 

masraflar Prof. Dr. Mualla Polat ve Dr. Belgin Küçükyangöz tarafından karşılanacaktır. Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi 

bir gelişme olduğunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Araştırma hakkında ek bilgiler almak için ya da çalışma  

ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 03742534656 no.lu telefondan Dr. Mualla Polat’a ve Dr.  

Belgin Küçükyangöz’e başvurabilirsiniz. 

 
Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır; ayrıca, bu araştırma kapsamındaki bütün muayene,  

tetkik, testler ve tıbbi bakım hizmetleri için sizden veya bağlı bulunduğunuz sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret istenmeyecektir. Bu 

araştırma BAP (kurum/kuruluş) tarafından desteklenmektedir. 

 
Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada 

araştırmadan ayrılabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarınıza engel duruma yol açmayacaktır. Araştırıcı bilginiz 

dahilinde veya isteğiniz dışında, uygulanan tedavi şemasının gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını aksatmanız veya tedavinin 

etkinliğini artırmak vb. nedenlerle sizi araştırmadan çıkarabilir. Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalışmadan 

çekilmeniz ya da araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

 
Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak 

araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaşabilir. Siz de istediğinizde 

kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz (tedavinin gizli olması durumunda, gönüllüye kendine ait tıbbi bilgilere ancak verilerin analizinden 

sonra ulaşabileceği bildirilmelidir). 

 
Çalışmaya Katılma Onayı: 

 
Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sözlü olarak dinledim.  

Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. 

Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden 

geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan 

katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

 

Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

 
Gönüllünün, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

 

Tarih ve İmza: 

Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı: Mualla Polat 

Görevi: Profesör doktor 

Adresi: Abant İzzet Baysal Üniversitesi Dermatoloji Kliniği/BOLU 

Adresi: Tel.-Faks:0505 3478952 

 
Tarih ve İmza: 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin, 

 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Olur alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş 

görevlisinin/görüşme tanığının, 

Adı-Soyadı: Belgin Küçükyangöz 

Görevi: Araştırma görevlisi doktor 

Adresi: Abant İzzet Baysal Üniversitesi Dermatoloji Kliniği/BOLU 

Tel.-Faks:05536577742 
Tarih ve İmza:  

 Tarih ve İmza: 
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