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ÖZET 

Psoriyazisli Hastalarda Oksidan ve Antioksidan Seviyelerinin Araştırılması 

 
Giriş ve amaç: 

Psoriyazis; saçlı deri, diz, dirsek, sakral bölge ve ekstremitelerin ekstensör yüzlerinde 

simetrik olarak yerleşen lezyonlarla karakterize, genel popülasyonda %1–3 oranında 

görülen ve immün aracılı mekanizmalarla gelişen kronik inflamatuar bir hastalıktır. Her 

iki cinsi eşit sıklıkta ve her yaşta görülmektedir. Başta psoriyazis olmak üzere 

inflamatuvar cilt hastalıklarının etyopatogenezinde reaktif oksijen türlerinin rol aldıkları 

düşünülmektedir. Literatürde, psoriyazis ve serum oksidan-antioksidan seviyeleri ile 

ilgili olarak az sayıda çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmalarda psoriyazis hastalarının 

kontrol grubuna göre oksidan ve antioksidan seviyeleri ile ilgili olarak çelişkili bulgular 

mevcuttur.  

Çalışmamızda, psoriyazis hastalığının patogenezininanlaşılmasına katkıda bulunmak 

amacıyla, psoriyaziste oksidan ve antioksidan seviyelerinin, kontrol grubuna göre nasıl 

değiştiğinin belirlenmesini amaçladık. 

Gereç ve yöntemler: 

Çalışmamıza Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu 19.04.2013 tarih ve 109 

sayılı kararı alındıktan sonra başlandı. Çalışmamıza, 2013 yılının Mayıs-Aralık ayları 

arasında polikliniğimizde psoriyazis hastalığı tanısı konulan veya hastanemizin diğer 

kliniklerinde yatmaktayken tanı alan ve henüz sistemik tedavi başlanmayan 50 hasta ve 

45 sağlıklı kişi dahil edildi. Serum total oksidan kapasitesi (TOS), total antioksidan 

kapasitesi (TAS), malondialdehit (MDA), 8-hidroksi 2’-deoksiguanozin (8H2D) 

çalışıldı. Parametreler spektrofotometrik yöntem kullanılarak ölçüldü. 
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Bulgular: 

Hastaların yaş ortalaması 32,48 (±14,45) ve kontrol grubunun yaş ortalaması 35,64 

(±17,40) idi. Hastaların 23’ü erkek, 27’si kadındı. Kontrol grubunun 20’si erkek, 25’ı 

kadındı. Hastaların şikâyet süresi ortalaması 8,77(±6,90) yıldı. Hastaların PASI 

değerleri ortalaması 11,41(±9,62) idi. Hastaların TOS değerleri ortalaması 

63,12(±33,23) iken kontrol grubunun ortalaması 14,50(±9,74). Hasta ve kontrol grubu 

arasında fark anlamlı olarak değerlendirildi (p=0,00). Hastaların TAS değerleri 

ortalaması 3,15(±0,70). Kontrol grubu TAS değerleri ortalaması 3,16(±0,44). Hasta ile 

kontrol grubu arasında TAS değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,91). 

Hastaların MDA değerleri ortalaması 14,84(±6,66) idi. Kontrol grubu MDA değerleri 

ortalaması 12,77(±4,87) idi. Hasta ile kontrol grubu arasında MDA değerleri arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p=0,11). Hastaların 8H2D değerleri ortalaması 

16781,2(±5918,95) idi. Kontrol grubu 8H2D değerleri ortalaması 15276,13(±6084,95) 

idi. Hasta ve kontrol grubu arasında 8H2D değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı 

(p=0,26).PASI ile TAS, TOS, MDA ve 8H2D arasında ilişki saptanmadı. 

Sonuçlar: 

Çalışmamıza göre TAS, MDA ve 8H2D seviyeleri açısından psoriyazis ve kontrol 

grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Fakat TOS değerlerinde ise anlamlı fark 

bulunmuştur. PASI değerleri ile TAS, TOS, MDA ve 8H2D arasında anlamlı ilişki 

bulunamıştır. Oksidan ve antioksidan sisteminin psoriyazis ilişkisi daha iyi anlamak için 

daha geniş hasta sayıları yapılan ile çalışmalara ihtiyaç olduğu açıktır. 

Anahtar Kelimeler: Psoriyazis, total oksidan kapasitesi, total antioksidan kapasitesi, 

malondialdehit, 8-hidroksi 2’-deoksiguanozin 
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ABSTRACT 

Investigation of Oxidant and Antioxidant Levels in Patients with Psoriasis 

 
Introduction and aim: 

Psoriasis is an immune mediated chronic inflammatory disease which is seen 1–3% of 

population, characterized with symmetrical lesions on scalp, knee, elbow, sacral region 

and extensor face of extremities. Psoriasis may affect both genders equally and it may 

be seen at all ages. It is thought that reactive oxygene species play role in inflammatory 

skin diseases especially in psoriasis. There are few studies in literature about psoriasis 

and serum oxidant-antioxidant levels. There are paradoxes about oxidant and 

antioxidant in psoriasis patients in these studies.  

We aimed to contribute understandingof pathogenesis by understanding how oxidant 

and antioxidant levels change according to control group in our study.    

Material and methods: 

We studied in our study after confirmed by Ataturk University Faculty of Medicine 

Ethic Committee by number of 109 and at date of 19.04.2013.  

50 patients diagnosed as psoriasis at our outpatient or at other inpatient clinics between 

May-December 2013 and 45 healthy people who have been not treated with systemic 

drugs were included in our study. Total oxidant status (TOS), total antioxidant status 

(TAS), malonylaldehide (MDA) and 8-hydroxy 2’deoxyguanosine (8H2D) were studied 

in venous blood. Parameters were measured by spectrophotometric method. 

Results: 

Mean age of patients was 32,48 (±14,45) and mean age of control group was 35,64 

(±17,40). 23 of patients was male, 27 of them was female. 20 of control group was 
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male, 25 of them was female. Mean of complaint’s duration was 8,77(±6,90) years. 

