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ÖZET 

Psoriasis toplumun %2-3’ünü etkileyen kronik inflamatuar cilt hastalığıdır. Psoriasis hasta 

üzerinde büyük etkileri olan psoriatik artrit, depresyon, anksiyete bozukluğu gibi hastalıklarla 

ilişkili olabilir. Epidemiyolojik veriler kardiyovasküler hastalıklar ve bunlara bağlı ölümlerin 

psoriasisli hastalarda daha sık görüldüğünü göstermektedir. Santral obezite, aterojenik 

dislipidemi, hipertansiyon ve glukoz intoleransının oluşturduğu metabolik sendrom 

kardiyovasküler hastalıklar için bir risk faktörüdür. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 

psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevelansının artmış olduğu bildirilmektedir (129, 

139). 

Literatürde psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevelansının arttığına dair pek çok 

çalışma bulunmaktadır. Örneğin, İngiltere’de yapılan 45-65 yaş arası 4065 psoriasis hastası 

ve 40650 kontrol olgusunun verilerinden oluşturulan toplum temelli kesitsel 

çalışmadasoriasisli hastalarda  metabolik sendrom sıklığı artmış bulunmuştur (129). Gisondi 

ve arkadaşlarının 338 psoriasis hastası ve 334 kontrol hastasından oluşan çalışmasında 

psoriasisli grupta metabolik sendrom prevelansı yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuştur (139). 

Biz bu çalışmamızda psoriasis hastalarında metabolik sendrom birlikteliğini ve bu 

birlikteliğin psoriasis şiddetiyle, hastalık süresiyle, aile öyküsü ile olan ilişkisini 

değerlendirmeyi amaçladık. 

2008-2013 yılları arasında Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji Kliniği’ne 

başvuran klinik bulgularla psoriasis tanısı konmuş 311 psoriasis hastasının veri kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. Hastaların cinsiyet, yaş, bel çevresi, beden kitle indeksi, hastalık 

süresi, aile öyküsü, sigara ve alkol kullanım öyküsü, tansiyon, trigliserit, HDL kolesterol, 

açlık kan şekeri değerleri kaydedildi. Hastalık şiddeti psoriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ) 

kullanılarak psoriasis şiddeti belirlenmişti. Kontrol grubu polikliniğimize çeşitli nedenlerle 

gelmiş elinde biyokimya değerleri bulunan, sistemik hastalık saptanmamış yaş ve cinsiyet 

açısından uyumlu 165 hastadan oluşturuldu. Kontrol grubunun da cinsiyet, yaş, bel çevresi, 

beden kitle indeksi, sigara ve alkol kullanım öyküsü, tansiyon, trigliserit, HDL kolesterol, 

açlık kan şekeri değerleri kaydedildi. Kan basıncı hastalar en az on dakika dinlendirildikten 

sonra oturur pozisyonda iken ölçüldü. Hastalar ve kontrol grubu ATP 3 kriterleri kullanılarak 

metabolik sendrom açısından değerlendirildi. Verilerin analizinde SPSS 21.0 programı 

kullanılmıştır.  
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Çalışma grubumuzu %54’ü erkek %46’sı kadın toplam 311 kişiden oluşan plak tipi psoriasis 

vulgarisli hastalar oluşturdu. Hastaların %54’ü erkek %46’sı kadın idi.  165 kişilik kontrol 

grubunun %42’si erkek, %58’i kadın idi. Yaşları 18 ila 87 arasında değişen hastaların yaş 

ortalaması 41 olarak bulundu. Kontrol grubunun yaş ortalaması 42 idi. 

Psoriasis grubunda 60 kişide (%19), kontrol grubunda 40 kişide (% 24) metabolik sendrom 

tespit edildi. Psoriasis ve kontrol grubunda metabolik sendrom görülme sıklığı anlamlı 

(p=0,207) farklılık göstermemişdi. Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan 

hastalarda psöriaiz şiddeti, pozitif aile öyküsü, hastalık süresi ve sigara içme durumu farklı 

bulunmamışdı.  

Sonuç olarak, çalışmamızda psoriasis ve MS arasında ilişki saptanmamıştır. Ancak psoriasisli 

hastalarda MS bileşenlerinden AKŞ düzeyi, HDL düzeyi ve bel çevresi ortalamalarında 

kontrol grubuna göre saptanan farklılıklar bu hastalarda MS eğilimi olabileceğini 

düşündürtmüştür. Psoriasisli hastalarda kardiyovasküler hastalık eğiliminin arttığını gösteren 

çok sayıdaki çalışmaları da dikkate alarak psoriasisli hastaların MS ve bileşenleri açısından 

takip edilmesinin uygun olacağı kanaatine varılmıştır. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Psoriasis toplumun %1-3’ünü etkileyen kronik inflamatuar bir hastalıktır.  

Psoriasisin klasik lezyonu belirgin sınırlı, eritemli plak veya papüller üzerinde yerleşmiş 

parlak, sedefî-beyaz skuamlarla karakterizedir. Derinin yanında tırnak, saç ve eklemleri de 

tutabilir. 

Psoriasisin sadece cilt tutulumu yaptığı görüşü birçok epidemiyolojik veri nedeniyle 

değişmektedir. Psoriasis metabolik sendrom ve komponentleri, kardiyovasküler hastalık, 

Crohn hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, depresyon, uyku bozuklukları, reflü, 

multiple skleroz, artmış malinite gibi birçok komorbitide ile ilişkilendirilmiştir (62, 63).  

Literatürde psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevelansının arttığına dair pek çok 

çalışma bulunmaktadır. Örneğin, İngiltere’de yapılan 45-65 yaş arası 4065 psoriasis hastası 

ve 40650 kontrol olgusunun verilerinden oluşturulan toplum temelli kesitsel 

çalışmadasoriasisli hastalarda  metabolik sendrom sıklığı artmış bulunmuştur (129). Gisondi 

ve arkadaşlarının 338 psoriasis hastası ve 334 kontrol hastasından oluşan çalışmasında 

psoriasisli grupta metabolik sendrom prevelansı yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuştur (139). 

Biz bu çalışmamızda psoriasis hastalarında metabolik sendrom birlikteliğini ve bu 

birlikteliğin psoriasis şiddetiyle, hastalık süresiyle, aile öyküsü ile olan ilişkisini 

değerlendirmeyi amaçladık. Psoriasis hastalarında metabolik sendrom ve komponentleri hem 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırarak hem de direk olarak kendi etkileriyle artmış 

mortalite ve morbiditeye yol açmaktadırlar. Bu faktörlerin erken tanı ve tedavisi ile pek çok 

mortalite ve morbiditenin önüne geçilebilir. Böylece psoriasis hastalarının hem yaşam 

kalitesinin hem de beklenen yaşam sürelerinin arttırılmasına katkıda bulunulabilir.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.PSORİAZİS 

Psoriasis; sık görülen, kronik, remisyon ve relapslarla seyreden genetik, immünolojik ve 

çevresel faktörlerin etyolojide rol oynadığı düşünülen inflamatuvar bir deri hastalığıdır. Deri, 

tırnak ve eklemleri etkileyebilir. Karakteristik lezyonu eritemli zemin üzerinde sedefi renkli 

kalın skuamların olduğu, net sınırlı papül veya plaklardır. Skuamların parlak, sedefi 

renginden dolayı halk arasında sedef hastalığı olarak bilinmektedir (1).  

2.1.1.TARİHÇE 

Psoriasis bilinen en eski hastalıklardan birisidir. Eski Mısır papirüslerinde birçok cilt 

hastalığından bahsedilmiştir ancak psoriasise uyan bir veri bulunamamıştır. Hipokrat (MÖ 

460-377) birçok deri hastalığının objektif tanımını yapmış, kuru skuamlı hastalıkları loopi adı 

altında toplamıştır. Bu grup muhtemelen lepra ve psoriasisi kapsamaktadır. MÖ 129-99 

yılları arasında Galen ilk kez göz kapakları, göz kenarları ve skrotumun kabuklanması için  

psora kelimesini kullanmıştır.  Bu durumda muhtemelen bir çeşit egzemaydı. Yüzyıllar 

boyunca lepra ve psoriasis birbirine karıştırılmıştır.  1809’da Robert Willian psoriasisin tam 

tanımını yapmış, bundan 30 yıl sonra da Hebra lepradan kesin ayırımını yapmıştır. 1879 

yılında Heinric Koebner psoriasis hastalarının sağlam derisine uygulanan travma sonucu 

psoriasis plağı oluştuğunu tarif etmiştir (2). 

2.1.2.EPİDEMİOLOJİ 

Psoriasis dermatoloji kliniğine başvuran hastaların %5-6’sını oluşturmaktadır.  Dünyanın her 

yerinde görülebilen psoriasisin görülme sıklığı ırksal, coğrafik ve çevresel faktörlere bağlı 

olarak değişir. Tüm dünyadaki prevelansı % 2’dir. Amerikadaki prevelansı %4.6 ve  

Kanadada ise %4.7 iken Amerikalı zencilerde görülme sıklığı % 0.7’dir. Asyalılarda, 

Afrikalılarda ve zencilerde hastalık daha az (%0.4-0.7) görülür (3). 

Psoriasis her yaşta görülebilir. 10 yaşından önce nadirdir (4). İki yaş piki olduğu bildirilmiş. 

İlki 20-30 yaş ve ikincisi 50-60 yaşlarıdır. Henseler ve Christophers iki tip hastalık olduğunu 

bildirmişler. Tip 1 psoriasis, 40 yaşından önce görülen ve HLA ile ilişkili tip iken; tip 2 

psoriasis ise 40 yaşından sonra görülen ve HLA ile ilişkisiz tipdir (5). Hastaların %75’inde 40 

yaşından önce görülür. Kadın ve erkeklerde eşit sıklıkla görülmekle birlikte  kadınlarda 

başlangıç yaşı daha erkendir ( 5, 6). 
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%10-78 hastada tırnak tutulumu görülebilir (7, 8). Psoriatik artrit % 6-39 hastada görülür (9, 

10). 

Kundakçı ve arkadaşları Türkiye’de psoriasis prevalansını %1.3 olarak bulmuşlar. Ayrıca 

hastalığın kadınlarda 1.5 kat daha sık ve erken başlangıçlı olduğu bildirilmiştir. Ailede 

öyküsü kadınlarda %25, erkeklerde %37 olarak belirlenmiştir (11). 

2.1.3.GENETIK FAKTÖRLER 

Epidemiyolojik çalışmalar, ikiz ve aile çalışmaları ile HLA tiplendirme çalışmaları 

psoriasisin genetik temelli ve multifaktöryel bir hastalık olduğunu göstermiştir (12). 

Psoriasisli hastaların yaklaşık %30’unda aile öyküsü saptanmaktadır.  Bir ebeveynde 

psoriasis varsa çocukda hastalığın ortaya çıkma riski %14, her iki ebeveynde de varsa % 41, 

bir kardeşte varsa %6’dır (13). Lezyon dağılımı, hastalık ciddiyeti ve başlangıç yaşı 

monozigotik ikizlerde benzerlik gösterirken dizigot ikizlerde farklı olduğu saptanmıştır. 

Genetik faktörler hastalığın klinik gidişatını da etkilemektedir (2).  

Psoriasis birçok HLA molekülü ile ilişkilidir. HLA-C psoriasisle ilgili majör genetik risk 

faktörüdür. HLA-Cw6 ile psoriasis gelişimi relatif riski beyaz ırkta 13, Japonlarda 25’dir. 

Püstüler psoriasis ve akrodermatitis kontinua (Hallepeau hastalığı)’da HLA-B27 prevelansı 

artmıştır. El ve ayak püstülozisi ise HLA-Aw19 ve HLA-Bw13 ile ilişkilidir. Çocuklarda 

guttat psoriasiste HLA-B13 ve HLA-B17 arasında ilişki varken, HLA-B13 ve HLA-B17 

eritrodermik psoriasisle de ilişkili bulunmuştur (2, 12, 14, 15). 

HLA-Cw6 hastalık başlangıç yaşını da etkiler. Erken başlangıçlı psoriasiste %90, geç 

başlangıçlı psoriasiste %50 , kontrol grubunda ise sadece %7.4 saptanmıştır (2).  

MHC dışında bazı diğer genlerde psoriasisle ilişkili bulunmuş.  Bulunan bu genlerin çoğu 

dört fonksiyonel aksla ilişkilendirilmiştir. Bunlar IFN-γ/IL-23/IL17 sinyal yolu, NF-κβ sinyal 

yolu, inflamatuar dendritik hücre fonksiyonu ve keratinosit farklılaşmasıdır (4). 

Psoriasisle ilgili birçok gen lokusu tanımlanmıştır (2). 6p21.3’üncü kromozomda bulunan 

PSORS1 majör gen olarak düşünülmüştür ve psoriasisli hastaların %50’sinde bulunmaktadır.  

Tablo 1’de psoriasisle ilişkilendirilen genler ve bulundukları bölgeler gösterilmiştir (2, 12, 

13). 
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Tablo 1 Psoriasisle İlişkilendirilen Genetik Lokuslar 

GEN LOKUSU KROMOZOMAL BÖLGESİ 

PSORS1 6p21.3 

PSORS2 17q25 

PSORS3 4q32-35 

PSORS4 1cen-q21 

PSORS5 3q21 

PSORS6 19p13-q13 

PSORS7 1p35-34 

PSORS8 16Q12-13 

PSORS9 4q31-34 

PSORASI 16q12 

 

2.1.4.TETİKLEYİCİ FAKTÖRLER 

Pek çok faktör psoriasisi tetiklemektedir. Riski belirleyen hastanın mevcut psoriasis 

durumudur.. Alevlenme dönemindeki bir hasta stabil seyreden bir hastadan daha fazla riske 

sahiptir. Bu faktörler endojen veya ekzojen olabilir (1, 2, 4, 13, 16). 

Ekzojen faktörler: 

1) Fiziksel faktörler: Radyasyon (UV-X-ray), dermabrazyon, diğer cerrahiler, 

intradermal veya subkütanöz enjeksiyon, dövme, aşilar, böcek ısırıkları, yanıklar, 

abrazyon, akupunktur (1, 2, 5, 13, 16). 

Cilde hasar ile yeni psoriasis lezyonunun oluşturulmasını tanımlayan Köbner Fenomeni 

hastaların %25’inde görülmektedir. Travma ile cilt lezyonlarının oluşması arasında geçen 

sure 2-6 haftadır. Güneş yanığı, morbiliform ilaç reaksiyonları ve viral ekzantemler 

sonrasındada psoriasis lezyonları gelişebilmektedir (1, 2, 5, 13). 

2) Kimyasal faktörler: Kimyasal yanıklar, toksik maddelere maruziyet, kronik irritan 

dermatit, psoriasis tedavisinde kullanılan bazı topikaller psoriasisi tetikleyebilir (1, 2, 

5, 13, 16). 
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Endojen faktörler: 

1) Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlar, özellikle bakteriyel olanlar, psoriasisi başlatabilir veya 

alevlendirebilir. Çoğu genç hastada psoriasisin ilk çıkışından önce geçirilmiş 

streptokokkal boğaz enfeksiyonu öyküsü vardır. Streptokoklar ayrıca dental 

apselerden, perianal selülitten ve impetigodan izole edilebilir. Streptokokkal 

enfeksiyonlar genellikle guttat psoriasise neden olur ancak püstüler psoriasisi de 

tetikleyebilir veya  kronik plak psoriasisi alevlendirebilir. Daha nadiren sinus, 

gastrointestinal veya genitoüriner traktüs enfeksiyonları psoriasisi alevlendirebilir. 

HIV/AIDS’de psoriasisin başlamasına veya alevlenmesine sebep olabilir. HIV/AIDS 

hastalarının yaklaşık %5’inde psoriasis vardır. Hastaların 1/3’inde mevcut psoriasis 

alevlenirken geriye kalan kısmında ise ilk kez ortaya çıkar. HIV/AIDS hastalarında 

psoriasis genellikle atipik formlarda veya artrit şeklinde görülür. AİDS’li bir hastada 

psoriasis ortaya çıktığında hastalık genellikle 5 yıldır mevcuttur ve hücresel immünite 

düşmeye başlamıştır (19). 

2) Endokrin faktörler: Hipokalsemi generalize püstüler psoriasis için tetikleyici 

faktördür (1, 2, 16). Hamilelik hastalık seyrini etkileyebilir. Bazı hastalarda 

düzelmeler görülürken bazılarında pustule psoriasis, impetigo herpetiformis gelişebilir 

(20, 21).  

3) Psikojenik Stres: Psikolojik stres psoriasiste iyi bilinen bir sistemik tetikleyicidir. 

Hem hastalığın ilk ortaya çıkışına hem de mevcut tablonun alevlenmesine yol açabilir. 

Hastalığın alevlenmesi stresli olayı takiben haftalar aylar içinde olur (1, 2, 5). 

4) Alkol, sigara ve obezite: Sigaranın hastalığın başlamasında, obezitenin ise 

alevlenmesinde rolü olduğu bildirilmiştir (1, 2). Alkolün tüketiminin ise hastanın 

psikolojik durumu ile ilgili olduğu düşünülmektedir (2, 5). 