Mean of patients’ PASI was 11,41(±9,62). While mean of TOS levels in patiens was 

63,12(±33,23), mean of TOS levels in control group was 14,50(±9,74). The difference 

between patients and control group was significant (p=0,00).  Mean of TAS levels in 

patiens was 3,15(±0,70). Mean of TAS levels in control was 3,16(±0,44). The difference 

between patients and control group was not significant (p=0,91). Mean of MDA levels 

in patiens was 14,84(±6,66). Mean of MDA levels in control was 12,77(±4,87). The 

difference between patients and control group was not significant (p=0,11). Mean of 

8H2D levels in patiens was 16781,2(±5918,95). Mean of 8H2D levels in control was 

15276,13(±6084,95). The difference between patients and control group was not 

significant (p=0,26). Correlation between PASI and TAS, TOS, MDA, 8H2D was not 

determined. 

Conclusions: 

Significant differences in TAS, MDA, 8H2D levels between psoriasis and control group 

was not found according to our study. But significant differences in TOS levels between 

psoriasis and control group was found. Significant differences between TAS, MDA, 

8H2D, TOS and PASI values was not found. It is obvious that studies were done with 

bigger number of patients are needed to understand better relation between psoriasis and 

oxidant, antioxidant system.  

Key Words:Psoriasis, total oxidant status, total antioxidant status, malonylaldehide and 

8-hydroxy 2’deoxyguanosine 
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1.GĐRĐŞ 

Psoriyaziskeskin sınırlı, eritemli plak veya papüller üzerinde yerleşmiş parlak, sedefi-

beyaz skuamlarla karakterize, immün aracılı mekanizmalarla gelişen kronik inflamatuar 

bir hastalıktır. Genel popülasyondaki sıklığı %1-3 oranında değişmektedir (1, 2). 

Hastalık sıklıkla saçlı deri, diz, dirsek, sakral bölge ve extremitelerin ekstensör 

yüzlerinde simetrik olarak yerleşen lezyonlarla karakterizedir(3). Psoriyazis her iki 

cinste eşit sıklıkta görülmektedir. Her yaşta görülebilmekle birlikte, kadınlarda daha 

erken yaşta başlamaktadır. Psoriyazisin ilk belirtileri, hastaların %70’inde 40 yaşından 

önce başlamaktadır. Fakat bazı çalışmalarda ise hastalığın başlama yaşının 20–30 ve 

50–60 yaşlarda artış yaptığı gösterilmiştir (4). Lokalize eritemli skuamlı plaklardan 

generalize şiddetli tutuluma kadar değişen klinik tablolarla seyreder. Psoriyazis relaps 

ve iyileşme dönemleriyle hayat boyu devam edebilen bir hastalıktır. Psoriyazis, yaşam 

kalitesini şiddetli sistemik hastalıklar gibi etkileyebilmektedir. Uzun süreler tedavi 

gerektirmesi ve eşlik eden komorbiditeler nedeniyle günümüzde deriye sınırlı bir 

hastalıktan ziyade metabolik sendrom gibi bir hastalık spektrumu içerisinde veya 

sistemik bir hastalık olarak tanımlanmaya başlanmıştır (5). Son zamanlarda reaktif 

oksijen türlerinin artmasının ve antioksidan sistem aktivitesinin azalmasının psoriyazis 

patogenezinde rol alabileceği düşünülmektedir. Reaktif oksijen türleri (superoksid 

iyonları, hidroksil ve hidroksiperoksite radikalleri, hidrojen perokside vb.) fizyolojik ve 

patolojik işlemler sonucunda oluşur ve antioksidanlar tarafından temizlenir (6). 

Antioksidanlar reaktif oksijen türleri tarafından oluşan ve epidermal toksiteye veya 

hastalıklara sebep olan hasarı geriye döndürmektedir. Normal aerobik hücrelerde 

oksidan hasar ile antioksidan koruma arasında bir denge mevcuttur. Fakat yetersiz 

antioksidan koruma ya da artmış oksidan hasar kutanöz hastalıklara sebep olabilir (7, 8). 

Reaktif oksijen türlerinin artışı oksidatif stresi arttırarak lipidlerin, proteinlerin ve 
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DNA’ların yapısına zarar verir. Sonuç olarak sitokinler, Đnterlökin-1 ve tümör nekrozis 

faktör alfa’nın artışına sebep olurlar. Başta psoriyazis olmak üzere inflamatuvar cilt 

hastalıklarının etyopatogenezinde reaktif oksijen türlerinin rol aldıkları düşünülmektedir 

(9). Baz ve ark.’ları 35 psoriyazis ve 24 sağlıklı kontrol grubu üzerine çalışmışlar. 

Çalışmalarında kanda süperoksid dismutaz, malonil aldehit ve antioksidan potansiyeline 

bakmışlar. Çalışmanın sonucunda süperoksid dismutaz, malonil aldehit seviyeleri 

anlamlı olarak yüksek bulunurken, antioksidan potansiyeli anlamlı olarak düşük 

bulunmuş (6). Fakat Yildirim ve ark.’larının yaptığı çalışmada psoriyazis hastalarında 

kontrol grubuna göre malonil aldehit seviyeleri anlamlı olarak yüksek bulunmamıştır 

(10). Severin ve ark.’larının çalışmasında psoriyazis ve kontrol grubu arasında total 

antioksidan kapasitesi açısından istatistiksel olarak fark olmadığı gösterilse de Kural ve 

ark.’ların çalışmasında ise psoriyazis hastalarında total antioksidan kapasitesi anlamlı 

olarak düşük bulunmuştur. Literatürde, psoriyazis ve serum oksidan-antioksidan 

seviyeleri ile ilgili olarak az sayıda çalışma bulunmaktadır ve bu çalışmalarda psoriyazis 

hastalarının kontrol grubuna göre oksidan ve antioksidan seviyeleri ile ilgili olarak 

çelişkili bulgular mevcuttur. Bazı çalışmalarda kontrol grubuna göre anlamlı fark 

bulunmamışken bazı çalışmalarda anlamlı fark bulunmuştur (11, 12).  

Çalışmamız; psoriyazis hastalarında MDA, TOS, TAS ve 8H2D parametrelerinin 

beraber çalışılarak karşılaştırıldığı ilk çalışma niteliğindedir. Çalışmamızda, psoriyazis 

hastalığının patogenezini daha iyi anlamak amacıyla, psoriyaziste oksidan ve 

antioksidan seviyelerinin, kontrol grubuna göre nasıl değiştiğinin belirlenmesini 

amaçladık. 
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1.1. Psoriyazis 

1.1.1. Tanım 

Psoriyazis keskin sınırlı, eritemli, skuamlı plaklarla karakterize kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Skuamların parlak sedefi renginden dolayı "sedef hastalığı" olarak ta bilinir 

(13). 