5) İlaçlar: Pek çok ilaç psoriasisi başlatabilir. Lityum, beta blökörler, iyot, progesteron, 

indemetazin, nistatin, interferon ve antimalaryaller bu ilaçlar arasında sayılabilir. 

Steroid tedavisinin ani kesilmesi püstüler psoriasise yol açabilir, plak psoriasisi 

alevlendirebilir (1, 2, 5, 13, 18). 

6) Mevsim değişiklikleri ve iklim: Hastalık yazın ultraviyolenin etkisiyle azalabilir, 

uzun sure nemli ortamda kalanlarda artış gösterebilir (1). 

7) Diyet: Omega-3ten zengin diyet antiinflamatuar etki göstererek hastalığı olumlu 

etkilemektedir (1, 5). 
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2.1.5.PATOGENEZ  

Geçmiş yıllarda psoriasiste primer olarak interfoliküler epidermis etkilendiği için epidermal 

hastalık olarak kabul edilmekteydi ve biyokimyasal veya hücresel defektler keratinositlerin 

içinde aranmaktaydı (22). Ancak T hücrelerine supresif etki gösteren siklosporin gibi 

ajanların psoriasiste belirgin düzelme yapmasıyla psoriasisin artık T hücre ilişkili bir hastalık 

olduğu düşünülmeye başlanmıştır. Yapılan çok sayıda çalışma sonucunda günümüzde t hücre 

ilişkili bir hastalık olarak kabul edilmektedir (23, 24).  

Psoriasisin polimorfizmden kaynaklanan poligenik bir hastalık olduğu, hem immun 

fonksiyon hem de keratinosit biyolojisinde görev alan genlerin olaya katıldığı 

tartışılmaktadır. Pek çok gen lokusu ve aday genler bulunmuştur. Bu genlerin bir kısmı 

adaptif immune sistemde değil epidermiste eksprese edilmektedir (25). Epidermis artık 

adaptif immün sistemin aktivasyonunda  aktif rol alan bir doku olarak tanımlanmaktadır. Bu 

neden ile psoriasisin adaptif immune sistemin (T hücreleri) ve epidermal hücrelerin doğal 

immun fonksiyon anormalliklerinden kaynaklandığı düşünülebilir (26). 

2.1.5.1.Psoriasis patogenezinde yer alan hücreler: 

T hücreleri: Psoriasisin HLA-Cw6 gibi MHC allelleriyle ilişkili olması T hücrelerinin 

patogenetik rolüne kuvvetle işaret etmektedir. Lezyonlu cilt bölgesinin dermis ve 

epidermisinde spesifik T hücre varlığı gösterilmiştir. Ayrıca interlökin-12 reseptörü, CD2, 

CD11a ve CD4’ü hedefleyen tedaviler psoriasisin klinik olarak iyileşmesiyle sonuçlanmıştır. 

Adaptif immün sistemin katılımını destekleyen bir diğer görüş ise kemik iliği 

transplantasyonu sonrasında psoriasis lezyonlarının hastanın mevcut psoriasis durumuna göre 

tetiklenmesi veya iyileşmesidir. Lezyonlu bölgedeki T hücrelerinin analizi oligoklonalite 

göstermiştir, bu durum T hücre alt gruplarının ekzojen viral yada mikrobiyal antijenler, 

keratin gibi oto antijenlerin çapraz reaksiyonu, veya bakteriyel süper antijenler gibi spesifik 

bir antijeni tanımasını gösterir (2). 

Hayvan modelleriyle yapılan bir çalışmada psoriasis hastasının lezyon olmayan bölgesi 

immünyetersizlikli fareye xenograft yöntemle transplante edilmiş ve psoriasis lezyonunun 

oluştuğu görülmüş (27). 

Bir çalışmada psoriasis cilt lezyonlarında T hücrelerinin dermise göçü ve aktivasyonu 

gösterilmişir (28). Başka bir çalışmada fototerapi tedavisi sonrasında lezyonların 

temizlenmesi ile T hücrelerinin tükendiği görülmüştür (29). 

Psoriasiste B hücreleri ve antijen aracılı prosesle ilgili hiçbir kanıt yoktur (4). 
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Epidermal T hücrelerinin çoğu CD8+ iken, CD4+ hücreler üst dermiste lokalizedir (30, 31). 

Hücrelerin çoğu hafıza T hücreleridir (CD45RO+) ve kemokin reseptör CCR4 eksprese 

ederler (32). Psoriatik lezyonların sitokin profili IFN-γ’dan zengindir (33). Bu da CD4+ T 

hücrelerinin Thelper 1 yönünde, CD8+ T hücrelerinin de sitotoksik T1 (Tc1) yönünde  

farklılaştığının göstergesidir (34). İki farklı CD4+T hücre grubu da psoriatik lezyonlarda 

bulunmuştur ve psoriasiste kronik inflamasyonun devamını sağlarlar.  Bunlar IL-23 ile 

uyarılan ve IL-17 üreten Th17 hücreleri ve IL-22 üreten Th22 hücreleridir (35, 36). 

T hücrelerinin az bir kısmını doğal öldürücü T hücreleri (NKT) oluşturur.  Bu hücreler hem T 

hücrelerine hem de doğal öldürücü hücrelere ait yüzey belirteçlerini taşır. IFN- γ başta olmak 

üzere çok sayıda sitokini kısa zaman içinde bol miktarda üretebilir. Psoriasisteki rolü tam 

olarak bilinmemektedir (37). 

Doğal Öldürücü Hücreler (NK hücreleri): NK hücreleri IFN- γ’nın ana üreticisidirler ve 

doğal ve edinilmiş immünite arasında köprü görevi görürler (38). NK hücreleri psoriasis 

lezyonlarında mevcuttur ve xenograft modellerde psoriasis lezyonu oluştururlar (39). 

Dendritik Hücreler: Profösyonel antijen sunucu hücre olan dendritik hücreler tarafından 

eksprese edilen moleküller hedef alınarak oluşturulan tedaviler ile psoriasis lezyonlarında 

belirgin iyileşme görülmüş (40). Çok sayıda DH alt grubu tanımlanmış. Psoriasis 

patogenezinde merkezi role sahip olmalarına rağmen her bir alt grubun spesifik rolü 

bilinmemektedir (41).  

 Langerhans hücreleri: Langerin ve CD1a+ pozitif olmaları ile tanınırlar, immatür 

DH olarak kabul edilirler. LH’nin kontakt dermatitte antijen sunan hücre olarak rolü 

iyi tanımlamış ancak psoriasisteki görevi tam olarak anlaşılamamıştır (4). 

 Dermal Dendritik Hücreler:   

 İnflamatuar Dendritik Epidermal Hücreler: LH’den bierbeck granüllerinin 

olmaması ve CD1a+ in az oranda olmasıyla ayrılırlar. LH’nin tersine IDEH’ler 

normal ciltte hemen hemen hiç bulunmazken aktif psoriasis lezyonlarında ve diğer 

inflamatuar dermatozların epidermisinde artan miktarlarda bulunurlar (4). 

 Plazmositoid Dendritik Hücreler: T hücrelerine antijen sunmada yetersizdirler. 

İnflamasyonu düzenlerler ve aktive olunca büyük miktarlarda IFN- γ salgılayarak 

doğal ve edinilmiş immüniteyi birbirine bağlar. Normal ciltte bulunmazken etkilenen 

ve etkilenmeyen psoriasis cildinde bulunur ancak sadece etkilenen alanda aktiftirler 
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(41). İmikimodun pDH’lere bağlanarak IFN yoluyla psoriasisi alevlendirdiği 

düşünülüyor (4). 

Mast Hücreleri: Mast hücreleri başlangıç ve yeni gelişen psoriasis lezyonlarında 

gözlenmiştir (4). Ayrıca mast hücrelerinin IL-17’nin majör kaynağı olduğu çalışmalarda 

bildirilmiştir (42). 

Makrofajlar: Makrofajlar başlangıç ve yeni gelişen psoriasis lezyonlarında bol miktarda 

bulunmaktadır (4). Yapılan çalışmalarda makrofajların selektif eliminasyonu ile psoriasisis 

lezyonlarında düzelme görülmektedir. (43). 

Nötrofiller: Nötrofiller sıklıkla psoriatik lezyonların üst epidermisinde bulunurlar, geç 

dönemde ortaya çıkarlar ve sayıları oldukça değişkendir (4). T hücrelerinin aksine psoriatik 

lezyonların daimi üyesi değildirler (2). Aktive nötrofillerin psoriasis patogenezine katkısı 

bulunsada psoriasisin primer sebebi olarak düşünülmezler (2, 4). 

Keratinositler: Keratinositler proinflamatuar sitokinlerin, kemokin ve büyüme faktörlerinin 

ayrıca eikonazoidler, kathelisidinler, defensinler ve S100 gibi diğer doğal immünite 

mediatörlerinin ana üreticisidirler (44). Psoriatik keratinositler rejeneratif matürasyon denilen 

alternatif bir farklılaşma yolağı izler (45). Lezyonlu ciltte bulunan sitokin ve kemokinler 

keratinositler için genellikle mitojenik değildir.  En belirgin Th1 sitokini olan IFN-γ aslında 

keratinositler için çoğalmayı engelleyicidir. Ancak keratinosit stem hücresini çoğalmaya 

yönlendiren T hücre klonu için çok önemli bir role sahiptir.  

Lezyonel epidermal keratinositler transkripsiyon faktörü STAT-3’ü eksprese eder. STAT-

3’in patojenik önemi olabileceği düşünülmektedir.  STAT-3 ICAM-1 ve TGF-α genlerini 

uyarır böylece psoriasiste görülen proliferasyonu uyarır. STAT-3 IL-6, IL-20, Il-22 ve IFN-γ 

gibi birçok sitokin tarafından uyarılır. Bu da psoratik lezyon gelişiminde keratinositler ve 

immünositler arasındaki ilişkiyle bağlantıdır (2). 

Diğer Hücreler: Endotel hücreleri gelişen ve olgun lezyonda oldukça aktivedir. Lezyona 

gelen kan akımını on kat arttırmalarının yanı sıra lökosit ve serum proteinlerinin lezyona 

göçünü de kontrol eder (3). Psoriasiste artmış anjiogenez görülür ve endotel hücreleri artmış 

miktarda ICAM-1 ve E-selektin eksprese ederek lökosit trafiğini kolaylaştırır (46). 

Fibroblastlar keratinosit çoğalmasını parakrin yolla destekler, bu işlem psoriasiste 

abartılıdır. Fibroblastlar çok sayıda kemotaktik madde üretirler (47). 



9 

2.1.5.2.Psoriasisteki Sinyal Molekülleri 

Sitokin ve kemokinler: Psoriasisteki sitokin ağı oldukça karmaşıktır (4). Psoriasis tip 1 T 

helper (Th1) ilişkili hastalık olarak kabul edilmektedir (2, 41). Th1 sitokinleri (IFN-γ ve IL-2) 

artmış, antiinflamatuar bir sitokin olan IL-10 ise azalmıştır. Hayvan çalışmalarına göre ayrıca 

IL-12, IL-23, IL-15 de hastalığa katkıda bulunmaktadır. IL-12 ve IL-23’ün p40 alt ünitesine 

karşı monoklonal bir antikor olan ustekinumaba psoriasisin iyi yanıt vermesi sitokinlerin 

rolüyle ilgili ek bilgi sağlamaktadır. Dendritik hücreler tarafından üretilen IL-23Th17 

hücrelerini IL-22 üretmesi için uyarır. IL-22’de keratinosit proliferasyonuna ve dermal 

inflamasyona yol açar (48). IFN- γ antijen sunan hücrelerin daha fazla IL-23 üretmesini 

uyararak bu süreci amplifiye eder (49).  

Aktive T hücreleri ve NKT hücrelerinden salınan IFN- γ STAT transkripsiyon faktör 

ailesininin üyelerini aktive eder ve psoriasiste rol alan birçok immün ilişkili genin 

ekspresyonuna sağlar (2). 

Doğal immünite sitokinleri olan IL-1, Il-6 ve TNF-α psoriatik ciltte artmıştır. Anti-TNF-α 

tedavileri ile TNF- α’nın öneminin altı çizilmiştir (2). 

Kemokinler lökositlerin yolculuğunda önemli mediatörlerdir(2). 

Doğal İmmünite: Deride, dendritik hücre, NKT hücresi, nötrofiller, epidermal keratinositler 

gibi çok sayıda hücrenin doğal immünitede görev aldığı bilinmektedir (2).  Doğal 

immünitede rol alan doğal immünitenin pek çok mediatörü psoriasiste anormal eksprese 

edilmektedir. En önemlileri human β-defensin-2(hBD-2) ve kathelisidin(LL-37)’dir. Bu 

antimikrobiyal peptidler Staph aereus kolonizasyonunda ve antibiyotik tedavisine dirençte 

önemlidir (4). 

S100 proteini kalsiyum ve diğer divalent katyonları bağlayan dimerik düşük molekül ağırlıklı 

büyük bir protein ailesidir. S100A2, S100A7(psoriasin), S100A8/A9 

heterodimeri(kalprotektin) psoriatik lezyonlarda belirgin biçimde fazla eksprese edilmektedir. 

Bu proteinler kemotaktik ve antimikrobiyal aktivite gösterirler. CD8+ T hücrelerinin TLR4 

ligandı olarak fonksiyon görürler, Il-17 ekspresyonunu arttırırlar ve otoimmüniteyi 

indüklerler (4). 

Dendritik hücreler çok miktarda nitrik oksit üreterek multiple sinyal iletim olayını tetikler. 

Kompleman komponenti olan C5a hem nötrofiller hem psoriasis skuamındaki dendritik 

hücreler için kemoatraktandır (4). 
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 Keratinositler aynı zamanda Toll-Like reseptör eksprese ederek IL-1, IL-8 ve TNF-α gibi 

sinyal molekülleri salgılarlar (2).  

Eikonazoidler: Psoriasiste eikonazoidlerin rolü henüz bilinmemektedir. Serbest araşidonik 

asit, lökotrien B4, 12-hidroksieikosatetronik asit, 15- hidroksieikosatetronik asit belirgin 

olarak artmışken, prostoglandin E ve F2α seviyeleri azalmıştır (4). 

Büyüme Faktörleri: Çok sayıda büyüme faktörünün psoriasiste ekspresyonu artmıştır. 

Transforming büyüme faktörü -α, amfiregülin(AREG), heparin bağlayıcı EGF benzeri 

büyüme faktörünü kapsayan epidermal büyüme faktörü ailesi üyeleri keratinositlerde kendi 

üretimlerini arttırırlar. EGF reseptörlerinin arttırılması keratinosit proliferasyonunu ve 

vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) üretimini arttırır. Sinir büyüme faktörü (NGF)’nün 

de psoriasiste keratinositlerdeki ekspresyonu artmıştır. Lezyonlu ciltte NGF reseptörü 

artmıştır. Denerve ciltte psoriasis düzelmiş, xenograft farelerde NGF blokajı ile psoriasis 

düzelmiştir. Dendritik hücreler ve sinir uçları arasında bağlantı bulunmuş, nöropeptitlerin DH 

fonksiyonunu etkilediği gösterilmiştir (4). 

Proteazlar ve İnhibitörleri: Psoriasis lezyonlarında hem lökositler hem de keratinositler 

tarafından çok sayıda proteaz sınıfı fazla eksprese edilmiştir. Metalloproteinazlar TNF-α, 

birçok EGF benzeri büyüme faktörü, çok sayıda sitokin ve büyüme faktörü salgılarlar. 

Lökosit kaynaklı elastazında EGF benzeri büyüme faktörü salınımında rolü olduğu 

gösterilmiş. Bu faktörlerin epidermal keratinosit çoğalmasına katkısı olabilir. Elafin, Serpin 

B3 ve Serpin B13 gibi proteaz inhibitör genlerinin de psoriatik lezyonlarda belirgin biçimde 

fazla eksprese edildiği gösterilmiştir (4). 

İntegrinler: α5 integrinlerin ve ligandı fibronektinin psoriasis patogenezinde rolü olduğu 

düşünülmektedir. α5 integrinler normal ciltte zayıf eksprese edilirken psoriasisli lezyonlu ve 

lezyonsuz ciltte belirgin fazla eksprese edilmektedir. Fibronektin lezyonsuz psoriatik ciltte 

epidermal proliferasyonu arttırmıştır. Ayrıca suprabazal bölümdeki β1 integrinler epidermal 

hiperplaziye yol açar. Kollojen ve laminin 5 reseptörleri (α2β1 ve α3β1integrinleri) normal 

ciltte bazal tabakada bulunurken rejenerasyon olgunlaşma prosesinin parçası olarak 

suprabazal kompartmanlarda fazla eksprese edilmiştir. CD8+ T hücrelerinin epidermise girişi 

ve burada tutulması tip 4 kollojenle α1β1integrinin, E-katedrin ile αEβ7integrinin 

bağlanmasını gerektirmektedir (6). 
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Sinyal İletimi: Psoriatik epidermiste reseptör tirozin kinaz, mitojen aktive protein kinaz, A 

kt, STAT, Src aile kinaz, Wnt ve NF-κβ gibi çok sayıda sinyal iletim mekanizmasının 

regülasyonu bozulmuştur. Bu anormallikler immünositlerin aktivasyonunu ve trafiğini 

yanısıra keratinositlerin çoğalmasını, farklılaşmasını ve hayatta kalmasını etkiler (4). 