1.1.2. Tarihçe 

Psoriyazis binlerce yıldır bilinen en eski hastalıklardan biridir. Psoriyazis tarih boyunca 

ve günümüzde ünlüler, krallar ve önemli politikacılar da dahil bir çok insanı etkilemiştir 

(14). Đlk zamanlarda lepra ve psoriyazis aynı hastalık olarak kabul edilmiştir. 

Hippocrates (M.Ö. 416–377) lepra ve psora terimlerini aynı anlamda kullanmıştır. Daha 

sonra Celsus (M.Ö. 25-M.S. 45) psoriyazisin kliniğini ve Austpitz fenomenini 

tanımlamıştır. Robert Willan (1757–1812) lepra ve psora terimlerinin ayrı antiteler 

olduğunu vurgulamıştır. Modern anlamda psoriyazis terimini ilk kez 1841 yılında 

Viyanalı bir dermatolog olan Ferdinand von Hebra (1816–1880) kullanmıştır. 

Psoriyazis, adını Yunanca’da kaşıntılı, kepekli hastalıklar anlamına gelen "psora" 

sözcüğünden almaktadır (13, 15). Günümüzde halen birçok araştırmacı psoriyazis 

hastalığını anlamaya ve tedavisine yönlelik çalışmalarına devam etmektedir.  

1.1.3. Epidemiyoloji 

Epidermal farklılaşmanın ve proliferasyonun bozulduğu psoriyazis, başta deri olmak 

üzere tırnak ve eklemleri tutabilen genetik zemine sahip immün aracılı kronik 

inflamatuvar bir hastalıktır (14). Tüm dünyada görülen yaygın bir deri hastalığı 

olmasına rağmen, literatürdepsoriyazisin epidemiyolojisi ile ilgili veriler sınırlıdır. 

Dermatoloji kliniklerine başvuran hastaların %7’sini psoriyazis hastaları oluşturur. Tüm 

populasyonda %1-3 oranında psoriyazisgörülmektedir. Soğuk kuzey ülkelerinde, 

tropikal bölgelere göre daha sık görülmektedir (16, 17, 18). Psoriyazis siyah ırkta, kızıl 
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derililer ve sarı ırkta daha az görülmektedir. Hastalığın prevalansının Almanya’da %6,5, 

Đrlanda’da %5,5, Đsveç’te %2,3, Norveç’te %4,8, Amerika’da %4,6, Japonya’da %0.29-

1,8 olduğu bildirilmiştir. Türkiye’de ise %1,3 oranında görülmektedir (15, 16, 19, 20). 

Psoriyazis her yaşta görülebilmekle birlikte, en sık gençlerde ve orta yaşlılarda görülür 

ve ortalama görülme yaşı 10-35’tir. Hastalık kadın ve erkekleri eşit oranda etkiler. Fakat 

kadınlarda erkeklerden daha erken yaşlarda başladığı saptanmıştır. Kız çocuklarında 5–

9, erkek çocuklarında 15–19 yaşlarında ortaya çıkabilmekle birlikte 57–60 yaşları 

arasında geç başlangıçlı psoriyazis şeklinde de görülebilmektedir (15, 17, 19, 21). Türk 

popülasyonunda kadınlarda erkeklere oranla hastalığın 1,5 kat daha sık gözlendiği, daha 

erken başlangıçlı olduğu ve kadınlarda aile öyküsünün %25, erkeklerde ise %37 olduğu 

bildirilmiştir (20). 

1.1.4. Etyoloji 

Psoriyazis etyolojisi üzerinde çok çalışılmış olmasına rağmen, günümüzde nedeni tam 

olarak bilinmeyen hastalıklar arasındadır. Etyopatogenezde çeşitli faktörler 

suçlanmaktadır (16). 

1.1.4.1. Genetik Yatkınlık 

  Çok sayıda populasyon ve aile tabanlı çalışmada ve ikizlerdeki çalışmalarda psoriyazis 

gelişiminde genetik faktörlerin önemli rolü olduğusonucu ortaya çıkmıştır (22, 23, 24). 

Genetik çatı temelinde hastalığın şiddeti, lokalizasyonu ve belirtileri, bireyler ve 

populasyonlararasında değişmektedir. Psoriyazisli olguların yaklaşık üçte birinde aile 

üyelerindepsoriyazisöyküsü mevcuttur. Đkizlerde yapılan çalışmalarda monozigotik 

vedizigotik ikizlerde hastalığa diğerinin de yakalanma riskinde artış görülmüştür. Anne 

ve babadan birinde psoriyazis varsa çocukların hasta olma riski %15–20 olarak 

bildirilmiştir. Psoriyazisli hastalarda belirli HLA tipleri ile başlangıç yaşı ve klinik 

özellikler arasında ilişki olduğu da ileri sürülmüştür (21, 25). 
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HLA-Cw6 alleli taşıyan kişilerde psoriyazis gelişme riski 10–20 kat artmaktadır. Son 

yapılan çalışmalarda Class I HLA-B13, HLA-B17, HLAB39, HLA-B57, HLA-Cw7 ve 

Class II antijenlerinden HLA-DR4 ve HLA-DR7’nin psoriyazisli populasyonlarda daha 

fazla görüldüğü vurgulanmıştır (26, 13, 27, 28). Bu çalışmalar sonucunda psoriyazisin 

klinik bulguları benzer olan fakat başlangıç yaşları, patogenezi ve genetik özellikleri 

farklılık gösteren iki alt tipi tanımlanmıştır. Bunlar aşağıda anlatılmıştır; 

1.1.4.1.1. Tip I (Erken Başlangıçlı Tip) 

Tüm psoriyatiklerin %70’ini içeren tip 1 psoriyazisgenellikle 40 yaştan önce başlar. Bu 

hastalarda HLA-Cw6, B57 ve DR7 genel populasyondan daha sık saptanır. Kırk 

yaşından önce başlayan ve ailesel geçişin belirgin olduğu tiptir. HLA ile ilişkili olup, 

özellikle HLA - Cw6’ya genel populasyondan daha sık rastlanmaktadır. Hastalarda 

lezyonlar yaygın olmaya eğilimlidir ve düzensiz klinik gidiş görülmektedir (21, 25). 

1.1.4.1.2. Tip II (Geç Başlangıçlı Tip) 

Tip IIpsoriyazis daha geç başlangıçlı, 40 yaş üstünde görülen, nadir ailesel öyküsü 

bulunan ve genellikle daha hafif seyirli, HLA-Cw2 ve HLA-B27 allelleriyle artmış 

birlikteliği olan, eklem ve tırnak tutulumunun daha belirgin olduğu formudur. Kırk 

yaşından sonra görülür. Herediter geçişin nadir olduğu çoğunlukla sporadik olan tiptir. 

Klinik bulguları Tip I’e göre daha hafif olur. Fakat eklem ve tırnak tutulumu daha sıktır 

ve HLA markırlarıyla ilişkisi zayıftır (21, 25). Genetik harita çalışmalarında psoriyazis 

ilişkili olduğu düşünülen genler (PSORS 1-10) tanımlanmıştır. Ensık tespit edilen allel 

olan PSORS 1 geni HLA-Cw6 ile sıkıca ilişkilendirilmektedir.  PSORS 1, 2, 3 ve 4 

olarak belirlenen gen lokuslarının, kromozom 6p, 17q, 4q ve 1q üzerinde bulundukları 

bildirilmiştir. Bunun yanında, psoriyazisin kromozom 2p, 8q ve 20p ile de ilişkisinin 

olabileceği bildirilmiştir. Püstüler psoriyaziste HLA-B17 ve HLA-B27, eritrodermik 

psoriyaziste HLA-B13 ve HLA-B17, guttat psoriyaziste HLA-Cw6 ve psoriyatik artritte 
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HLA-B27 birlikteliği görülür. Bunun da etyolojide genetik faktörlerin önemini destekler 

niteliktedir (29, 30). Erken başlangıçlı olgularda; HLA-A30, HLA-B50, HLA-Cw6 ve 

HLA–DR7, geç başlangıçlı olgularda ise HLACw7 daha sık tespit edilmiştir. Kundakçı 

ve arkadaşları,çalışmalarındapsoriyazis olgularında HLA-A30, HLA-Cw3, HLA-Cw6, 

HLA-DR7, HLADR14, HLA-DQ8 ve HLA DQ9 birlikteliğinin anlamlı derecede fazla 

olduğunu saptanmışlardır ve HLA-A66, HLA-Cw2, HLA-Cw4 ve HLA-DR11 

tiplerinin psoriyazise karşı koruyucu etkisinin olabileceği öne sürmüşlerdir (29). 

1.1.4.2. Hastalığı Tetikleyen Faktörler 

1.1.4.2.1. Fiziksel Travma 

Travmanın lezyonsuz deride psoriyazisi tetiklediği iyi bilinir. Psoriyazisteki Köbner 

yanıtı çeşitli şekillerde (mekanik, UV, yanık, cerrahi gibi fiziksel ve kimyasal travmalar, 

psikolojik stres gibi dış tetikleyiciler) ortaya çıkabilir. Ancak en sık kaşınmaya bağlı 

gelişir (31). Lezyonsuz deriye fiziksel travma uygulandıktan 10-20 gün sonra o bölgede 

tipik psoriyazis lezyonlarının oluşmasına Koebner (Köbner) fenomeni (izomorfik yanıt) 

denir. Lezyon etrafındaki bölgelerde daha sık olup, lezyonların yeni iyileştiği bölgelerde 

nadiren görülmektedir. Koebner fenomeni hastalığın aktif olduğunu gösterir ve 

psoriyazis hastalarının yaklaşık olarak %5-50’sinde gözlenir (13, 16, 28). 

1.1.4.2.2. Enfeksiyonlar 

 Enfeksiyon, hastalığı tetikleyen önemli faktörlerdendir. Özellikle çocuklarda akut 

streptokoksik enfeksiyonlardan1–2 hafta sonra guttat psoriyazis görülebilmektedir. 

Human Immunodeficiency Virus Tip 1 (HIV–1) psoriyazis etyolojisinde suçlanan 

enfeksiyonlardandır. Fakat viral ajanların rolüne işaret eden çalışmalar giderek önemini 

yitirmeye başlamıştır (16).  

Bakteriyel endotoksinler süperantijen gibi davranarak T lenfosit, makrofaj, Langerhans 

hücresi ve keratinositleri aktive ederek psoriatic lezyonlara yol açabildiği öne 
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sürülmüştür (13,32).Birçok çevresel faktör suçlanmasına rağmen, beta hemolitik 

streptokoklar, özellikle Cw06 alleli taşıyanlarda önemli akut psoriyazis 

tetikleyicilerindendir. 

 Psoriyaziform dermatit HIV enfeksiyonunun ilk belirtisi olabilir. HIV (+) psoriyazis 

hastalarında aktivasyon, CD4(+) T hücre azalması ve sonradan CD8(+) T hücre 

aktivitesinde artış ile ilgilidir. Bunun yanında psoriyatik deri örneklerinde %89–90 HPV 

DNA’ları bulunmuştur (31, 33). 

1.1.4.2.3. Stres 

Hastalığın başlangıç ve alevlenme dönemlerinde psikolojik travmalar önemli bir rol 

oynar. Psoriyatik olguların genellikle içine kapanık, duygusal gereksinimlerini 

yansıtamayan, kendine güvensiz kişilik yapılarına sahip olduğu bilinmektedir. Bundan 

dolayıpsoriyazis psikosomatik hastalık olarak ta değerlendirilmektedir (13, 16).  

Psoriyazis lezyonları, hastaların yaklaşık %30 ile %40’ında stres ile kötüleşmektedir. 

Fakat psoriyazis ile daha sık birliktelik gösteren kişilik bozukluğu veya özelliği 

saptanmamıştır (34). 

1.1.4.2.3. Đlaçlar 

Beta adrenerjik blokerler, lityum, Anjiotensin-Converting Enzym (ACE) inhibitörleri, 

antimalaryaller, kalsiyum kanal blokerleri, tetrasiklin, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, 

terbinafin, lipid düşürücü ilaçlar, Granülosit-Koloni Uyarıcı Faktör (G-CSF), interlökin 

(IL) tedavileri, interferon (IFN)-α1 ve IFN-β hastalığın başlamasına neden olabilir veya 

var olan lezyonları alevlendirebilir (13, 35, 36). 

Bunların yanındahastalarda sistemik kortikosteroid tedavilerinin aniden kesilmesiyle 

püstüler psoriyazisin geliştiği veya plak psoriyazisin alevlendiği gözlenmiştir (36). 
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1.1.4.2.4. Güneş Işığı 

Hastalıktaki lezyonların genellikle yaz aylarında gerileyip kış aylarında şiddetlendiği 

ifade edilmektedir(37,38).Lezyonların iyileşmesine katkısı olabildiği gibi güneş ışığına 

aşırı maruziyet sonrası lezyonlarartabilmektedir. Uzun süreli düşük nem de hastalıkta 

alevlenmelere neden olmaktadır (13).  