2.1.6.KLİNİK BULGULAR 

Psoriasisin klasik lezyonu eritemli, keskin sınırlı, üzerinde sedefi beyaz skuamların yer aldığı 

papüloskuamöz bir plaktır (4). Psoriasisin birçok farklı klinik görünümü olsada eritem, 

kalınlaşma ve kepeklenme hepsinin ortak özelliğidir. Bu özellikler cilt yüzeyine yakın dilate 

kapillerlerin uzaması, hücresel infiltratla birlikte epidermal akantoz ve anormal 

keratinizasyon gibi histolojik bulguların yansımasıdır. Lezyonların boyutu toplu iğne başı 

büyüklüğünden vücudun çoğunu kaplayan çok geniş plaklara kadar değişir (2). Çapı 2mm’ye 

kadar olanlara psoriasis punktata, 1 cm’ye kadar olana psoriasis guttata, ortalama 3 cm 

olanlara psoriasis numularis ve daha büyük olanlara plak psoriasis denilir (1).  

Psoriatik plak künt bir cisimle kazınırsa skuamlar beyaz lameller halinde dökülür. Buna mum 

lekesi fenomeni (candle sign= signe de la tache de bougie) denir. Kazınmaya devam edildikçe  

skuamın altında parlak homojen eritemli bir cilt (sign of the last Hautchen) ve dilate 

kapillerin travmatize edilmesine bağlı noktasal kanama odakları görülmesi ise Auspitz 

bulgusudur. İyi kanlanmış bölgelerdeki psoriasis lezyonlarını çevreleyen beyaz 

vazokonstriktif  halkaya Woronoff halkası denir (2). Lezyonsuz bir deriye travma 

uygulanması sonucu klasik psoriasis lezyonlarının oluşması Koebner fenomeni (izomorfik 

yanıt) adını alır. Genellikle travmadan 7-14 gün içinde lezyon oluşur (4).  

2.1.6.1.Kronik plak psoriasis (psoriasis vulgaris) 

Psoriasis vulgaris hastaların yaklaşık %90’ında görülen en sık psoriasis formudur. Keskin 

sınırlı, simetrik yerleşmiş, eritemli skuamlı plaklarla karakterizedir. Diz dirsek gibi 

ekstremitelerin ekstansör yüzleri, saçlı deri ve lumbosakral bölgeler özellikle tercih ettiği 

yerlerdir (50). El, ayak, genital bölge, göbek ve intergluteal kleft diğer tercih ettiği bölgeler 

arasındadır (51).  

Hastalığın yaygınlığı kişiden kişiye değişir. Plak bir lokalizasyonda aylar yıllarca sabit 

kalabilir. Plakların dağılımında veya şeklinde fazla değişiklik olmazken sürekli olarak büyük 

miktarda skuam üretimi vardır. Plaklar birleşerek harita şekilleri oluşturabilir (jeokrafik 

psoriasis), düzensiz kenarlar yapabilir (psoriasis serpiginoza). Ortadan iyileşerek halka 

benzeri alanlar oluşturursa anüler psoriasis adını alır. Rupoid, elefantin, ostraseöz psoriasis 
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terimleri aşırı hiperkeratotik plak lezyonlar için kullanılmıştır. Rupoid psoriasis; deniz 

salyangozu benzeri koni şeklinde lezyonlar için, Elefantin psoriasis; boyunda, sırtta ve 

ekstremitelerde lokalize, çok dirençli, kalın, geniş skuamlı lezyonlar için, ostraseöz psoriasis 

ise istiridye kabuğu benzeri, konkav yüzeyli halka şeklinde lezyonlar için kullanılan 

terimlerdir (4). 

Plak psoriasis kronik seyirlidir ancam tam remisyonlu periodlar vardır (2). 

2.1.6.2.Guttat (erüptif) psoriasis 

Latince de gutta damla anlamına gelmektedir. Guttat psoriasis 0.5-1.5 cm çaplarındaki küçük 

papüllerin gövde ve proksimal ekstremitelerde erüpsiyonu ile karakterizedir. Çocuklarda 

genellikle streptokokkal enfeksiyonla ilişkili olup çok iyi prognozludur. Antistreptolisin –O, 

anti-DNAse B ve streptozim seviyeleri hastaların yarısında yükselmiştir . %66 hastada 

geçirilmiş şiddetli boğaz enfeksiyonu öyküsü vardır. Haftalar aylar içinde spontan remisyon 

görülebilir. Erişkinlerde kronikleşebilir. Kronik plak psoriasisli hastalar guttat psoriasis atağı 

geçirebilir (50). 

2.1.6.3.Eritrodermik psoriasis 

Psoriasis erişkinlerdeki ertiroderminin en sık sebepleri arasındadır. Psoriasis hastalarının %1-

2’si yaşamlarının herhangi bir döneminde eritrodermiye girebilir (4). Psoriatik eritroderma 

yüz, el, ayak, tırnaklar, gövde ve ekstremite dahil tüm vucudu tutabilen hastalığın generalize 

formudur. Psoriasisin tüm semptomları bulunur ancak eritem en belirgin olanıdır. Kalın, 

yapışık skuam yerine ince yüzeyel kepeklenme vardır. Tırnak tutulumu genellikle şiddetlidir. 

Generalize vazodilatasyon nedeniyle çok miktarda ısı kaybolur ve hipotermi gelişebilir. Ter 

kanallarının tıkanmasına bağle cilt hipohidrotiktir, sıcak havalarda hipertermi riski vardır.  

Vazodilatasyon ve dokulara protein kaçağından dolayı alt ekstremite ödemi sıktır. Yüksek 

atımlı kalp yetmezliği, böbrek ve karaciğer fonksiyon bozukluğu görülebilir. Lenfadenopati 

eşlik edebilir. Varolan plak veya guttat psoriasisten gelişebileceği gibi direk eritrodermik 

psoriasis olarak da başlayabilir. Generalize püstüler psoriasis de eritrodermiye dönebilir (4).  

Eritrosit sedimentasyon hızı artışı, lökositoz, lenfopeni, negative azot dengesi, 

hipoalbuminemi gibi laboratuar değişiklikleri görülebilir. Erken dönemde psoriasis 

histopatolojisi görülürken uzamış olgularda nonspesifik eritrodermi histopatolojisi görülür 

(4). 
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2.1.6.4.Püstüler Psoriasis 

Generalize püstüler psoriasis (Von Zumbush): 2-3 mm çapındaki steril püstüller 

eritemli zeminde akut olarak ortaya çıkar. Ateş, halsizlik artralji gibi genel semptomlar 

vardır. Püstül ve ateş atakları ile seyreder. Genellikle öncesinde psoriasisin diğer formları 

vardır. Tırnak yatağı, el içi ayak tabanı dahil her yerde görülür. Enfeksiyonlar, irritan 

topikaller (köbner fenomeni) ve oral kortikosteroid tedavisinin ani kesilmesi sebepleri 

arasındadır. Hipokalsemi, bakteriyel süperenfeksiyonlar, sepsis ve dehidratasyon gibi hayatı 

tehdit eden komplikasyonları vardır. Sedimentasyon artışı, lökositoz, lenfopeni, negatif azot 

dengesi ve hipoalbuminüri görülebilir (50).  

Gebelerde görülen generalize püstüler psoriasis İmpetigo Herpetiformis adını alır (52).  

Lokalize Püstüler Psoriasis:  

Palmoplanter püstüloz (Barber’in püstüler psoriasisi): El içi ayak tabanında 

lokalize eritemli zeminde 2-4 mm çaplı steril püstüllerle karakterizedir. Püstüller bir hafta 

içinde açılmadan kurur, deskuamasyon ve keratozla iyileşir. Hastalık palmoplanter bölgeye 

lokalizedir ve hastalığın seyri kroniktir, ancak generalize püstüler psoriasise dönmez. Fokal 

enfeksiyon ve stres tetikleyici faktör olarak bildirilmiştir. Sigara le ilişkisi kronik plak 

psoriasisten daha fazladır (2, 50).   

Akrodermatitis Kontinua (Hallopeau Hastalığı) ise nadir görülen distal falankstan 

başlayıp proksimale doğru ilerleyen eritemli zeminde steril püstüllerle karakterize kronik bir 

tablodur. Eritem, püstül, deskuamasyon aşamaları sürekli birbirini izleyerek proksimale 

ilerler. Tek parmakta sınırlı ise dermatitis repens adı verilir. Onikodisrtofi ve kemik 

rezorpsiyonları görülebilir (1, 2, 50).  

2.1.6.5.Özel tutulumu olan bölgeler:  

i. Saçlı deri: Keskin kenarlı skuamlı plaklar görülür. Bazen skuamlar olmayabilir. 

Psoriasis lezyonları retroauriküler bölge, yüzün periferi ve boynun üst kısmında daha 

sıktır. Pitriasis amianteseanın en sık sebebidir (2). Seboreik dermatitten ayırmak 

bazen zor olabilir. Bu iki antite birlikte de görülebilir. Saç kaybına sıklıkla da 

skatrissiz telogen effluviuma neden olabilir (1, 2, 16). Püstüler psoriasis ve 

eritrodermik psoriasiste saç kaybı daha yoğundur, nadiren skatrisli alopesiye neden 

olabilir (16) 

ii. Penil Psoriasis: Penis nadiren ilk veya tek tutulan bölge olabilir. Psoriatik artritte 

daha sıktır. Genellikle glans peniste tek plak şeklindedir (16). 
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iii. İnvers (fleksural) Psoriasis: Aksilla, genitor-krural bölge, boyun gibi major deri 

kıvrımlarına yerleşen psoriasis formudur. Sürtünme ve nemden dolayı skuam 

minimaldir, parlak eritemli keskin sınırlı, genellikle cilt-cilt temasının olduğu bölgeye 

sınırlı, simetrik infiltratif plaklardır (1, 16). Obezlerde ve seboreik bünyelilerde daha 

sıktır (50).  

iv. El içi- ayak tabanı: Simetrik, keskin sınırlı, yapışık sarı skuamlı plaklardır. Ağrılı 

fissürler eşlik edebilir (16).  

v. Oral mukoza: Akrodermatitis kontinua ve generalize püstüler psoriasiste hidrate 

beyaz skuamlı migratuar anüler eritemli lezyonlar gözlenmiştir. En sık dilde görülür, 

geografik dile benzer (2). 

vi. Tırnak psoriasisi: Psoriatik hastaların %10-80’inde tırnak tutulumu vardır. El 

tırnakları ayak tırnaklarından daha çok etkilenir (2). Tırnak tutulumu yaşla, hastalık 

süre ve yaygınlığıyla ve psoriatik artrit varlığında artar (53).  

Psoriasis tırnak yatağını, tırnak matriksini ve hiponişyumu etkiler. Tırnak martiksinin 

proksimal kısmındaki parakeratotik odaklar pittinge sebep olur. Matriksin orta 

kısmının tutulmasıyla lökonişi ve tırnak saydamlığının kaybı görülür. Tırnak 

yatağının psoriatik değişiklikleri oil spot (yağ damlası) lekesine neden olur. Splinter 

hemoraji artmış kapiller frajiliteye bağlıyken subungal hiperkeratoz ve distal onikoliz 

distal tırnak yatağının parakeratozuna bağlıdır (2, 53). Tablo 3’te psoriatik tırnak 

değişiklikleri gösterilmiştir (1-4). 

 

Tablo 2: Psoriasisdeki Tırnak Değişiklikleri 

Proksimal matriks Pitting, onikoreksis, Beau çizgileri 

Orta matriks Lökonişi 

Distal matriks Fokal onikoliz, incelmiş tırnak plağı, lunula 

eritemi 

Tırnak yatağı Oil drop, subungal hiperkeratoz, onikoliz, 

splinter hemoraji 

Hiponişyum Subungal hiperkeratoz, onikoliz 

Tırnak plağı Ufalanma ve destrüksiyon 

Proksimal ve lateral tırnak kıvrımları Kütanöz psoriasis 
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2.1.6.6.Nadir görülen psoriasis formları 

i. Napkin Psoriasis: 3-6 aylık bebeklerde ilk olarak bez bölgesinde görülen kırmızı 

alanları birkaç gün sonra gövde ve ekstremitelerde küçük kırmızı tipik psoriasis 

papülleri izler. Yüzde de görülebilir. Diğer psoriasis formlarının aksine tedaviye yanıt 

verir ve 1 yaşından sonra ortadan kaybolma eğilimindedir (4). 

ii. Sebopsoriasis: Seboreik alanlara yerleşmiş yağlı skuamlı eritemli plaklardır. Başka 

bir bölgede psoriasis yoksa seboreik dermatitten ayırmak güçtür (50).  

iii. Lineer psoriasis: Çok nadirdir. En sık ekstremitelerde lokalizedir ancak gövdede 

dermatomal tutulum da görülebilir (4).   

2.1.6.7.Psoriatik Artrit 

Kütanöz psoriasisi olan olguların %5-40’ında psoriatik artrit görülür. %10 hastada deri 

tutulumundan önce başlar. Önemli bir özelliği erozif değişiklik yapmasıdır. HLA-B27 pozitif 

olanlarda ve kadınlarda biraz daha sıktır. Her yaşta başlayabilir. En sık distal interfalanjeal 

eklemler, diğer küçük eklemler ve sakroiliak eklem tutulur. Tırnak tutulumu sıklıkla eşlik 

eder (54). 

 Moll ve Wright tarafından 5 gruba ayrılmıştır. Bunlar;  

1. Asimetrik oligoartrit: En sık görülen tiptir. Diz ayak bileği gibi büyük eklemleri 

tutar. 

2. Simetrik poliartrit: Romatoid artrite benzer. El ve ayakların küçük eklemleri, el 

ayak bilekleri, diz ve dirsek eklemlerini simetrik tutar.  

3. Distal interfalengeal tip: Genellikle tırnak tutulumu da eşlik eder 

4. Spinal tip: Olguların 1/3’inde asimetrik oligoartrit gelişmektedir. Hastalar genellikle 

HLA-B27 pozitiftir. Inflamatuar barsak hastalıkları ve üveit ile ilişkilidir 

5. Arthritis Mutilans : Nadir, ancak en ağır formdur. Eklem hasarlanmasına ve kalıcı 

deformiteye yol açan hızlı ilerleyen eklem inflamasyonu vardır (55).  

2.1.7.HİSTOPATOLOJİ 

Papuloskuamöz lezyonlar : Başlangıç lezyonunun histopatolojik özellikler tanısal değildir. 

Lenfosit ve makrofajlardan oluşan süperfisyal perivasküler infiltrasyon, papillalarda ödem ve 

kapiller dilatasyon görülür. Akut erüptif guttat psoriasiste mast hücre degranülasyonu vardır. 

Parakeratozsuz hafif epidermal akantoz vardır ve keratinositler şiş görünümdedir. Nötrofiller 

görülmez.  Aktif lezyonda histopatolojik özellikler tanısaldır. Kapillerin sayı ve uzunluğu 

artmıştır. Özellikle papilla uçlarında belirgin ödem görülür. Lenfosit, makrofaj ve 

nötrofillerden oluşan perivasküler infiltrat vardır. Epidermis akantotiktir, nötrofil ve 
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lenfositler toplanmıştır. Granüler tabaka yoktur. Parakeratoz vardır. Spongiaotik püstülde 

nötrofil toplanması Kogoj’un spongiotik püstülü adını alırken, nötrofil artıklarının stratum 

korneumda parakeratotik alanlar tarafından çevrelenmesi Munro mikroabsesi adını alır. Tam 

gelişmiş lezyonda dermiste kapillerler uzamıştır ve kıvrımlıdır, dermal papilla uçlarına doğru 

uzarlar (Autzpitz fenomeni). Lenfosit ve makrofajlardan oluşan orta şiddette perivasküler 

infiltrat vardır. Rete çıkıntıları uzamıştır. Parakeratoz vardır, stratum granülozum yoktur (56).  

Püstüler psoriasis : Nötrofil toplanması baskın özelliktir. Keratinositlerin arasında 

nötrofiller birikir. Kogoj’un spongioform pistilleri ve Munro mikraapseleri görülür (56). 