1.1.4.2.5. Sigara ve Alkol 

Sigara kullanımı psoriyazis hastalığını alevlendirebilir (13). En belirgin ilişki 

palmoplantar püstülozis tipinde kurulmuştur. Bilinen yakın bir ilişki olmamasına karşın 

kontrollere göre psoriyatikler iki kat daha fazla sigara içtiği gözlemlenmiştir. Psoriyazis 

inflamatuvar infiltratında sıkça görülen nötrofiller, morfolojik ve fonksiyonel olarak 

sigara ile değişebilir. Keratinositler nikotinik kolinerjik reseptörlere sahip olup, sigara 

kalsiyum girişi ve hücre farklılaşmasını hızlandırabilir ve oksidatif hasara yol açabilir. 

Psoriyatiklerin yüksek insidansta karaciğer biyopsisi anormallikleri gösterir. Buna alkol 

kullanımının neden olabileceği üzerinde durulmaktadır. Alkolik sirozlularda psoriyazis 

sık iken, diğer nedenlere bağlı sirozlarda sık değildir. Alkolün hücresel immüniteyi 

baskılaması, mitojenle uyarılmış lenfosit proliferasyonunu artırma, proinflamatuvar 

sitokinleri artırması alkol ile psoriyazis ilişkisini açıklayabilir (39). 

1.1.5. Klinik 

Psoriyazisin klasik lezyonu keskin sınırlı, deriden kabarık, beyaz skuamlı eritemlipapül 

ve plaktır. Psoriyazis lezyonlarıküçük papüllerden geniş vücut yüzeylerini kaplayan 

plaklara kadar değişen boyutlarda olabilmektedir. Skuamın altındaki deri parlak ve 

homojen eritem görünümdedir. Skuam kaldırıldığında altında travmatize dilate kapiller 

kanar ve buna Auspitz işareti denir. Psoriyazisgenellikle simetrik olma eğilimindedir 

(40). Psoriyazis, klinik özellikleri hastadan hastaya değişiklik gösteren, kronik 

inflamatuar bir hastalıktır. Klinik bulgular aniden ortaya çıkabilir ya da kalıcı olup 
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kronik bir seyir izleyebilir. Hastalarda bazen mevcut lezyonlarda gerileme olurken yeni 

lezyon çıkışları da görülebilir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda, başlangıç yaşıyla doku 

antijenleri arasındaki ilişkilere dayanılarak, psoriyazisin klinik bulguları benzer, fakat 

başlangıç yaşları, patogenetik mekanizmaları ve genetik özellikleri farklı iki tipi olduğu 

bildirilmiştir (15, 21, 25). 

Tip I: Kırk yaşından önce başlar, ailesel geçiş gösterme eğilimindedir. HLA antijenleri 

ile ilişkilidir. Lezyonlar generalize olmaya eğilimlidir ve düzensiz klinik gidiş gösterir. 

Tip II: Kırk yaşından sonra başlayan, ailesel geçişin nadir görüldüğü, HLA antijenleri 

ile ilişkisi zayıf olan tiptir. Klinik bulguları tip I’e göre daha hafiftir. Fakat eklem ve 

tırnak tutulumu daha sıktır (15, 21, 25). 

Psoriyaziste deri, saçlı deri, eklem ve tırnaklar tutulabilmektedir. Derideki lezyonlar 

özellikle diz, dirsek, ekstremite ekstansörlerine ve lumbosakral bölgeye yerleşir. 

Psoriyazis, lezyonların morfolojilerine ve yerleşim yerlerine göre farklı klinik tiplere 

ayrılabilmektedir (41). Hastalığın yaygınlığı ve şiddeti PASI (Psoriyazis Area and 

Severity Index) skorlama yöntemi kullanılarak hesaplanır. PASI’de vücut tutulum 

derecesi 0 ile 6 arasında derecelenirken, eritem, endurasyon ve skuam ise 0 ile 4 

arasında derecelendirilir. Elde edilen PASI’ye göre hastalık derecelendirilmesi hafif, 

orta ve şiddetli olarak değerlendirilir (42).  

Vücut tutulum yüzdesi: 

0: Lezyon yok 

1: <%10 

2: %10–29 

3: %30–49 

4: %50–69 

5 :%70–89 
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6:%90–100 

Eritem, Endurasyon ve Skuam Şiddeti 

0:Yok 

1:Hafif 

2:Orta 

3:Şiddetli 

4:Çok şiddetli 

PASI Skoru Hesaplanması 

Baş=0,1× (Eritem (0–4)+Đnfiltrasyon (0–4)+Deskuamasyon (0–4))×Yüzey alanı (1–6) 

Gövde=0,3× (Eritem (0–4)+Đnfiltrasyon (0–4)+Deskuamasyon (0–4))×Yüzey alanı (1–

6) 

Üst ekstremite=0,2× (Eritem (0–4)+Đnfiltrasyon (0–4)+Deskuamasyon (0–4))×Yüzey 

alanı (1–6) 

Alt ekstremite=0,4×(Eritem (0–4)+Đnfiltrasyon (0–4)+Deskuamasyon (0–4))×Yüzey 

alanı (1–6) 

Toplam=(Baş+ Gövde+Üst ekstremite+Alt ekstremite) Toplamı 

PASI derecelendirmesi: 

Hafif: 0–9 

Orta: 10–19 

Şiddetli: 20 ve üzeri 

Lezyonların morfolojik özelliklerine göre sınıflama: 

Psoriyazis vulgaris 

Guttat psoriyazis 

Püstüler psoriyazis 

Eritrodermik psoriyazis 
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Foliküler psoriyazis 

Seboreik psoriyazis 

Lezyonların yerleşim yerlerine göre sınıflama: 

Saçlı deri psoriyazisi 

Palmoplantar psoriyazis 

Đnvers psoriyazis 

Tırnak psoriyazisi 

Psoriyatik artrit 

Genital ve perianal psoriyazis 

Napkin psoriyazis 

1.1.5.1. Psoriyazis Vulgaris (Kronik Plak Psoriyazis) 

Tüm psoriyazis hastalarının %80-90’ı psoriyazis vulgaristir. Klasik psoriyazis olarak 

kabul edilir. Psoriyazis vulgaris tüm yaş grupları içinde en yaygın bildirilen klinik tiptir. 