2.1.8.TANI 

Psoriasis tanısı klinik bulgularla kolaylıkla konur ve nadiren histopatolojik incelemeye gerek 

duyulur (19). Psoriasis tanısı detaylı bir sorgulama, klinik muayene, hastalığa özgü çeşitli 

fenomenlere bakılması ve histopatolojik inceleme ile konulabilir. Vücudun herhangi bir 

yerinde net sınırlı, eritemli, skuamlı plakların varlığı psoriasisi düşündürmelidir. Şüpheli 

olgularda saçlı derinin, intergluteal kıvrımın ve tırnak muayenesinin yapılması ile 

karakteristik lezyonlar saptanabilir (57). 
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2.1.9.AYIRICI TANI 

Tablo 3 : Psoriasisin Ayırıcı Tanısı 

Psoriasis vulgaris  Liken simpleks kronikus (LSK), pityriazis rubra pilaris (PRP), 

mikozis fungoides (MF), numuler ekzema, dermatofitozlar, 

seboreik dermatit (seb.der.),parapsoriasis  

Erüptif, guttat, punktat tip: Pityriazis rozea, guttat parapsoriasis, numuler der., seb. der., 

pityriazis likenoides kronika, sifiliz 2.dönem, diskoid lupus 

eritematozus (DLE), pemfigus foliaseus, subakut kutanöz lupus 

eritematozus (SKLE), liken planus, ilaç erüpsiyonu 

Anüler psoriasis: Tinea korporis, eritema anülare sentrifugum, anüler 

ürtiker,eritema multiforme, anüler sarkoidoz, SKLE 

Palmoplantar psoriasis: Kronik dermatofit enf., liken planus, MF, sifiliz 2.dönem, 

edinsel keratodermalar, Reiter has, kronik ekzema, PRP, LSK  

İnvers/fleksural psoriasis: Seb. der., moniliazis, bakteriyel intertrigo 

Saçlı deri tutulumu: Seb. Der., tinea kapitis süperfisiyalis,PRP , pemfigus foliaseus, 

favus ,dle, pedikülozis kapitis, 

Mukozal tutulum: DLE, moniliazis, Reiter has.,lökoeritroplaki, plak müköz. 

Genital bölge tutulumu: Reiter has., LP, seb.der, napkin der., intertrigo, tinea inguinalis, 

Queyrat eritroplazisi, Zoon balaniti, kandida 

Eritrodermik psoriasis: İlaca bağlı eritrodermiler, pityriazis rozea, MF/Sezary 

sendromu, PRP, Norveç uyuzu. 

Lokalize palmoplantar 

püstüler tip: 

Püstüler bakterid, id reaksiyonu, dizhidrotik ekzema, T. pedis, 

kontakt dermatit, el ayak ağız hastalığı, piyoderma, Reiter Hast 

, akrodermatitis kontinua  

Jeneralize püstüler tip: Akut jeneralize ekzantematöz püstüloz, püstüler ilaç erüp., 

subkorneal püstüler dermatoz, pemfigus foliaseus. 

Akrodermatitis kontinua Bakteriyel, viral, monilial, sifilitik paronişi, Reiter hastalığı  

Psoriatik artropati Romatoid artrit, ankilozan spondilit, Reiter hastalığı, gut 
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2.1.10.PSORİASİSE EŞLİK EDEN SİSTEMİK HASTALIKLAR 

Psoriasisli hastalarda metabolik sendrom ve onun komponentleri olan hipertansiyon, insülin 

rezistansı, tip 2 diyabet, obezite ve hiperlipidemi sıklığı artmıştır (59-62). Atriyal fibrilasyon, 

ateroskleroz,  koroner arter kalsifikasyonu, miyokardiyal infarktüs, iskemik serebrovasküler 

olay ve kardiyak ölüm gibi kardiyovasküler hastalıklar psoriasisli hastalarda daha fazla 

görülmektedir ( 63, 66). Özellikle şiddetli psoriasisi olan genç hastalarda MI riski artmıştır 

(64).  

Karaciğerde yağlı infiltrasyon, periportal inflamasyon ve fokal nekroz kontrollere göre 

psoriasis hastalarında daha yüksek bulunmuştur. Bu durum psoriasis hastalarında obezite 

prevelansının artmış olması ile ilgili olabilir. Psoriasis hastalarında metotreksatın kronik 

kullanımı hepatik hasara neden olurken romatoid artritte kullanılan benzer dozlar hasara yol 

açmaz (2).  

Crohn Hastalığı, ülseratif kolit ve psoriasisin sakroileit ve HLA-B27 pozitifliği ile ortak 

ilişkileri vardır. Romatoid artrit, Crohn hastalığı ve ülseratif kolit sıklığı psoriasiste artmıştır 

(59, 62, 67).  

Sigara ile hipertansiyon, periferal vasküler hastalık, inme ve miyokard enfarktüsü arasındaki 

ilişki iyi bilinmektedir. Birçok çalışmada psoriasisli hastalarda sigara içiminin normal 

popülasyondan fazla olduğu gösterilmiştir (62). Sigara içimi psoriasis gelişimi için risk 

faktörü olarak bulunmuştur (68-70).  

Psoriasis emosyonel olarak da hastaları etkileyen bir hastalıktır. Kendi görünümleri 

hakkındaki endişeler kendine güvenin azalmasına, toplumda dışlanmaya, suçluluk, utanma, 

boşluk hissi, cinsel problemler ve profösyonel yaşamın bozulmasına yol açabilir. Ayrıca 

psikolojik stres hastalığın gidişatını etkileyebilir. Stigmatizasyon tedaviye uyumsuzluğa ve 

psoriasisin kötüleşmesine yol açabilir (4). Psoriasisli hastalarda kendine güven azalmıştır ve 

depresyon da dahil olmak üzere pek çok ruhsal hastalık sıklığı artmıştır. (62). Ayrıca 

depresyon artmış kardiyovasküler risk ile ilişkili olarak bulunmuştur. Stres psoriasizteki 

artmış kardiyovasküler riske katkıda bulunabilir (62, 71) 

Psoriasis ile artmış malinite sıklığı arasındaki ilişki net değildir. Bazı çalışmalarda sıklık 

artsada bazılarında ilişki bulunamamıştır (62). Özellikle şiddetli hastalığı olanlarda Hodgkin 

Lenfoma ve kütanöz T hücreli lenfoma sıklığında artma olduğu bildirilmiştir (4, 72). 

Psoriasis tedavisinde kullanılan metotreksat ve siklosporinin lenfoma sıklığını etkilemiş 
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olabileceği düşünülmektedir (72, 74). Yine PUVA, siklosporin ve katran tedavileri ile 

skuomöz hücreli karsinom riskinin arttığı gösterilmiştir (75). Melanoma riski ile  PUVA 

tedavisi arasındaki sonuçlar çelişkilidir (62). Solid organ kanserleri ile psoriasis sıklığı 

arasındaki ilişkinin  daha fazla araştırılmaya ihtiyacı vardır (62, 75)  

2.1.11.PROGNOZ 

Guttat psoriasis genellikle kendini sınırlayan bir hastalıktır ve 3-4 ay içerisinde kendiliğinden 

gerilerken 1/3 ile 2/3 hastada kronik plak psoriasise ilerleyebilir. Kronik plak psoriasis ise 

genellikle kronik bir hastalıktır ancak değişen sürelerde spontan remisyonlar görülebilir. 

Eritrodermik ve generalize püstüler psoriasisin prognozu daha kötü olup şiddetli ve kalıcı 

olma eğilimindedir (2). 

2.1.12.TEDAVİ 

Psoriasis tedavisinde topikal ve sistemik tedavileri kapsayan geniş bir tedavi seçeneği 

mevcuttur (3). Tedavi seçiminde hastanın yaşı, cinsiyeti, genel durumu, psoriasis yaygınlığı, 

süresi ve tipi, sosyoekonomik durum, psişik durum ve eşlik eden hastalıklar göz önüne 

alınmalıdır. Uygulanacak tedavinin etkinliği, güvenirlirliği, kolay uygulanabilir oluşu ve 

hasta uyumu son derece önemlidir (1). Tedavi yöntemleri topikal tedaviler, fototerapi ve 

sistemik tedavilerdir. 

2.1.12.1.Topikal tedaviler 

Kortikosteroidler : Hafif-orta şiddetli psoriasiste, genital bölge ve fleksural alanlar gibi 

diğer ajanların irritasyon yapabileceği alanlarda topikal kortikosteroidler genellikle ilk 

seçenektir (2, 4). Kortikosteroidler immunsüpressif, antienflamatuvar, antiproliferatif ve 

vasokonstriktif etki gösterirler. Krem, pomad, losyon, jel ve köpük formları vardır. Pomad 

formunun ve oklüzyon ile kullanımının etkinliği daha fazladır. Düzelme genelde 2-4 haftada 

olur. Taşiflaksi ve rebound fenomeni gelişebilir. Yan etkileri atrofi, deride incelme, stria 

oluşumu, telenjiektazi, akneiform döküntü, rozase, kontakt dermatit ve adrenal baskılanmadır 

(76, 77).  

Vitamin D3 Analogları: Vitamin D3 hiperkeratotik epidermiste epidermal proliferasyonu 

inhibe eder, normal diferansiasyonu indükler. Tedavideki etkinliği ve toksisitesinin 

azlığından dolayı psoriasiste ilk sıra tedavilerden biridir (2). Hiperkalsemiye dikkat 

edilmelidir, haftalık 100 gr tavsiye edilen dozu aşmadıkça oldukça güvenlidir. 

Kortikosteroidlerle kombine veya dönüşümlü kullanılarak etkinlik arttırılır ve steroide bağlı 

yan etkiler azaltılır (4, 76, 77).  
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Antralin (Ditranol, Cignolin): Doğal veya sentetik olarak bulunur, krem ve pomad formları 

vardır. Keratinositlere antiproliferatiftir ve antiinflamatuardır (1-4). Diğer tedavilere dirençli 

kronik plak psoriasiste de tercih edilir. UVB tedavisi ile kombine edilerek iyi sonuçlar 

alınmıştır (Ingram yöntemi). İrritant kontakt dermatit, giysi, cilt, saç ve tırnakları boyaması 

ve tedavi sonrası melanoderma gibi yan etkileri vardır (76, 77).  

Topikal retinoidler: Tazarotenin epidermal proliferasyonu azalttığı ve psoriasisle ilişkili 

farklılaşmayı inhibe ettiği gösterilmiştir (2). % 0.05 ve %0.1’lik jelleri ve krem formları 

mevcut (3). Monoterapi olarak kullanıldığında hastaların çoğunda irritasyon yapar (76, 77). 

Kortikosteroidlerle ve UVB ile kombine edilebilir (2, 4). 

Katran: Cilt hastalıklarında katran kullanımı 2000 yıl öncesine dayanmaktadır. Psoriasiste 

kömür katranı ve UVB tedavisini ilk kez 1925’te Goeckerman kullanmıştır (4). % 5-20 

arasında konsantrasyonlarda pomad, krem formlarında kullanılır. Genellikle %2-5’lik salisilik 

asit ile kombine edilerek daha iyi emilmesi sağlanır (4). Kötü koku ve görünümü, alerjik 

reaksiyon riski, giyecekleri boyaması ve folikülit yan etkileridir (76). Gebelerde ve 

emzirenlerde kontrendikedir (2). Kömür katranı karsinojendir (4).   

Topikal kalsinörin inhibitörleri: Takrolimus T lenfosit sinyal iletimini ve IL-2 

transkripsiyonunu inhibe eder. Pimekrolimusun da etki mekanizması benzerdir. 70 hastalık 

bir çalışmada kronik plak psoriasisinde etkisiz bulunmuştur (4). Ancak yüz ve intertrijinöz 

bölgelerde etkilidir (76).  

Salisilik asit: %5-10’luk formunda topikal keratolitik bir ajandır. Keratinosit adezyonunu ve 

stratum korneumun pH’sını azaltarak plakta yumuşama ve skuamda azalma yapar. Böylece 

diğer ajanların emilimini arttırır. Genellikle kortikosteroidlerle ve katranla kombine 

kullanılır. UVB tedavisinin etkinliğini azaltır. Karaciğer veya böbrek fonksiyon bozukluğu 

olanlarda vücudun %20’sinden fazla bir alana uygulanırsa sistemik emilimi olur (76, 77). 

Emolyenler: Tedavi periodları arasında cilt kuruluğunu engellemek için emolyenler 

kullanılmalıdır. Emolyenler kabuklanmayı azaltır, ağrılı fissür oluşmasını engeller ve kaşıntı 

kontrolünde yardımcı olabilir. En iyi banyo sonrası uygulanabilirler. %10’a kadar üre 

eklenmesi cildin hidrasyonunu arttırabilir (4, 76).  

 



21 

2.1.12.2.Foto(kemo)terapiler 

UVB, dbUVB ve PUVA kullanılabilir. 

UVB 

T hücrelerinin çoğalması ve aktivasyonunu baskılar, Langerhans hücrelerinin yapı ve 

fonksiyonunu etkiler, epidermal ve dermal T hücrelerinde apoptoza neden olur. UVB 

tedavisine hastanın minimal eritem dozunun (MED) %50’si ile tedaviye başlanmalı ve 

haftada 2-3 kez uygulanmalıdır. Amaç tolere edilebilir minimal eriteme ulaşmaktır. Darbant 

UVB (311-311nm) konvensiyonel geniş bant UVB’ye (280-320) göre daha üstündür. 

Retinoidler gibi sistemik tedaviler UVB fototerapisinin etkisini arttırabilir. Dar bant UVB 

tedavisinin akut yan etkiler eritem, plaklarda bül oluşumu, deride kuruluk ve artmış herpes 

simpleks reaktivasyonudur. Fotohasarlanma ve deri kanseri uzun dönem yan etkileridir. 

Fotosensitiviteyi artıran ilaçların kullanımı açısından dikkatli olunmalıdır.  Çocuklarda ve 

gebelerde kullanılabilir.  Kseroderma pigmentozumu ve sistemik lupus eritematosusu olan 

hastalarda dar bant UVB kontrendikedir. Deri tipi 1-2 olanlar, sarışın ve kızıl saçlı hastalarda 

dikkatli olunmalıdır. Cilt kanseri öyküsü olan hastalarda bu tedaviden kaçınılmalıdır (78-84). 

PUVA: Metoksalen (8-metoksipsoralen) ve 5-metoksipsoralenin topikal veya sistemik olarak 

uygulanmasını takiben deriye uzun dalga boylu UVA (320-400nm) radyasyonu 

uygulanmasıdır. En sık kullanılan ajan metoksalendir. Önerilen doz 0.5mg/kg’ dır. İlaç 

karaciğerde metabolize edilir ve yaklaşık 12 saat sonra böbreklerden atılır. Bu yüzden ilaç 

alımından sonraki 12 saat boyunca ultraviyole ışınlara maruziyetten sakınmak gerekir. PUVA 

antiproliferatif, antienflamatuvar ve immunsupresifdir. PUVA’nın diğer tedavilerle kombine 

edilmesi etkinliğini arttırır. PUVA’nın kısa dönem yan etkileri kaşıntı, bulantı, baş ağrısı ve 

gecikmiş güneş yanığına benzer eritemdir. Uzun dönem yan etkileri fotohasarlanma, derinin 

erken yaşlanması ve deri kanseri gelişimidir. Oral metoksalenin fetus üzerindeki etkileri ve 

anne sütüne geçip geçmediği tam olarak bilinmediği için gebelerde ve emzirenlerde 

kontrendikedir. PUVA’ya kontraendikasyon oluşturan durumlar fotosensitiviteyle giden 

hastalıklar, melanom hikayesi veya varlığı, invaziv skuamöz hücreli karsinom varlığı, 

gebelik, emzirme, immünsupresyon ve psoralen bileşiklerine karşı idiosenkratik 

reaksiyonlardır (78, 84). 

2.1.12.3.Sistemik tedaviler 

Sistemik Retinoidler: 

Etretinat ve onun metaboliti olan asitretin psoriasis tedavisinde kullanılan ikinci kuşak 

retinoiddir (85-90). Asitretinin yarılanma ömrü 50 saat iken etretinatın 120 gündür (16, 85-
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87). Alkol kullanımı asitretini vücutta etretinata dönüştürür (4, 85). Retinoidlerin 

psoriasisteki etki mekanizması bilinmemektedir (2, 4, 16). Generalize püstüler psoriasis ve 

eritrodermik psoriasis asitretin monoterapisine en iyi yanıt veren psoriasis formudur. Guttat 

ve plak psoriasiste daha az etkilidir (3, 4, 78, 85-90). PUVA ve UVB ile kombine edildiğinde 

hem plak ve guttat psoriasisteki etkinliği artar hem de fototerapinin kümülatif dozunu azaltır 

(85, 87-90).  Fototerapi topikal kortikosteroidler, kalsipotriol ve ditranol ile kombine 

edilebilir (16). Asitretin 0.25 ile 0.5 mg/kg dozda başlanır. İndüksiyondan sonra hastanın 

yanıtına göre 25-50 mg idame dozunda devam edilebilir (78).  

Asitretinin en önemli yan etkisi teratojenitedir. Kadın hastaların 2 doğum kontrol yöntemi 

kullanmaları ve tedaviden sonra 3 yıl gebe kalmamaları gerekmektedir. Asitretin bazı oral 

kontraseptiflerle etkileşip etkisini azaltabilir. 