Klinikte diz, dirsek, lumbosakral bölge ve saçlı deride eritemli, keskin sınırlı, sedefi 

skuamlı papül ve plaklar olarak görülmektedir. Psoriyazis vulgaris plakların 

morfolojilerine göre gyrate psoriyazis, annuler psoriyazis, rupioid psoriyazis, ostraceous 

(istridye kabuğu) psoriyazis gibi isimler almaktadır (40). Lezyonlar guttat ve punktat 

tipte olabileceği gibi birkaç santimetre çapında veya daha büyük çapta plaklar şeklinde 

olabilir. Plakların üzerindeki kepekler künt bir cisimle kazınınca kuru-beyaz lameller 

halinde dökülürler. Bu şekilde dökülme ‘mum lekesi belirtisi’ olarak adlandırılır. 

Kazıma işlemine devam edilirse küçük kırmızı noktacıklar halinde kanama odakları 

görülür ve buna ‘Auspitz belirtisi’ adı verilir (16, 13, 41). 

1.1.5.2. Guttat Psoriyazis 

Çocuk ve genç erişkinlerde daha sık görülen psoriyazisin hafif seyreden bir tipidir. Akut 

başlangıçlı, çok sayıda küçük, çapları 0,5–1,5 cm arasında değişen, eritemli, damla 
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benzeri, eritemli skuamlı papüller izlenmektedir. Gövde ve ekstremite proksimal 

kısımlarında yerleşim ön plandadır.Bunun yanında yüz, kulak ve saçlı deri tutulumu da 

görülebilir. Psoriyazisin bu tipi HLA-Cw6 ile en güçlü ilişkili olan tiptir. Genellikle 

streptokoksik bir enfeksiyondan sonra lezyonlar tetiklenmektedir. Akut başlangıç ve 

yaygın tutulum olmasına rağmen lezyonlar ultraviyole tedavisine iyi yanıt verir. 

Lezyonlar tedavi ile tamamen düzeleceği gibi ilerleyen dönemlerde diğer psoriyazis 

tiplerine de dönüşebilir (17, 21, 35, 41). 

1.1.5.3. Püstüler Psoriyazis: 

1.1.5.3.1. Generalize Püstüler Psoriyazis (Von Zumbusch) 

Psoriyazisin kendine özgü akut bir tipidir. Karakteristik olarak hastalık genellikle ateş 

ve püstül dalgaları halinde seyreder. Psoriyazisin yaygın eritemli zeminde gereralize 

püstüller, sistemik belirtiler, ateş ve periyodik ataklarla seyreden ağır bir formudur. 

Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte bu konuda özellikle HLA-B27 

suçlanmaktadır. Enfeksiyonlar, gebelik, stres, diyabet, hipokalsemi, kontakt dermatit, 

irritan lokal tedaviler, arsenik, progesteron, iyodürler, lityum, penisilin, nistasin 

uygulanması, kortikosteroidlerin aniden kesilmesi ve güneşe aşırı maruziyet daha önce 

var olan psoriyazisin püstüler forma dönmesine veya püstüler psoriyazisin ortaya 

çıkmasına neden olan faktörlerdir. Lezyonlar tüm vücuda yerleşebilir. Fakatsıklıkla 

fleksural bölgelere daha fazla lokalize olmakta ve bu bölgelerde apse odakları 

oluşturabilmektedir. Ağız mukozası ve dilde de psoriyazise ait lezyonlar görülebilir ve 

genellikle coğrafik dil oluşumuna neden olabilir. Tırnak altlarında oluşan püstüller 

onikolizise neden olur. Psoriyazisin bu formu, bakteriyel süperenfeksiyon, sepsis ve 

dehidratasyon gibi olaylarla daha da komplike olabilir (40). Hastalarda ateş, 

hipokalsemi, eritrodermi ve kaşeksi ile giden ağır bir tablo dahi görülebilir. Pnömoni, 
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konjestif kalp yetmezliği ve hepatit bu hastalıkta görülebilecek komplikasyonlardandır 

(13, 16, 35, 41). 

1.1.5.3.2. Đmpetigo Herpetiformis 

Gebeliğin generalize püstüler psoriyazisi olarak da bilinir. Genellikle fleksural 

bölgelerden başlayan, simetrik yerleşim göstermeye eğilimli nadir görülen bir 

hastalıktır. Sonraki gebeliklerde de rekürrensler olabilmektedir (43). 

1.1.5.3.3. Annüler Püstüler Psoriyazis 

Püstüler psoriyazisin annuler, sirsine şekil ile seyreden çok nadir görülen bir formudur. 

Aktif olarak ilerleyen lezyonların kenar kısımlarında püstüller oluşur ve bu püstüller 

kuruyarak skuama dönüşür (16, 44). Püstüler psoriyazisin başlangıcında yaygınlaşmaya 

eğilimlidir. Büyük halkalar oluşturabilecek şekilde görülebilir. Generalize püstüler 

psoriyazis sürecinde de ortaya çıkabilir (40). 

1.1.5.3.4. Lokalize Püstüler Psoriyazis 

Generalize püstüler psoriyazisten farklı olarak bu tipte çoğunlukla sistemik semptomlar 

görülmez. Klinik olarak iki farklı alt tipi vardır (44). 

1.1.5.3.4.1. Palmoplantar Püstüler Psoriyazis 

Barber tipi püstüler psoriyazisolarak ta adlandırılır. Erişkinlerde ve kadınlarda daha sık 

rastlanan bu psoriyazis tipi 20-60 yaşları arasında görülür. Primer lezyon normal 

görünümlü palmoplantar bölge derisi üzerinde kısa süre içerisinde ortaya ortaya çıkan 

2-4 mm çapındaki steril püstüllerdir (13, 16). 

1.1.5.3.4.2. Akrodermatitis Kontinua (Acrodermatitis Continua of Hallopeau) 

Akrodermatitis kontinua, genellikle el ve ayak parmaklarının distal falankslarından 

başlayansteril püstülle seyreden bir psoriyazis tipidir. Başlangıç tek taraflı olup çok 

yavaş bir yayılma gösterir. Nadir olarak dirseğe kadar yayılabilir (45). 