Keilit, konjonktivit, saç dökülmesi, tırnak plağının incelmesi, kuru deri, periungual piyojenik 

granülom gibi mukokutanöz yan etkileri asitretin 50 mg ve üzeri dozlarında daha sık görülür. 

Karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme, trigliserid ve kolesterol düzeylerinde artış ve 

yüksek dansiteli lipoprotein düzeylerinde azalma, pruritus, artralji, miyalji veya parestezi ve 

önceden var olan kemik hastalıklarında ilerleme diğer yan etkileridir (78, 85, 87). 

Metotreksat: 

Psoriasiste kullanımı 1971’de FDA tarafından uygun görülmüştür (2). Metotreksat 

dihidrofolat reduktaz enzimini inhibe eder (2). Başlangıç dozu haftada 10-15 mg’dır. Bu doz 

oniki saatte bir verilen üç doza bölünebilir.  Oral, intramüsküler veya intravenöz kullanılabilir 

(78). Haftalık maksimum doz 30 mg’a kadar çıkılabilir (78, 91). Tedavi öncesi kan sayımı, 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, akciğer grafisi incelenmelidir (16, 91). Metotreksatın 

en önemli yan etkisi miyelosupresyon ve karaciğer fibrozudur. Hemogram ve karaciğer 

fonksiyon testleri ilk başlarda iki haftada bir sonrasında ayda bir kontrol edilmelidir (16, 78). 

Toplam doz 1.5 grama ulaştığında karaciğer biyopsisi yapılmalıdır (4, 16, 78, 91). Tip 3 

serum kollajen düzeyinin ölçümü karaciğer fibrozu takibinde kullanılabilir (4). Bulantı, 

kusma, anoreksi, siroz, fotosensitivite, alopesi, oral ülserler, trombositopeni diğer yan etkileri 

iken  pansitopeni, pnömoni, pulmoner fibrozis, psoriasis lezyonları üzerinde nekroz ve 

infeksiyon ise çok nadir görülebilecek diğer yan etkilerdir (16, 78, 87, 91). Tedaviye 1-5 

mg/gün folik asit eklenmesi anemiyi ve gastrointestinal yan etkileri azaltır (4, 16, 87). 

Gebelik, laktasyon, ciddi karaciğer hastalığı, alkol bağımlılığı, aktif infeksiyon, immun 

yetmezlik ve renal fonksiyon bozukluğunda kullanılmamalıdır. Metoreksat steroid olmayan 

antiinflamatuar ilaçlar ve sülfonamidler gibi birçok ilaçla etkileşir (4, 78). 
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Siklosporin: Siklosporin hücre içindeki bir enzim olan kalsinörin fosfatazı inhibe ederek 

başta IL-2 olmak üzere çeşitli sitokin genlerinin transkripsiyonunu azaltır. IL-2 T hücreleri 

için majör aktivasyon faktörüdür (2, 16, 78, 87, 92). Siklosporin mast hücrelerinden histamin 

salınımını azaltır, antijen sunan hücreleri, langerhans hücreleri ve dendritik hücreleri inhibe 

eder (87, 39). Siklosporin kütanöz psoriasis için oldukça etkilidir. Tırnak psoriasisine de etki 

gösterebilir (2, 4). Tavsiye edilen başlangıç dozu 2.5mg/kg/gündür (2, 16, 78, 87, 92). Bir ay 

sonra beklenen düzelme görülmezse 5 mg/kg/güne çıkılabilir . 6 hafta sonra hala yeterli 

düzelme yoksa tedavi başarız kabul edilir ve kesilir (16). En önemli yan etkileri 

nefrotoksisite, hipertansiyon ve immünsupresyondur. Tremor, parestezi, hiperestezi, vertigo, 

kas krampları, gastrointestinal rahatsızlık, jinjival hiperplazi ve hipertrikoz da görülebilir. 

Kütanöz malinite riski artmıştır (2, 4, 16, 85, 87, 92). Hiperkalemi, hipomagnezemi, 

hiperürisemi, kolesterol ve trigiliserit düzeyinde artma metabolik yan etkileridir (2, 87). 

Hipertansiyon nifedipin gibi kalsiyum kanal blokerleri ile kontrol altına alınabilir (4, 78, 87). 

Yan etkileri doza ve tedavi süresine bağlı olduğu için siklosporin aralıklı ve yaklaşık 12 hafta 

süren kısa tedavi kürleri halinde verilmelidir (16, 78, 87). Anormal renal fonksiyon, 

kontrolsüz hipertansiyon, malignite, aktif infeksiyon, immünyetmezlik, arsenik maruziyeti, 

alkol veya madde kullanımı, aynı anda PUVA veya UVB tedavisi veya radyoterapi verilmesi, 

şiddetli kronik organ disfonksiyonu, emzirme ve gebelik durumlarında kullanılmamalıdır. 

Tedaviye başlanmadan önce bazal tansiyon, serum kreatinin, üre, tam kan sayımı, 

magnezyum, potasyum, ürik asit ve lipid profili görülmelidir. Tedavi başlangıcından sonra bu 

değerler ilk 3 ay boyu en azından iki haftada bir sonrasında 4-6 haftada bir kontrol 

edilmelidir (2, 16, 78, 87).  

Fumarik asit esterleri: Psoriasisteki etki mekanizası bilinmiyor. Periferik T lenfositleri 

inhibe ederek epidermal keratinosit proliferasyonunu baskılayarak etki ettiği düşünülüyor (4, 

78). Eşlik eden ciddi hastalığı olanlarda, kronik gastrointestinal system, kronik böbrek 

hastalığı olanlarda, lökositopeni veya lökosit disfonksiyonuna sebep olan kemik iliği hastalığı 

olanlarda, gebelerde, emzirenlerde ve malinitesi olanlarda kullanılmamalıdır. Uzun dönem 

veya aralıklı tedavi şeklinde kullanılabilir (78). 

2.1.12.4.Biyolojik ajanlar:  

Biyolojik ajanlar monoklonal antikorlar, füzyon proteinleri ve sitokinler olarak üç grupta  

incelenirler (93). Biyolojikler protein yapısında oldukları için mide asitinden etkilenirler ve 

bu nedenle de yalnızca parenteral olarak uygulanırlar (94, 95). Tedavi maliyetleri yüksek 

olduğu için diğer sistemik tedavilere yanıtsız hastalarda kullanılmalıdırlar (96). 
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Alefasept: Lökosit fonksiyonu ile ilişkili antijen olan LFA-3 ile insan IgG’nin Fc bölgesini 

içeren bir füzyon proteinidir. Bellek T hücrelerinde CD-2’ye bağlanarak T hücre aktivasyon 

ve proliferasyonunu inhibe eder. Orta ve şiddetli psoriasiste endikasyonu vardır. Haftalık 15 

mg olacak şekilde 12 hafta boyunca intramusküler  verilir. 12 hafta ara verilir. CD4 T lenfosit 

sayısı normal ise bir kür daha verilir . CD4 T hücre sayısı tedavi öncesi ve bu tedavi sırasında 

2 haftalık aralarla kontrol edilmelidir. CD 4 hücre sayısı 250/ml’nin altında ise tedavi kesilir.  

(94, 95, 97, 98). Gebelik kategorisi B’dir.  

Efalizumab : T hücre yüzey molekülü olan LFA-1 ile antijen sunan hücre yüzeyindeki 

ICAM-1 in etkileşimini bloke eder. T hücre aktivasyonunu, deriye T hücre göçünü ve 

sitotoksik T hücre fonksiyonunu engeller (95, 97, 98, 99). 0.7 mg/kg başlangıç dozunun 

ardından 1mg/kg subkutan olarak uygulanır. İlk dozlarda görülen baş ağrısı, titreme, ateş, 

bulantı ve miyalji üçüncü dördüncü dozda geriler. Trombositopeni, infeksiyon, malinite 

varlığında kontraendikedir. İlk 3 ay her ay, daha sonra 3 ayda bir olmak üzere tam kan sayımı 

bakılmalıdır. Gebelik kategorisi C’dir (87, 97, 95, 98).  

Ustekinumab: IgG1sınıfına ait insan monoklonal antikorudur. IL-12 ve IL-23’ün p40 alt 

ünitelerine bağlanarak hücre yüzeyinde bulunan IL-12R β1 reseptörüyle etkileşimini bozar 

(100-102). Faz III plasebo kontrollü çift kör, çok merkezli bir çalışmada 1230 hastaya 0., 4., 

ve takiben  her 12 haftada bir subkutan 45 mg, 90 mg ve plasebo olmak üzere 3 kolda 

uygulama yapılmış. 28. Hafta sonunda 45 mg verilen grupta %67, 90 mg verilen grupta %76, 

plasebo verilen grupta %4 PAŞİ 75’e ulaşılmıştır (101). Yine aynı çalışmada ustekinumab 

verilen grupta yaşam kalitesinde de belirgin düzelme olmuştur (102). 

Etanersept, infliksimab ve adalimumab Anti-TNF-α etkinliği gösterirler. 

Etanersept: İnsan TNF reseptörü ve insan IgG1 Fc kısmından oluşan rekombinant bir füzyon 

proteinidir. Çözünür ve membrana bağlanmış TNF-α’yı bağlar ve etkilerini önler (95, 98, 

103). Kronik plak psoriasisinde ve psoriatik artropatide FDA onayı vardır. Uygulanımı ilk ay 

haftada 2 kez 50 mg subkutan ardından haftada bir 50 mg ile idamenin devamıdır. Psoriasisli 

hastalarda iyi tolere edilir. Enjeksiyon yerinde hassasiyet, başağrısı, üst solunum yolu 

infeksiyonu, grip benzeri semptomlar gibi yan etkilere sebep olabilir. Daha az olarak 

tüberküloz, demyelinizan hastalık, pansitopeni, konjestif kalp yetersizliği, Antinükleer  

antikor oluşumu bildirilmiştir. Lenfoma oluşum riskini arttırabilir. Gebelik kategorisi B’dir 

(95, 98, 104). 

Infliksimab: TNFα’ ya bağlanan ve aktivitesini nötralize eden şimerik monoklonal 

antikordur.  Psoriasis hastalarında 5 mg/kg yavaş infüzyon şeklinde 0, 2, 6. haftalarda 

ardından düzenli 8 haftalık intervaller şeklinde kullanılır (87, 95, 98, 104). İnfliksimab 
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kullanımının en sık yan etkisi çoğunlukla hafif infüzyon reaksiyonudur. Bulantı, artralji ve 

halsizlik de görilebilir, ANA pozitifleşebilir. Tedavi öncesi latent tüberküloz infeksiyonu 

araştırmak için PPD testi yapılmalıdır. Kronik konjestif kalp yetmezliği ve demiyelinizan 

hastalığı olanlarda kontrendikedir. Şimerik antikor olduğundan nötralizan antikorlar 

gelişebilir. Gebelik kategorisi B’dir (95, 98, 104, 105). 

Adalimumab: İnsan monoklonal antikorudur. Spesifik olarak çözünmüş ve membrana bağlı 

TNF-α’ ya bağlanır. Doz ilk hafta 80 mg subkutan, ikinci hafta 40 mg ve devam eden 

haftalarda 2 haftada bir 40 mg olarak uygulanır. En sık görülen yan etkileri enjeksiyon 

yerinde ağrı, sinüs konjesyonu, üst solumun yolu infeksiyonu ve artraljidir Tedavi öncesi 

tüberkülin deri testi ve akciğer grafisi mutlaka değerlendirilmelidir (94, 103- 105). 

Tüberküloz ve fırsatçı infeksiyonlar gibi ciddi infeksiyonlar ve maligniteler nadir olarak 

bildirilmiş (95, 108). Gebelik kategorisi B’dir (94, 95, 98, 103- 105) 

2.2.METABOLIK SENDROM 

2.2.1.TANIM 

MS insülin direnci sendromu veya sendrom X olarak da bilinen, birçok metabolik ve 

kardiyovasküler hastalığı içinde barındıran bir sendromdur (106). Bu metabolik bozukluklar; 

glikoz intoleransı (Tip 2 DM, bozulmuş glikoz toleransı veya bozulmuş açlık glisemisi), 

insülin direnci, santral obezite, dislipidemi ve hipertansiyondur (107). Dünyada ve ülkemizde 

erişkinlerin yaklaşık üçte birinde bulunması, son yıllarda dramatik bir şekilde artış 

göstermesi, morbidite ve mortaliteye yol açması nedeniyle MS giderek büyüyen toplumsal bir 

sağlık sorunu haline gelmektedir (108, 109).  

2.2.2.EPİDEMİYOLOJİ 

MS sıklığı, ilerleyen yaş ve vücut ağırlığı artışıyla artar, aynı zamanda kullanılan kriterler ve 

incelenen toplumlara göre de değişkenlik gösterir. Yapılan en kapsamlı çalışmalardan biri 

olan ve NCEP ATP III kriterlerinin kullanıldığı National Health and Nutrition Examination 

Survey III’de (NHANES III) Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de metabolik sendrom 

prevalansı %23,7 olarak belirlenmiştir ve 20-29 yaş grubunda %7 olan prevalans 60-69 yaş 

grubunda %44’e çıkmaktadır (110). Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGIR) 

Avrupa’da yapılan sekiz çalışmanın analizine dayanarak yayınladığı raporda, metabolik 

sendrom sıklığını 40-50 yaş arası erkeklerde %7 ile %36, aynı yaş grubundaki kadınlarda ise 

%5 ile %22 olarak belirtmişlerdir (111).  Ülkemizdeki sıklığı ise erkeklerde % 28, kadınlarda 
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% 40’dır (109).Yaşla birlikte sıklığı artar. 20-29 yaş grubunda %6.7, 60-69 yaş arasında ise 

%43.5 oranında görülmektedir (112, 113).   

2.2.3.ETYOLOJİ VE PATOGENEZ 

MS’nin etiyopatogenezini açıklayabilecek tek bir genetik, infeksiyöz veya çevresel faktör 

henüz tanımlanamamıştır (109). İnaktivite ve yüksek kalorili yiyeceklerle beslenme gibi 

çevresel faktörler, ailesel kalıtsal geçiş, ghrelin geni mutasyonları, yaşlılık, cinsiyet ve ırk, 

diyabet, yağlı karaciğer tanısı, safra kesesi taşı, uyku apnesi, kardiyovasküler hastalık ve 

polikistik over sendromu, sigara içme, düşük gelir düzeyi, postmenapozal dönem risk 

faktörleridir (112-117). MS patogenezinde asıl rol aldığı düşünülen faktör ise insülin direnci 

ve obezitedir (115). Ayrıca insülin direncinin obezite patogenezinden de sorumlu olduğu ve 

diğer taraftan obezitenin de insülin direnci gelişimine yol açtığı belirtilmektedir (114, 115). 

2.2.4.TANI KRİTERLERİ 

MS tanısı için, son on yılda birçok farklı tanı kriteri oluşturulmuştur. Bunlardan en iyi 

bilinenler Dünya Sağlık Örgütü (WHO, World Health Organization), Avrupa İnsülin Direnci 

Çalışma Grubu (EGİR, European Group For Study of Insulin Resistance), Amerikan Ulusal 

Kolesterol Eğitim Programı Üçüncü Erişkin Tedavi Paneli (NCEP-ATP III, National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) ve Amerikan Klinik 

Endokrinologlar Birliği (AACE, Amerikan Association of Clinical Endocrionologits) 

tarafından yapılan tanımlamalardır (118, 119) . 

Tablo 4: Dünya Sağlık Örgütü-1999, metabolik sendrom tanı kriterleri: 

Aşağıdakilerden en az biri:  

 İnsülin direnci  

 Bozulmuş Glikoz Toleransı  

 Aşikar Diyabetes Mellitus  

Aşağıdakilerden en az ikisi:  

 Hipertansiyon (140/90 mmHg üzeri veya ilaç kullanıyor olmak)  

 Dislipidemi (TG > 150 mg/dl veya HDL erkekte <35 mg/dl, kadında <39 mg/dl)  

 Abdominal Obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel/kalça oranı erkek te > 0,90, kadında > 

0,85) 

 Mikroalbüminüri (İdrar albümin atılım > 20 mcg/dk veya albümin/kreatinin oranı>30 

mg/g)  
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1999 yılında EGIR, WHO tanımlamasında değişiklik önermiştir. EGIR, tanımlamasında 

“insülin direnci sendromu” terimini kullanmış ve diyabetik hastaları tanımlamanın dışında 

bırakmıştır. İnsülin direncinin gösterilmesi bu tanımlamada zorunlu kılınmıştır. WHO 

kriterlerinden farklı olarak obezitenin belirlenmesinde bel çevresi ölçümünü kullanmayı 

önermiştir. İnsülin rezistansı yada hiperinsülinemiye ek olarak 2 risk faktörünün eşlik etmesi 

insülin direnci sendromu olarak tanımlanmıştır (120). 