1.1.5.4. Eritrodermik Psoriyazis 
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Yüzü, elleri, ayakları, tırnakları, gövdeyi ve ekstremiteleri de tutabilen generalize bir 

psoriyazistipidir. Lezyonlarda belirgin eritem vardır. Kalın, yapışık, beyaz skuam yerine 

yüzeysel skuamlar mevcuttur. Hastalard kardiyak yetmezlik, karaciğer ve böbrek 

fonksiyonlarında bozulma görülebilir. Eritrodermi ani generalize olarak başlayabileceği 

gibi, kronik plak psoriyazisten de gelişebilir. Generalize püstüler psoriyazis 

eritrodermiye dönebilir. Bu formda ateş, halsizlik, sık tekrarlama ve uzamış seyirden 

sonra artmış ölüm riski mevcuttur (40). Psoriyazis vulgarisli hastalarda tetikleyici 

faktörlerin araya girmesi veya tedaviye bağlı komplikasyon olarak gelişebileceği gibi, 

direkt olarak da başlayabilir. Tüm vücudun %80’inden fazlasında yaygın eritem ve 

skuam bulunmaktadır. Tırnak tutulumu genellikle onikolize neden olabilecek kadar 

şiddetlidir. Generalize püstüler psoriyaziste olduğu gibi klinik tabloya ateş ve genel 

sistemik belirtiler de eşlik eder (13, 16, 35). 

1.1.5.5. Foliküler Psoriyazis 

Kıl folikülleri üzerinde yerleşen noktasal büyüklükteki lezyonlardır ve genellikle gövde 

yerleşimlidir. Nadir görülür ve bu formdaki küçük düz lezyonlar liken planus ile 

karışabilir (21). 

1.1.5.6. Seboreik Psoriyazis (Saçlı Deri Psoriyazisi) 

Seboreik alanlara lokalize yağlı skuamlı eriteme plaklarla karakterizedir. Tedaviye 

nispeten dirençlidir. Pitrosporumun etiyolojik rolü ispatlanmamıştır. Fakatantifungal 

ajanlar tedavide faydalı olabilir (40). Psoriyazis saçlı deride diffüz eritem ve skuam 

şeklinde seboreik dermatiti andıran lezyonlar ve kalın, kabarık, kırmızı kepekli plaklar 

şeklindedir. Plaklar saçlı deri hizasına kadar uzanabilir veya saçlı deri komşuluğundaki 

deriyi seboreik dermatitin aksine 1-2 cm aşabilir. Genellikle skuamlar saçların çıkışını 

engellemez. Saçlı deri tutulumu psoriyazis vakalarının yaklaşık üçte birinde görülür 

(41). Psoriyatik eritrodermili ve ciddi püstüler psoriyazisli olgularda anagen alopesi 
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gelişebilir.Psoriyazis vulgarisli hastalarda da hastalığın alevli dönemlerinden sonra 

telogen alopesi görülebileceği ifade edilmiştir. Psoriyazis hastalarında nadiren skatrisyel 

alopesi gelişebileceği de öne sürülmektedir. Fakat bunu destekleyen yeterli sayıda 

çalışma mevcut değildir (21). 

1.1.5.7. Đnvers Psoriyazis 

Aksilla, genital bölge, boyun gibi fleksural alanların tutulduğu psoriyazis formudur. 

Skuam genellikle minimal veya yoktur ve lezyonlar çoğunlukla parlak, keskin sınırlı 

eritemlidir. Lezyon bölgelerinde terleme bozulabilmektedir (40). 

1.1.5.8. Psoriyaziste Tırnak Tutulumu 

Psoriyazisli hastalarda tırnak tutulum sıklığı %10–55 arasındadır. El tırnakları ayak 

tırnaklarına göre daha sık tutulmaktadır. Tırnak psoriyazisi genellikle birkaç tırnağı 

etkilemekle birlikte bazı hastalarda bütün tırnaklar tutulabilir. Tırnak tutulumunun 

psoriyazisin şiddeti ile ilişkisi yoktur. Fakat süresi ile ilişkisinin olduğu bilinmektedir. 

Pitting en sık rastlanan tırnak bulgusudur. Tırnakmatriksindeki diğer değişiklikler 

sonucunda lökonoşi, tırnak parçalanması, lunuladakırmızı noktaları da içeren tırnak 

tabakasının deformitesi görülebilir. Yağ damlaları vesalmon lekeleri; yarı saydam, sarı-

kırmızı renk değişiklikleridir. Yağ damlaları psoriyazis için oldukçaspesifiktir. 

Genellikle tırnağın distal ucunu tutanonikolizis ile birlikte olan subungalhiperkeratoz 

tırnak yatağının hiperkeratozuna bağlıdır (40, 46, 47). 

1.1.5.9. Psoriyatik Artrit 

Psoriyazis hastalarının %5-8’inde artrit geliştiği bilinmektedir. Her yaşta ortaya 

çıkabilir fakat erken başlangıçlı olgularda seyir daha progresiftir. Psoriyatik artritli 

hastaların %80’inde tırnak tutulumu görülür. HLA-B27 doku grubuna sahip olan 

hastalarda psoriyatik artrit sıklığı artmıştır. Artrit %75 olguda deri tutulumundan sonra 

görülür, %10 olguda önce, %15 olguda ise deri tutulumu ile birliktelik gösterir. En sık 
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distal interfalangeal eklemler, diğer küçük eklemler ve sakroiliak eklem tutulur. HLA-

B27 ile birlikteliği olan hastalık aynı zamanda seronegatifspondiloartropati grubunda 

yer alır (48). Psoriyatik artritin %70’ini asimetrik oligoartiküler (2 veya 3) eklem 

tutulması oluşturur. El ve ayakların distal ve proksimal interfalanjiyal ve ayakların 

metatarsofalanjiyal eklemleri sıkça tutulur. Romatoid artrit gibi simetrik poliartiküler 

(5’den fazla) eklem tutulması, psoriyatik artritin %15’ini oluşturur. Sakroileit ve/veya 

spondilit ve artritis mutilans formu daha nadir bir tutulum şeklidir (49).  

1.1.5.10. Genital ve Perianal Bölge Tutulumu 

Glans peniste iyi sınırlı, hafif kepekli, kırmızı plaklarla karakterize psoriyazis lezyonları 

görülebilir. Vulvar bölgede yakınmalara neden olabildiği de bilinmektedir. Perianal 

bölgede kaşıntılı, keskin sınırlı, gluteal yarığa doğru yayılım gösteren ve sıklıkla orta 

hatta fissürle karakterize psoriyatik lezyonlar görülebilmektedir (21). 