 

Tablo 5: EGIR 1999 metabolik sendrom tanı kriterleri 

  

 Santral obezite (Bel çevresi: erkekte 94cm ve üzeri, kadında 80cm ve üzeri)  

 Dislipidemi (TG'in 2,0 mmol/L(177mg/dl) üzeri, HDL'nin 1mmol/L(39mg/dl) altı 

olması) 

 Hipertansiyon (KB 140/90 mmHg veya üzeri veya ilaç alıyor olması)  

 Açlık plazma glikozu (AKŞ) (110 mg/dl üzeri olması)  

 

 

ATP III kriterleri WHO çalışma grubu kriterlerine uymaktadır. Fakat bundan farklı olarak 

insülin direnci bulunması şartı yoktur. Metabolik sendromun anahtar komponenti olarak 

obezite (özellikle abdominal obezite) üzerinde durulmaktadır. Ayrıca ATP III kriterlerine 

göre, OGTT ye gerek görülmemiş, basit bir ölçümle açlık glikozunun yüksek bulunmasının 

kriterlerden biri olarak Kabul edilmiştir (121). 

 

Tablo 6: Metabolik sendrom tanı kriterleri, National cholesterol education program adult 

treatment panel III -2001 

 

Aşağıdakilerden en az üçü: 

 Abdominal Obezite (Bel çevresi: erkekte > 102 cm , kadında > 88 cm)  

 Hipertrigliseridemi ( > 150 mg/dl)  

 Düşük HDL (erkekte < 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl)  

 Hipertansiyon (KB > 130/85 mmHg)  

 Hiperglisemi (Açlık kan glikozu > l 10 mg/dl)  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

2008-2013 yılları arasında Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji Kliniği’ne 

başvuran klinik bulgularla psoriasis tanısı konmuş 311psoriasis hastasının veri kayıtları 

retrospektif olarak incelendi. Psoriasis hastalarının çalışmaya dahil edilme kriterleri 18 

yaşından büyük olma, plak tip psoriasis vulgarise sahip olma ve herhangi bir sistemik 

hastalığı olmama olarak belirlendi. Püstüler psoriasis, eritrodermik psoriasis, palmoplanter 

psoriasis ve psoriatik artrit formları çalışmaya dahil edilmedi. Kontrol grubu polikliniğimize 

çeşitli nedenlerle gelmiş elinde biyokimya değerleri bulunan, sistemik hastalık saptanmamış 

yaş ve cinsiyet açısından uyumlu 165 hastadan oluşturuldu. Kontrol grubunun çalışmaya 

dahil edilme kriterleri 18 yaşından büyük olma, liken planus gibi inflamatuar bir cilt 

hastalığının bulunmaması ve  herhangi bir sistemik hastalığı olmama idi. Hastaların cinsiyet, 

yaş, bel çevresi, beden kitle indeksi, hastalık süresi, aile öyküsü, sigara ve alkol kullanım 

öyküsü, tansiyon, trigliserit, HDL kolesterol, açlık kan şekeri değerleri kaydedildi. Hastalık 

şiddeti psoriasis alan şiddet indeksi (PAŞİ) kullanılarak belirlenmişti. PAŞİ değeri tablo 7’de 

gösterildiği şekilde hesaplandı.  PAŞİ değeri 10’un altında olanlar hafif, 10’un üzerinde 

olanlar şiddetli hastalık olarak kabul edildi. Kontrol grubunun da cinsiyet, yaş, bel çevresi, 

beden kitle indeksi, sigara ve alkol kullanım öyküsü, tansiyon, trigliserit, HDL kolesterol, 

açlık kan şekeri değerleri kaydedildi.  

Tablo 7: PAŞİ skoru hesaplanması 

Baş  0.1 [E(0-4)+I(0-4)+D(0-4)]x A(1-6) = 

Gövde 0.3 [E(0-4)+I(0-4)+D(0-4)]x A(1-6) = 

Üst ekstremiteler 0.2 [E(0-4)+I(0-4)+D(0-4)]x A(1-6) = 

Alt ekstremiteler 0.4 [E(0-4)+I(0-4)+D(0-4)]x A(1-6) = 

 + …………PAŞİ skoru 

A: Tutulan alanın değeri 

(1:%10’dan küçükse, 2: %10-30 ise, 3: %30-50 ise, 4: %50-70 ise, 5:70-90 ise, 6: %90-

100 ise) 

E, I, D (E: Eritem, I: İnfiltrasyon, D: Deskuamasyon): Lezyonun şiddetine göre 0-4 

arası değerlendirilir 
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Açlık kan şekeri, trigliserit, HDL kolesterol gibi biyokimyasal parametrelere Haseki Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Biyokimya laboratuarında bakıldı. Kan basıncı hastalar en az on 

dakika dinlendirildikten sonra oturur pozisyonda iken ölçüldü. Hastalar ve kontrol grubu 

NCEP ATP 3 kriterleri kullanılarak metabolik sendrom açısından değerlendirildi.  

Verilerin analizinde SPSS 21.0 programı kullanıldı. Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde 

ortalama, standart sapma, oran ve frekans değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov testti ile kontrol edildi. Niceliksel verilerin analizinde bağımsız 

örneklem t test ve mann-whitney u test kullanıldı. Niteliksel verilerin analizinde ki-kare test 

kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza plak tipi psoriasis vulgaris tanısı koyulan 167’si erkek 144’ü kadın toplam 311 

hasta dahil edildi. Hastaların %54’ü erkek %46’sı kadın idi.  165 kişilik kontrol grubunun 

%42’si erkek, %58’i   kadın idi (Grafik 1). Psoriasis grubunda erkek hasta oranı daha fazla 

iken kontrol grubunda kadın hasta oranı daha (p < 0,05) yüksekti (Tablo 8). 

Grafik 1. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyetlere göre dağılımı 

 

Yaşları 18 ila 87 arasında değişen hastaların yaş ortalaması 41 olarak bulundu. Kontrol 

grubunun yaş ortalaması 42 idi. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş ortalaması dağılımı 

anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 8).  

Psoriasis ve kontrol grubunda VKİ değeri anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir (Tablo 

8). 

Tablo 8: Psoriasis ve kontrol grubunun yaş, cinsiyet ve VKİ açısından dağılımı 

    Psoriasis Grubu   Kontrol Grubu   P 

    Ort.±s.s. / n-%   Ort.±s.s. / n-%   

Yaş 41,61 ± 14,78  42,13 ± 14,03  0,680 

Cinsiyet Erkek 167   53,7%   70   42,4%   0,019 

Kadın 144  46,3%  95  57,6%  

Normal  154   61,4%   105   63,6%   

VKİ 27,13 ± 5,29  26,72 ± 5,39  0,651 

VKİ < 18,5 3   1,2%   10   6,1%     

18,5-24,9 82  32,7%  44  26,7%  

25-29,9 90  35,9%  63  38,2%  

30-39,9 67  26,7%  46  27,9%  

40 ≤ 9   3,6%   2   1,2%   

          Bağımsız örneklem t test / Mann-whitney u test / Ki-kare test 
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Bel çevresi ortalaması psoriasis grubunda 93cm iken kontrol grubunda 89 cm idi. Psoriasis 

grubunda bel çevre ortalaması kontrol grubundan anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti 

(Grafik 2). Ancak iki grup arasında bel çevresininin yüksek bulunma oranı anlamlı (p > 0,05) 

farklılık göstermemiştir (Tablo 10) .  

Grafik 2: Psoriasis ve kontrol grubunun bel çevresi açısından karşılaştırılması 

 

Psoriasis ve kontrol grubunda hipertansiyon sıklığı bakımından istatiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p > 0,05) (Tablo 9).  

Tablo 9: Psoriasis ve kontrol grubunun hipertansiyon sıklığı açısından karşılaştırılması 

    Psoriasis Grubu   Kontrol Grubu   
P 

    n   %   N   %   

HT 
Var  42   13,5%   33   20,0%   

0,064 
Yok  269   86,5%   132   80,0%   

 

Psoriasis grubunun açlık kan şekeri ortalaması 100 mg/dl, kontrol grubunun 98 mg/dl idi. 

Psoriasis grubunda açlık kan şekeri değeri kontrol grubundan anlamlı (p < 0,05) olarak daha 

yüksekti (Tablo 10). Psoriasis grubunda açlık kan şekeri yüksek hasta oranı kontrol 

grubundan anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti (Grafik 3 ). 

Grafik 3: Psoriasis ve kontrol grubunun açlık kan şekeri açısından karşılaştırılması 
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Psoriasis grubunun HDL değeri ortalaması 44, kontrol grubunun 47 idi. Psoriasis  grubunda 

HDL değeri kontrol grubundan anlamlı (p = 0,002) olarak daha düşüktü (Tablo 10). İki grup 

arasında düşük HDL değerleri açısından anlamlı (p = 0,12) fark yoktu (Grafik 4). 

 

Grafik 4: Psoriasis ve kontrol grubunun HDL kolesterol açısından karşılaştırılması 

 

Psoriasis grubunun ortalama trigliserit değeri 132, kontrol grubunun 126 idi (Tablo 10). 

Psoriasis ve kontrol grubu arasında ortalama trigliserit değeri (p= 0,152) ve yüksek trigliserit 

düzeyine sahip(p=0,6) olanların oranları arasında fark yoktu (Grafik 5) .   

 

Grafik 5: Psoriasis ve kontrol grubunun trigliserit değerleri açısından karşılaştırılması 
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Tablo 10: Psoriasis ve kontrol grubunun bel çevresi, hipertansiyon, AKŞ, HDL, TG ve 

metabolik sendrom açısından karşılaştırılması 

 Psoriasis Grubu Kontrol Grubu  

 Sayı % Sayı % P 

Bel 

Çevresi 

Yüksek  97 38.6 60 36.4 0.639 

Normal  154 61.4 105 63.6 

HT Var  42 13.5 33 20 0.064 

Yok  269 86.5 132 80 

AKŞ Yüksek  53 17.7 15 9.1 0.013 

Normal  246 82.3 149 90.9 

HDL Düşük  168 54 77 46.7 0.127 

Normal  143 46 88 53.3 

TG Yüksek  90 28.9 44 26.7 0.6 

Normal  221 71.1 121 73.3 

MS Var  60 19.3 40 24.2 0.207 

Yok  251 80.7 125 75.8 
 

Psoriasis grubunda 60 kişide (%19), kontrol grubunda 40 kişide (% 24) metabolik sendrom 

tespit edildi (Tablo 11).  Psoriasis ve kontrol grubunda metabolik sendrom görülme sıklığı 

anlamlı (p=0,207) farklılık göstermemiştir. (Grafik 6) 

Tablo 11: Psoriasis ve kontrol grubunun metabolik sendrom sıklığı açısından karşılaştırılması 

 

Grafik 6 : Psoriasis ve kontrol grubunun metabolik sendrom açısından karşılaştırılması 
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Psoriasis grubunda hiç sigara içmemiş hasta oranı kontrol grubundan istatiksel anlamlı daha 

azdı (Tablo 12).   

Tablo 12: Psoriasis ve kontrol grubunun sigara kullanım durumu açısından değerlendirilmesi 

    Psoriasis Grubu   Kontrol Grubu   
P 

    n   %   n   %   

Sigara 

Hiç içmemiş 96   30,9%   110   67,9%   

0,000 İçiyor 154 
 

49,5% 
 

45 
 

27,8% 
 

İçip bırakmış 61   19,6%   7   4,3%   

           Ki-kare test 
 

Tüm grupta (hasta + kontrol) metabolik sendrom olan hastaların yaşı metabolik sendrom 

olmayan gruptan anlamlı (p<0,05)  olarak daha yüksekti. Metabolik sendrom olan ve 

olmayan hastalarda cinsiyet dağılımı anlamlı (p > 0,05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 13) 

Tablo 13 : Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların yaş ve cinsiyet açısından 

incelenmesi 

 

 Metabolik sendrom olan hastalarda VKİ değeri metabolik sendrom olmayan hastalardan 

anlamlı (p < 0,05) olarak daha yüksekti. (Grafik 7) 

Grafik 7: Metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların VKİ açısından karşılaştırılması 
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Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan hastalar olmayanlarla karşılaştırıldığında 

istatiksel anlamlı olarak ortalama bel çevresi, trigliserit ve AKŞ değeri yüksek, ortalama HDL 

değeri düşüktü (p<0.05). Psoriasis grubunda yüksek bel çevresi, TG ve AKŞ düzeyi ile düşük 

HDL kolesterol düzeyine sahip hasta oranı metabolik sendromu olan grupta olmayana kıyasla 

istatiksel anlamlı fazlaydı (p<0.05). Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan hastalarda 

hipertansiyonu olan hasta oranı metabolik sendrom olmayan hastalardan anlamlı (p < 0,05) 

olarak daha yüksekti.  

Psoriasis grubunda metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda sigara (p=0.239) ve alkol 

(p=190)   kullanımı arasında anlamlı fark gözlenmemiştir.  

Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda hastalık süresi ve dağılımı 

anlamlı (p>0,05) farklılık göstermemiştir. (Grafik 8), (Tablo 15).  

Grafik 8: Psoriasis grubunda metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda hastalık 

süresinin karşılaştırılması 

 

Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda psöriasis şiddeti anlamlı 

(p>0,05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 16), (Grafik 9) 

Grafik 9: Psoriasis grubunda metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarda psoriasis 

şiddetinin (PASİ) karşılaştırılması 
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Psoriasis grubunda metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarda aile öyküsü olma oranı 

anlamlı (p>0,05) farklılık göstermemiştir. (Tablo 14) 

Tablo 14: Psoriasis grubunda metabolik sendromu olan ve olmayan hastaların hastalık süresi, 

psoriasis şiddeti (PASİ) ve aile öyküsü açısından kıyaslanması 
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5.TARTIŞMA- SONUÇ 

Psoriasis deri ve eklemleri tutan, toplumun %2-3’ünü etkileyen kronik inflamatuar bir deri 

hastalığıdır.  

Epidemiyolojik çalışmalarda psoriasisli hastalarla metabolik sendrom ve bununla ilişkili 

olarak arteryal hipertansiyon, hiperlipidemi, obezite, diyabetes mellitus ve kardiyovasküler 

hastalıklar daha sık görüldüğü bildirilmiştir (122,123,124). Ayrıca romatoid artrit, Crohn 

Hastalığı, Ülseratif kolit gibi birçok inflamatuar hastalık da psoriasisli hastalarda olanlarda 

daha fazla birliktelik göstermiştir (122). Bunlara ek olarak bazı yayınlarda psoriasisli 

hastalarda çölyak hastalğı, kolon ve rektum başta olmak üzere birçok organ malinitesi ve 

lenfoma sıklığında artış gözlendiği bildirilmiştir (124).  

Bazı çalışmalarda psoriasis hastalarının psoriasisi olmayanlardan yaklaşık 5 yıl erken öldüğü, 

artmış mortalitenin en sık sebebinin de kardiyovasküler hastalıklar olduğu bildirilmektedir  

(125, 126). Epidemiyolojik kanıtlar psoriasisin kardiyovasküler risk faktörleri ve miyokard 

infaktüsü, serebrovasküler olay, kardiyovasküler ölüm gibi kardiyovasküler olayların kötü 

sonuçlarıyla ilişkili olduğuna işaret etmektedir (125-129). Kardiyovasküler hastalık risk 

faktörleri fiziksel inaktivite, sigara, artmış vücut kitle indeksi, hipertansiyon, bozulmuş 

glukoz metabolizması ve yüksek serum kolesterol düzeyi gibi modifiye edilebilir faktörlerdir. 

Metabolik sendrom ise bu faktörlerden oluşmuş bir kümedir ve yaşam tarzı, genetik yatkınlık 

ve çevresel faktörlerden etkilenir (130). Psoriasis, metabolik sendrom, diyabetes mellitus ve 

serebrovasküler hastalıkta görülen kronik T helper tip 1 inflamasyon fenotipik olarak farklı 

olan bu hastalıklar arasındaki ilişkiyi kısmen açıklayabilir (126, 130, 131). Literatürde birçok 

çalışmada psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevelansının artmış olduğu bildirilmiştir 

(129, 135, 139, 140, 144, 145).  Biz bu çalışmamızda psoriasis hastalarında metabolik 

sendrom birlikteliğini ve bu birlikteliğin psoriasis şiddetiyle, hastalık süresiyle, aile öyküsü 

ile olan ilişkisini değerlendirdik. 

Langan ve arkadaşları İngiltere’de ulusal sağlık veri tabanını kullanarak toplum temelli 

kesitsel bir çalışma yapmışlardır. Bu çalışmada 45-65 yaş arası 4065 psoriasis hastası ve 

40650 kontrol olgusunun metabolik sendrom prevelansı ve MS’un hastalık şiddeti ile olan 

ilişkisine bakılmıştır. Psoriasis hastalarında %34, kontrol grubunda ise %26 oranında 

metabolik sendrom saptanmıştır. Yaş, cinsiyet ve takip etkisi kontrol edildikten sonra da ilişki 

devam etmiştir. Metabolik sendrom ile psoriasis şiddetinin seviyesi doza bağımlıymış. 

Psoriasis grubunda obezite, yüksek trigliserit düzeyi, hipertansiyon ve yüksek glukoz düzeyi 
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kontrol grubundan daha sık bulunmuştur. Obezite, yüksek trigilserit değeri ve yüksek glukoz 

değeri bağımsız olarak doz bağımlı şekilde psoriasis ile ilişkili bulunmuş. Çalışmanın gücü 

U.K popülasyonunu temsil eden geniş bir toplum temelli çalışma olmasıyken, çalışmanın 

kesitsel olması nedeniyle psoriasisin mi metabolik sendromun mu önce geliştiğini 

söyleyememesi ve bu çalışmada diyet, fiziksel inaktivite, alkol ve genetik yatkınlık gibi 

metabolik sendromu etkileyen faktörlerin değerlendirilmemesi çalışmanın kısıtlılığı olarak 

bildirilmiştir (129).  

Mebazaa ve arkadaşları 164 psoriasis hastası ve 216 kontrol grubundan oluşan hastane 

kaynaklı vaka kontrol çalışmasında psoriasis hastalarında metabolik sendromu etkileyen 

temel faktörleri araştırmışlardır. Metabolik sendrom değerlendirilmesinde  NCEP ATP 3 

kriterleri kullanılmıştır. Metabolik sendrom sıklığı hasta grubunda kontrol grubundan yüksek 

bulunmakla beraber istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p=0.095). Yaş ve cinsiyetin 

etkisine multipl lojistik regresyon modelde bakıldığında metabolik sendrom prevelansı 

hastalarda kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek bulunmuş (p=0.03). Metabolik sendrom 

prevelansı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında sadece kadınlarda anlamlı yüksek bulunmuş 

(p=0.01). Psoriasis şiddeti metabolik sendrom prevelansını etkilememiştir. Psoriasis süresinin 

10 yılı aştığı durumlarda sadece erkek hastalarda metabolik sendrom prevelansını etkilemiş 

(p=0.024). Metabolik sendrom komponentlerine ayrı ayrı bakıldığında düşük HDL kolesterol 

düzeyi (p<0.001)ve yüksek kan basıncı (p=0.04) hasta grubunda kontrol grubundan istatiksel 

anlamlı yüksek bulunmuştur. Yüksek kan basıncı sadece erkeklerde, abdominal obezite 

sadece kadınlarda, düşük HDL kolesterol düzeyi ise her iki cinsiyette istatiksel olarak anlamlı 

yükseklikte bulunmuştur. Bu çalışmada metabolik sendromun hem hasta hem de kontrol 

grubunda yüksek olması genel Tunus toplumunda son on yılda MS sıklığının artmasıyla izah 

edilmiştir. Düşük HDL kolesterolünün kontrol grubuyla kıyaslandığında psoriasis 

hastalarındaki metabolik sendromda baskın rolü olduğu sonucuna varılmıştır. Sadece HDL 

kolesterolünün düşük olması HDL kolesterol ve apolipoprotein A-1 genindeki değişiklikliğin 

psoriasisle ilişkili olma olasılığıyla açıklanabilir. Psoriasisteki kronik inflamasyonu 

açıklayacak bir diğer hipotezin adiposit spesifik sekretuar protein olan ve güçlü anti 

inflamatuar ve antiaterojenik etkileri olan adiponektinin düzeyinin azalması olabileceğini ileri 

sürmüşlerdir (134). 

Love ve arkadaşları 20-59 yaşları arasında rasgele seçilmiş 71’i psoriasis hastası olan 2456 

kişiyi metabolik sendrom açısından incelenmişlerdir. Diyabeti olanlar incelemeye 

alınmamıştır. Metabolik sendrom tanısı NCEP ATP 3 kriterleri ile koyulmuştur.  Psoriasis 
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hastalarında metabolik sendrom prevelansı %40, kontrol grubunda %23 bulunmuştur(OR: 

2.16 %95 GA, 1.02-3.77). Yaş, cinsiyet, ırk, sigara ve serum CRP düzeyleri ile kontrol 

edildikten sonra da psoriasis ve metabolik sendrom ilişkisi devam etmiştir. Metabolik 

sendrom prevelansı psoriasis grubunda kadınlarda fazla iken kontrol grubunda erkeklerde 

daha fazla bulunmuş. Metabolik sendrom kriterleri tek tek incelendiğinde en sık birliktelik 

abdominal obezite ile hipertrigliseridemi ve düşük HDL kolesterol düzeyi ile bulunmuştur. 

Bu çalışma ile psoriasis tanısı koyulunca metabolik birlikteliğin aranması, eğer zaten 

mevcutsa yaşamı tehdit eden komplikasyonların tanınması önerilmektedir. Kilo kaybının ve 

fiziksel aktivitenin hem metabolik sendrom hem de psoriasis tedavisine katkıda bulunacağına 

dikkat çekilmektedir. Santral obezite TNF-alfa ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin anormal 

düzeyi ile ilişkidir ve bu faktörlerin psoriasis patogenezine katkıda bulunduğu düşünülebilir. 

Psoriasis ve metabolik sendrom arasındaki yakın ilişkinin CDKAL1 ve PTPN22 gibi birçok 

ortak genetik lokusla açıklanabileceği belirtilmiştir (135). 

Chen ve arkadaşları 77 psoriasis hastası ve 81 kontrol grubu ile yaptıkları vaka kontrol 

çalışmasında leptin hormonunun psoriasisteki metabolik bozulmadaki rolüne bakmışlardır. 

Metabolik sendrom tanısı NCEP ATP 3 kriterleri ile koyulmuştur.  Metabolik sendrom 

insidansı hasta grubunda kontrol grubundan fazla bulunmamıştır (%14.1 vs %16.3 OR: 0.84).  

Hipertrigliseridemi istatiksel anlamlı olarak kontrol grubunda daha yüksek bulunmuş, düşük 

HDL kolesterol düzeyi psoriasis grubunda daha az bulunmakla beraber istatiksel anlamı 

bulunmamıştur.  VKİ ortalaması, obezite, hipertansiyon ve diyabet hasta grubunda istatiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla görülmüştür. Ortalama serum leptin düzeyi hasta 

grubunda, kadınlarda,  obezlerde ve metabolik sendrom olanlarda anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur. Serum leptin düzeyi VKİ ile korele bulunmuş ancak yaş ile ilişkili bulunmamış. 

Psoriasis hiperleptinemi için bağımsız risk faktörü olarak bulunmuştur. Hiperleptinemi için 

diğer bağımsız risk faktörlerikadın cinsiyet ve metabolik sendrommuş. Metabolik sendromu 

olan psoriasis hastalarında, MS olmayanlarla kıyaslandığında serum leptin düzeyi anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0.003). Düşük adiponektin ve yüksek leptin düzeylerinin 

psoriasisdeki metabolik bozuklukların ve kardiyovasküler olayların patogenezinde rol 

alabileceği düşünülmektedir (136). Kilo kaybının serum leptin düzeyini düşürdüğü,ve insülin 

sensitivitesini düzelttiği böylece metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık gelişme 

olasılığını azaltabileceği çalışmalarda gösterilmiştir (135-138).  

Gisondi ve arkadaşları hastane kaynaklı vaka kontrol çalışmasında psoriasis hastalarında 

metabolik sendrom prevelansını değerlendirmişlerdir. 338 psoriasis hastası ve 334 kontrol 
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hastası çalışmaya alınmıştır. Metabolik sendrom tanısı NCEP ATP 3 kriterleri ile 

koyulmuştur. Metabolik sendrom prevelansı yaş ve cinsiyet ile kontrol edildikten sonra hasta 

grubunda kontrol grubundan fazla bulunmuştur. (p=0.005). Metabolik sendrom prevelansı 

psoriasisin şiddetinden etkilenmemiştir. Bel çevresi yüksekliği ve hipertrigliseridemi hasta 

grubunda anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. HDL kolesterol düşüklüğü, 

hipertansiyon ve açlık kan şekeri yüksekliği açısından iki grup arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Açlık kan şekeri ve trigliseridemi ile metabolik sendrom arasında istatiksel 

anlamlı korelasyon saptanmıştır. Metabolik sendromu olan psoriasis hastaları olmayanlara 

kıyasla daha yaşlı, psoriasisi daha erken başlangıçlı ve daha uzun hastalık süresine sahip olan 

hastalarmış (139).  

Sommer ve arkadaşları hastanede yatan 625 psoriasis ve 1044 kontrol hastası ile yaptıkları 

çalışmada DSÖ kriterlerini kullanarak metabolik sendrom prevelansına bakmışlardır. 

Metabolik sendrom prevelansı hasta grubunda kontrol grubundan yaklaşık 2 kat yüksek 

bulunmuştur. (p<0.0001). Hiperlipidemi, arteryal hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve tip 

2 diyabet psoriasis grununda anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0.05). Metabolik sendrom için 

risk artışının 40’lı yaşlardan sonra başladığı saptanmıştır (140).  

Cohen ve arkadaşlarının ulusal veritabanı kullanarak yaptıkları retrospektif vaka kontrol 

çalışmasında16851 psoriasis 48681 kontrol hastası metabolik sendrom prevelansı açısından 

incelenmiştir. Metabolik sendrom tanısı obeziteye ilaveten yüksek trigliserit, düşük HDL 

kolesterol, hipertansiyon ve diyabet tanılarından ikisinin olması ile koyulmuştur. İskemik 

kalp hastalığı, diyabet, hipertansiyon ve obezite psoriasis grubunda daha sık bulunmuş 

(p<0.001). Kontrol grubuyla kıyaslandığında psoriasis hastalarında total kolesterol ve 

trigliserit düzeyleri yüksek, HDL kolesterol düzeyi düşük bulunmuştur (p<0.001). yaş ve 

cinsiyet ile kontrol edildikten sonra psoriasis; metabolik sendrom, iskemik kalp hastalığı, 

diyabet, hipertansiyon, obezite ve dislipidemi ile ilişkili bulunmuştur (p<0.001)(141). 

Gelfand ve arkadaşları U.K’.da veri tabanı kullanarak yaptıkları retrospektif kohort 

çalışmasında psoriasis hastalarında mortalite riskini değerlendirmişlerdir. 133.568 hafif 

psoriasis hastası ile 560.358 kontrol olgusunu ve 3951 şiddetli psoriasis hastası ile 15075 

kontrol olgusunu karşılaştırmışlardır. Hafif psoriasis hastaları ve kontrol grubu arasında 

toplam ölüm riski benzer bulunurken şiddetli psoriasisi olanlarda ölüm riski daha fazla 

bulunmuştur. Şiddetli psoriasisi olan hastalar daha erken yaşta ölmüşlerdir. Mortalitenin 

majör risk faktörleriyle kontrol edildikten sonra da psoriasis mortalite için risk faktörü 
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olmaya devam etmiştir. Şiddetli psoriasisin mortalite rölatif riski genç hastalarda daha 

belirgin bulunmuştur (142). 

Kuzey Hindistanda yapılan hastanede yatan 118 psoriasis hastasını ve 120 kontrol olgusunu 

içeren bir çalışmada psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevelansı ve bunun psoriasis 

şiddetiyle olan ilişkisine bakılmıştır. Metabolik sendrom tanısı NCEP ATP 3 kriterleri ile 

koyulmuştur. Metabolik sendrom prevelansı psoriasis grubunda kontrol grubundan fazla 

bulunmuştur (p=0.025). Psoriasis grubunda trigliseridemi, abdominal obezite ve artmış kan 

şekeri düzeylerinin birlikteliği kontrol grubuna kıyasla istatiksel anlamlı korelasyon 

göstermiştir. HDL kolesterol ve hipertansiyon sıklığı açısından anlamlı fark bulunmamıştır. 

Psoriasis şiddeti ve süresi ile metabolik sendrom arasında ilişki bulunmamıştır. Orta şiddetli 

psoriasisi olanlarda hipertansiyon ve abdominal obezite daha fazla bulunmuş, metabolik 

sendromu olanlarda psoriasis grubunda yüksek açlık kan şekeri, trigliseridemi ve 

hipertansiyon sıklığı kontrol grubundan fazla bulunmuştur (143). 

Zindancı ve arkadaşları 115 psoriasis hastası ve 140 kontrol olgusundan oluşan 

çalışmalarında metabolik sendrom prevalansını araştırmışlardır. Psoriasis hastalarında kontrol 

grubuna göre metabolik sendrom prevelansını yüksek bulunmuştur ( p<0.01). Yüksek 

trigliserit değerleri ve düşük HDL değeri açısından gruplar arasında fark bulunmamıştır. 

Diyabet ve hipertansiyon ile psoriasis arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Psoriasis grubunda 

metabolik sendrom kadınlarda daha fazladır. Metabolik sendrom prevelansı sigara, psoriasis 

şiddeti ve psoriasis süresi ile korele değildi. Psoriasis hastalarında metabolik sendromu 

olanların hastalık başlangıç yaşı olmayanlardan anlamlı olarak daha yüksekti (144).  

Mısır’da hastanede yatan 60 psoriasis hastası ve 30 kontrol olgusundan oluşan bir çalışmada 

NCEP ATP3 kriterleri kullanılarak metabolik sendrom prevelansı incelenmiştir. Metabolik 

sendrom hasta grubunda kontrol grubundan daha sık bulunmuştur ( p<0.05). Hasta grubunda 

hipertrigliseridemi ve arteryal hipertansiyon istatiksel anlamlı olarak fazla bulunmuştur. Vaka 

grubunda sigara içen ve alkol kullanım oranı kontrol grubundan anlamlı yüksek bulunmuştur 

(145).  

Çalışmamızda psoriasis hastalarının yaş ortalaması 41(18-87), kontrol grubunu oluşturan 

olguların yaş ortalaması 42(20-76) idi. İki grup arasında yaş dağılımı farklılık göstermemişti. 

Hasta grubunun %54’ü erkek, %46’sı kadın iken kontrol grubunun %42’si erkek %58’i 

kadınlardan oluşmaktaydı. Olgu grubunda erkek hasta oranı fazla iken kontrol grubunda 

kadın oranımız fazlaydı (p<0.05).  Langan ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada psoriasis 
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grubunda çalışmamıza benzer şekilde erkek hasta oranı kontrol grubundan istatiksel anlamlı 

fazla idi (129). Love ve arkadaşlarının çalışmasında psoriasisli hastaların yaş ortalaması 42 

idi ve hastaların %46’sı erkekti. Hasta grubunun yaş ortalaması kontrol grubundan anlamlı 

yüksekti (135). Chen ve arkadaşlarını ise vaka ve kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet 

açısından fark bulamamışlardı (136). Gisondi ve arkadaşlarının da vaka ve kontrol grubu 

arasında yaş ve cinsiyet dağılımı arasında farklılık bulunmamıştır (139). Benzer şekilde, 

Sommer ve arkadaşlarının ise hasta-kontrol gruplarında yaş ortalaması 54.4 ve 58.5 olarak 

bulunmuş, iki grup arasında yaş ve cinsiyet dağılımı istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(140). Zindancı ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların %44.3’ü kadın ve grubun yaş 

ortalaması 45.4(19-79) iken kontrol grubunun ise %50’si erkek ve yaş ortalaması da 43.4 (19-

70) bulunmuştur (144).  

Bizim çalışmamızda psoriasis ve kontrol grubunun vücut kitle indeksi arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Pek çok çalışmada psoriasis hastalarının daha fazla oranda fazla kilolu 

(VKİ>25kg/m2) veya obez (VKİ> 30) olduğu gösterilmiştir (146, 147,148). Kumar ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada vücut kitle indeksi ve psoriasis arasında kuvvetli  ilişki 

bulunmuş, vücut kitle indeksindeki her birim artışla psoriasis birlikteliği artmıştır (149). 

Wolk ve arkadaşları da 373 psoriasis hastası ve eşleştirildiği sağlıklı kişilerden oluşan kontrol 

grubuyla yaptıkları çalışmada VKİ’ndeki her artışla psoriasis riskinin arttığını bulmuşlardır 

(150). Setty ve arkadaşlarının yaptıkları obezitenin psoriasis gelişimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu çalışmada gösterilmiştir (151).  

Biz çalışmamızda psoriasis grubunun bel çevresi ortalamasını 93cm kontrol grubunun ise 

89cm olarak bulduk. Psoriasis grubunun bel çevresi ortalaması kontrol grubundan anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. Ancak iki grup arasında yüksek bel çevresi açısından istatiksel 

anlamlı fark bulunmadı. NHANES (National Health and Nutrition ExaminationSurvey) 

çalışmasında metabolik sendroma en sık abdominal obezitenin eşlik ettiği saptanmıştır (135). 

Gisondi ve arkadaşları da İtalya’da hastane kaynaklı çalışmalarında bel çevresi yüksekliğin 

hasta grubunda kontrol grubundan fazla bulmuşlardır (139). Zindancı ve arkadaşları ise 

psoriasis hastalarında bel çevresini daha düşük bulmuşlardır (144).  

Hipertansiyon varlığı açısından incelendiğinde bizim çalışmamızda psoriasis ve kontrol 

grubu arasında hipertansiyon sıklığı açısından istatiksel anlamlı fark yoktu. Benzer olarak 

Gisondi ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada da hipertansiyon sıklığı psoriasis ve kontrol 

grubunda farklılık göstermemiştir (139). Buna karşılık pek çok çalışmada psoriasis grubu ile 
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kontrol grubu kıyaslandığında psoriasis grubunda hipertansiyon sıklığı kontrol grubundan  

fazla bulunmuştur (129, 134-136, 140, 141, 153, 154). 

Çalışmamızda açlık kan şekeri ortalaması psoriasis grubunda kontrol grubundan istatiksel 

anlamlı yüksekti. Azfar ve arkadaşları psoriasisin tip2 diyabet için risk faktörü olduğunu 

bildirmişlerdir (152). Bizim çalışmamızla benzer olarak Shapiro ve arkadaşları, Cohen ve 

arkadaşları ve Arnesto ve arkadaşları yaptıkları çalışmalarda psoriasisli hastalarda diyabet 

sıklığının kontrol grubundan fazla olduğunu bildirmişlerdir (154-156). Psoriasisi olan 

kadınlar, psoriasisi olmayanlarla karşılaştırıldığında gelecekte diyabet ortaya çıkma riskinin 

%63 arttığı saptanmıştır (153). Benzer şekilde pek çok araştırmada da psoriasisli hastalarda 

diyabet riskinin arttığı gösterilmiştir (129, 136, 140, 141). Gisondi ve arkadaşlarının 338 

psoriasis hastası ve 334 kontrol olgusundan oluşan hastane kaynaklı çalışmalarında vaka ve 

kontrol grubu arasında açlık kan şekeri düzeyleri açısından istatiksel anlamlı fark 

bulunmamıştır (139). 

Çalışmamızda psoriasis grubunda düşük HDL kolesterol değeri kontrol grubundan anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu. HDL kolesterol kardiyovasküler hastalıklardan koruyan majör 

koruyucu faktördür. Bizim çalışmamıza benzer olarak Reynoso-von Drateln ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre düşük HDL düzeyi 

bulmuşlardır. Trigliserit düzeyi dahil diğer lipid profilinde anlamlı fark bulunmamıştır (157). 

Chen ve arkadaşlarının çalışmalarında HDL düzeyi psoriasis hastalarında kontrol grubundan 

düşük bulunmuş, ancak bu yükseklik istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (136).  Love ve 

arkadaşları ve Cohen ve arkadaşları psoriasis hastalarında istatiksel anlamlı düşük HDL 

düzeyi saptarken Gisondi ve arkadaşları iki grup arasında düşük HDL düzeyleri açısından 

fark bulmamıştır (135, 139, 141). 

Bizim çalışmamızda trigliserit değerleri açısından psoriasis ve kontrol grubu arasında fark 

bulunmadı. Gisondi ve arkadaşları, Cohen ve arkadaşları, Reynoso-von Drateln ve 

arkadaşları, Farshchian ve arkadaşları ve Mallbris ve arkadaşları çalışmalarında bizim 

sonucumuza benzer şekilde psoriasis ve kontrol grubu trigliserit düzeyleri arasında fark 

bulunmamıştır (139, 141, 157-159). Bazı çalışmalarda psoriasis grubunda trigliserit düzeyi 

kontrol grubundan anlamlı yüksek bulunmuştur (160).  Langan ve arkadaşları ise psoriasis ile 

hipertrigliseridemi arasında doz bağımlı bir ilişki tespit etmişlerdir (129).  

Bizim çalışmamızda metabolik sendrom varlığı psoriasis ve kontrol grubu arasında anlamlı 

farklılık göstermemiştir. Chen ve arkadaşlarının Tayvan’da yaptıkları çalışmada bizim 
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çalışmamızla benzer olarak psoriasis hastalarında metabolik sıklığı artmamış olarak 

bulunmuştur (136). Mebazaa ve arkadaşları Tunus’da yaptıkları çalışmada hasta grubunda 

metabolik sendrom sıklığını fazla bulmuşlardır ancak sonuç istatiksel anlamlı bulunmamıştır 

(134). Japonya’da yapılan bir çalışmada psoriasisli hastalarda kontrol grubuyla 

kıyaslandığında istatiksel olarak anlamlı olmayan psoriasis sıklığı artışı saptanmıştır (161). 

Buna karşılık pek çok çalışmada psoriasis hastalarıyla kontrol grubu karşılaştırıldığında 

psoriasis hastalarında MS sıklığında artma tespit edilmiştir (129, 135, 139, 140, 144, 145). 

Psoriasisteki proinflamatuar durumun metabolik sendrom için temel itici güç olabileceği 

düşünülmektedir. Psoriasiste TNF- alfa, IL-1 ve IL-6 gibi Th1 inflamatuar sitokinlerinartmış 

olmasının insülin sinyalizasyonu, lipid metabolizması, adipogenez, inflamasyonla indüklenen 

insülin direnci üzerinde pek çok etkileri olabileceği düşünülmektedir (126, 130-133). 

Psoriasisteki sistemik inflamasyon TNF-alfa, adiponektin, leptin ve plazminojen aktivatör 

inhibitör-1 gibi birçok adipokinle ilişkilendirilmiştir. Bu adipokinler adipoz dokuda 

üretilmektedir.  Özellikle TNF-alfa hem psoriasiste hem de MS’da esas rolü oynamaktadır. 

Son çalışmalarda adipoz dokunun glukoz, lipid ve insülin metabolizması, vasküler tonus, 

koagülasyon ve inflamasyon gibi vücut fonksiyonlarının düzenlenmesine katkıda bulunan bir 

endokrin organ olarak görev yaptığı belirtilmektedir (162). Boehncke ve arkadaşları psoriatik 

marş prosesini gündeme getirmiştir. Buna göre psoriasis insülin rezistansına sebep olmakta, 

insülin rezistansı da endotel hücre disfonksiyonuna sonuç olarak ateroskleroz, miyokard 

enfarktüsü ve inmeye neden olmaktadır (163). Çalışmalar anti-TNF tedavisinin anti-

proaterojenik etkiye, LDL ve TG düzeyinde düşmeye yol açtığını göstermiştir (164). Yine 

dört haftalık etanersept tedavisi ile metabolik sendromdaki inflamatuar (CRP) ve 

protrombotik (fibrinojen) faktör düzeylerinin anlamlı ölçüde azaldığı gösterilmiştir (165). 

Jacobsson ve arkadaşları romatoid artritte anti-TNF tedavisi ile kardiyovasküler hastalıkların 

belirgin derecede baskılandığını bildirmiştir (166). Bu çalışmalar psoriasiste anti-TNF tedavi 

ile kardiyovasküler hastalıkların engellenebileceğini ileri sürmektedir (162). Strober ve 

arkadaşları obez veya MS’lu psoriatik hastalarda anti- TNF-alfa tedavi seçeneklerinin 

kullanılmasını şiddetle önermektedir (167).  

Bizim çalışmamızda psoriasis grubunda hiç sigara içmemiş hasta oranı kontrol grubundan 

istatiksel anlamlı daha azdı. Benzer olarak Zindancı ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

psoriasis hastalarında sigara içme oranı kontrol grubundan istatiksel anlamlı daha fazlaydı 

(144). Malhotra ve arkadaşları, Sommer ve arkadaşları ve Gisondi ve arkadaşlarının 
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yaptıkları çalışmalarda da psoriasis grubunda sigara içenler kontrol grubundan daha fazlaydı 

(p<0.05) (145). 

Biz tüm grupta (hasta + kontrol) MS olan hastaların yaş ortalamasını MS olmayan 

hastalardan daha yüksek bulduk. Langan ve arkadaşları ise MS sıklığını genç psoriasis 

hastalarında daha fazla bulmuşlardır (129). Sommer ve arkadaşları ve Gisondi ve arkadaşları 

ise psoriasisli hastalarda MS riskinde artmanın 40lı yaşlarda başladığını ve bundan sonra 

hayat boyu devam ettiğini ifade etmişlerdir (139, 140). Cohen ve arkadaşlarına göre 

psoriasisli hastalarda hipertansiyon, diyabet ve obezite ilişkisi genç yaşlarda daha belirgin 

iken iskemik kalp hastalığı ilişkisi ise 35 yaşından sonra istatiksel anlamlılık göstermekteydi 

(141). Hindistanda hastanede yapılan vaka kontrol çalışmasında MS 40 yaşından sonra 

anlamlı derecede fazlaydı (143). Zindancı ve arkadaşlarının çalışmasında MS prevelansı 40-

49 yaş arasındaki hastalarda 5 kat, 60 yaşın üzerindeki hastalarda 6 kat artış göstermişti 

(144).  

Bizim çalışmamızda hasta ve kontrol grubu birlikte değerlendirildiğinde MS olan ve olmayan 

hastalar da cinsiyet dağılımı farklılık göstermemiştir. Langan ve arkadaşları MS sıklığını 

kadınlarda erkeklerden fazla bulmuşlardır (129). Mebazaa ve arkadaşları kontrol grubuyla 

karşılaştırdığında MS sıklığını sadece kadınlarda yüksek bulmuşlardır (134). Love ve 

arkadaşları MS sıklığını hasta grubunda kadınlarda erkeklerden fazla bulurken kontrol 

grubunda ise erkeklerde daha fazla bulmuşlardır (135). Gisondi ve arkadaşları kadın ve 

erkeklerde MS sıklığını farklı bulmamışlardır (140). Cohen ve arkadaşları psoriasisli 

hastalarda  kadın ve erkeklerde hipertansiyon, diyabet ve obezite sıklığında fark bulmamışken 

iskemik kalp hastalık sıklığını erkeklerde daha fazla bulmuşlardır (141). Zindancı ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada MS prevelansını kadınlarda daha fazla bulmuşlardır (144). 

Biz çalışmamızda psoriasis hastalarında MS olan ve olmayan hastalarda sigara ve alkol 

kullanımı açısından istatiksel anlamlı fark bulamadık. Sommer ve arkadaşları kadın ve erkek 

psoriasis hastalarında sigara ve alkol kullanımını kontrol grubundan fazla bulmuşlardır (139). 

Gisondi ve arkadaşları ise psoriasis hastalarının daha fazla sigara kullandığını, ancak MS’u 

olan ve olmayan psoriatik hastalar kıyaslandığında sigara kullanımının fark oluşturmadığını 

tespit etmişlerdir (140). Zindancı ve arkadaşları da psoriasis hastalarında sigara içme oranını 

kontrol grubundan istatiksel olarak anlamlı fazla bulmuşlar, ancak MS sıklığı sigara ile 

ilişkili bulunmamıştır (144). Mısır’da yapılan bir çalışmada ise psoriasis hastaları kontrol 
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grubuyla kıyaslandığında istatiksel anlamlı daha fazla oranda sigara ve alkol kullanmaktaydı 

(145). 

Çalışmamızdaki psoriasis hastaları hastalık süresi açısından incelendiğinde MS olan ve 

olmayan grup arasında istatiksel anlamlı fark bulunmadı. Mebazaa ve arkadaşları hastalık 

süresi 10 yıldan fazla olan erkek psoriasis hastalarında MS sıklığının arttığını göstermiştir 

(134).Sommer ve arkadaşlarının çalışmasında hastalık süresi ile DM, HT ve koroner hastalık 

arasındaki ilişki net bir şekilde ortaya konmamıştır (139). Hindistan’da yapılan bir çalışmada 

ise bizim çalışmamıza benzer olarak hastalık süresi ile MS varlığı arasında istatiksel anlamlı 

ilişki saptanamamıştır (143). Malbris ve arkadaşları hastalığın başlangıcında total kolesterol 

ve HDL değerinin kontrol grubundan yüksek olduğunu göstererek lipid anormalliklerinin kısa 

süreli hastalıkta da gelişebileceğini ileri sürmüşlerdir (158). Gisondi ve arkadaşları hastalık 

süresi ile PAŞİ skoru arasında direk korelasyon bulmuşlar, MS olan ve olmayan hastalar 

karşılaştırıldığında ise MS olan hastaların daha uzun süreli hastalığa sahip olan kişiler olduğu 

saptanmıştır (141).  

Çalışmamızda  MS olan ve olmayan psoriasis hastalarını karşılaştırdığımızda PAŞİ skorları 

istatiksel anlamlı farklılık göstermemiştir. Benzer olarak Mebazaa ve arkadaşları, Gisondi ve 

arkadaşları, Madanagobalane ve arkadaşları ve Zindancı ve arkadaşları da psoriasis şiddeti ile 

metabolik sendrom sıklığı arasında ilişki gösterememiştir (134, 140, 143, 144). Langan ve 

arkadaşlarının çalışmasında hafif hastalığı olanlarda %32, orta şiddetli hastalığı olanlarda 

%36 ve şiddetli tutulumu olanlarda ise %40 oranda MS birlikteliği saptanmıştır (129). 

Sommer ve arkadaşları şiddetli hastalığı olanlarda DM, HT ve koroner arter hastalığı 

birlikteliğinin daha olası olduğunu göstermişlerdir (139).  

Psoriasis hastalarını aile öyküsü açısından incelediğimizde MS olan ve olmayan hastalar 

arasında istatiksel farklılık bulamadık.  

Biz bu çalışmada psoriasis hastalarında metabolik sendrom birlikteliğini ve bu birlikteliğin 

psoriasis şiddeti, hastalık süresi, sigara ve alkol kullanımı ve aile öyküsü ile olan ilişkisini 

değerlendirmeyi amaçladık. Çalışmamızda psoriasis ve kontrol grubunda metabolik sendrom 

sıklığı açısından farklılık bulamadık. Psoriasis hastalarında psoriasis şiddetinin, hastalık 

süresinin, alkol ve sigara kullanımının ve aile öyküsünün MS sıklığı ile ilişkili olmadığını 

saptadık. Literatürde psoriasiste metabolik sendrom sıklığını artmış bulan çalışmalar (129, 

135, 139, 140, 144, 145) yanısıra bizim çalışmamıza benzer olarak psoriasis ve kontrol grubu 

arasında metabolik sendrom sıklığı açısından fark bulmayan çalışmalar da bulunmaktadır 
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(134, 136, 161).  Metabolik sendrom komponentleri tek tek incelediğimizde psoriasis 

grubunda yüksek açlık kan şekeri düzeyi ve düşük HDL düzeyi kontrol grubundan istatiksel 

anlamlı olarak daha fazla bulundu. Hasta ve kontrol grubu arasında yüksek bel çevresi 

değerleri açısından istatiksel anlamlı fark bulunmasa da psoriasisli hastalarda bel çevresi 

ortalaması kontrol olgularından anlamlı olarak daha yüksekti. Ülkemizdeki metabolik 

sendrom sıklığı erkeklerde % 28,  kadınlarda % 40 olarak bildirilmektedir (109).  

Çalışmamızda kontrol grubunda kadın hasta oranının fazla olması kontrol grubunun MS 

prevelansının daha yüksek saptanmasına yol açmış olabilir. Ayrıca bizim hem hasta (%19.3) 

hem kontrol (%24.2) grubumuzda bu oranlar daha düşük bulunmuştur.  Psoriasis hastalarında 

metabolik sendrom ve komponentleri, miyokard enfarktüsü, inme gibi kardiyovasküler 

hastalıklar ve bunlara bağlı mortalite ve morbiditenin farkına varılmasıyla hasta ve 

hekimlerin bilinçlenmesi hasta grubundaki daha düşük MS prevelansına katkıda bulunmuş 

olabilir. Psoriasiste yüksek MS sıklığı bildiren çalışmalar yönünden bakılırsa bu çalışmaların 

birçoğu kesitseldir, bu nedenle  psoriasisin mi metabolik sendromun mu önce geliştiğine 

karar vermek güçtür (129, 130, 135, 141). Ayrıca çoğunda  diyet, fiziksel aktivite, alkol, 

genetik yatkınlık gibi metabolik sendrom sıklığını etkileyecek faktörlerin 

değerlendirilmemesi sonuçları etkilemiş olabilir (129, 141). Bazı çalışmalar ise çoğunluğu 

hastanede yatan hastalarda yapılmıştır, bu da daha şiddetli hastaların değerlendirilmesine 

neden olmaktadır (130, 134, 140, 143, 145).  

Sonuç olarak, çalışmamızda psoriasis ve MS arasında ilişki saptanmamıştır. Ancak 

psoriasisli hastalarda MS bileşenlerinden AKŞ düzeyi, HDL düzeyi ve bel çevresi 

ortalamalarında kontrol grubuna göre saptanan farklılıklar bu hastalarda MS eğilimi 

olabileceğini düşündürtmüştür. Psoriasisli hastalarda kardiyovasküler hastalık eğiliminin 

arttığını gösteren çalışmaları da dikkate alarak psoriasisli hastaların MS ve bileşenleri 

açısından takip edilmesinin uygun olacağı kanaatine varılmıştır. Ayrıca psoriasis ile 

metabolik sendrom arasındaki ilişkinin net olarak anlaşılabilmesi için daha fazla prospektif 

çalışma gerekmektedir.  
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