1.1.5.11. Napkin Psoriyazis 

Bebeklerde bez bölgesinde kırmızı bir alan olarak başlar, birkaç gün sonra gövdede, 

bacakları da içerebilen, kırmızı küçük papüllerle kendini gösterir. Diğer formların 

aksine tedaviye cevap verir ve bir yaşından sonra genellikle kaybolur (40). 

1.1.5.12. Psoriyaziste Mukoza Tutulumu 

Psoriyazis hastalarında mukoza tutulumu çok nadirdir. Bildirilenler de tartışmalıdır. 

Yaygın püstüler psoriyazisli olgularda dudaklarda da yüzeyel püstüller görülebilir. 

Skrotal dil ve coğrafik dil psoriyazisin dil tutulumu olarak değerlendirilebilir. Psoriyazis 

lezyonları göz ve çevresine yerleştiği zaman blefarit, konjonktivit, keratit ve deri 

lezyonlarıyla paralel olarak; kserozis ve simbleferon gözlenebilir (13, 16, 21). 

1.1.6. Psoriyazise Eşlik Eden Sistemik Bozukluklar 

Psoriyazis toplumda sık görülen bir deri hastalığı olup, birçok hastalık ve sistemik 

bozukluk psoriyazise eşlik edebilir.  
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Psoriyatik artrit, inflamatuar barsak hastalıkları ve Reiter sendromununpsoriyazise 

sıklıkla eşlik etmesi, ortak patogeneze sahip olmalarına bağlanmaktadır. Otoimmün 

bülloz hastalıklar, vitiligo ve diğer otoimmün hastalıkların psoriyazisle ilişkisi ise hala 

tartışma konusudur. Bu konuda yeterli kanıt mevcut değildir (50).Son çalışmalar 

psoriyazisli olguların obezite, insülin direnci, lipid metabolizması bozuklukları ve 

hipertansiyon bulgularından oluşan ve metabolik sendrom olarak adlandırılan bir 

tablonun oluşması açısından yüksek risk taşıdıklarını açığa çıkartmıştır. Diğer taraftan, 

metabolik sendroma kronik inflamasyonun neden olduğu veya psoriyazisli hastalarda 

sık rastlanan aşırı sigara ve alkol tüketimi, fiziksel aktivite eksikliği gibi faktörlerin öne 

çıktığı hayat tarzı sonucunda oluştuğu konusunda tartışmalar sürmektedir (5, 12, 50). 

1.1.6.1. Đnflamatuar Barsak Hastalıkları 

Psoriyazise eşlik eden psoriyatik artrit ile inflamatuar barsak hastalıklarında gözlenen 

enteropatik artrit; hastaların ortak genetik, klinik ve radyolojik özelliklerinden dolayı 

seronegatif spondiloartropatiler grubu içerisinde sınıflandırılmıştır. Literatürde bildirilen 

çalışmalarda, psoriyazisin ülseratif kolitlilerde 3,8 kat, Crohn hastalığı olanlarda ise 1.6 

kat daha sık görüldüğü bildirilmiştir (13, 16, 50). 

1.1.6.2. Reiter Sendromu 

Bu sendrom genitol, üriner veya enterik bir enfeksiyonun tetikleyebildiği multisistemik 

bir hastalıktır. Klinik olarak kısa bir latent dönem sonrasında görülen oligoartrit, oküler 

semptomlar ve mukokutanöz lezyonlarla karakterizedir. Klasik deri lezyonları; sıklıkla 

el ve ayakları tutan keratoderma blenorajika ve penil bölgede ise sirsinat balanit 

şeklinde görülür (51, 52). 

1.1.6.3. Otoimmün Büllöz Hastalıklar 

En sık rapor edilen birliktelik büllöz pemfigoid iledir. Diğer otoimmün büllöz 

hastalıklar ile birliktelik gösteren olgular da bildirilmiştir. Psoriyazis tedavisinde 
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kullanılan PUVA ve UVB gibi tedavi yöntemlerinin, salisilik asit, ditranol gibi topikal 

irritan maddelerin büllöz hastalıkların gelişimini tetiklediği düşünülmektedir (53). 

Sistemik lupus eritematozus, dermatomiyozit, sistemik skleroz, Sjögren sendromu, 

Hashimoto tiroiditi gibi birçok otoimmün hastalık da psoriyazisle birliktelik 

gösterebilmektedir (50, 53). 

1.1.7. Laboratuvar Bulguları 

Psoriyazisdeki laboratuvar bulguları generalize püstüler psoriyazis ve eritrodermi 

haricinde genellikle normaldir. Guttat psoriyaziste boğaz kültüründe streptokok üreme 

sıklığı artmıştır. Hastaların yaklaşık %50’sinde serum ürik asit seviyesi yüksektir ve 

hastalığın aktivitesi ve yaygınlığı ile ilişkili olduğu öne sürülmüştür (45). 

1.1.8. Histopatoloji 

Lezyonun süresi ve lokalizasyonuna göre histopatoloji değişkenlik gösterir. Aktif bir 

lezyonda karakteristik değişiklikler epidermisteyken, kronik plak tipi lezyonlarda ise 

hem epidermis hem de dermiste görülür (16).Erken evre lezyonlardaki ilk 

dermatopatolojik bulgular; dermiste hafif, yüzeyselperivasküler hücre infiltrasyonu, 

dermal papillalarda kapiller dilatasyon, konjesyon veödem, tek tek eritrosit 

ekstravazasyonudur. Bunları takiben, epidermisin alt hücrekatmanlarında fokal 

spongioz ve lenfositik ekzositoz gelişir. Nötrofiller epidermisde biraraya gelerek 

Kogoj'un spongioform mikropüstülleri şeklinde gözlenir. Psoriyazisinbaşlangıç 

lezyonlarında epidermal hiperplazi minimaldir, papillamatoz ve uzamış reteçıkıntıları da 

izlenmeyebilir (21, 49).Đleri evre lezyonlarda ise yüzeyel dermisde yoğun lenfositik 

infiltrasyon ve dermal papillalarda dilate ve kıvrıntılı kapillerler izlenir. Bu kapillerler 

belirgin papillamatozis ve incelmiş suprapapiller bölgeler nedeni ile bazal 

keratinositlere yapışık biçimde yer alırlar. Psoriyatik lezyonlarda korneum tabakası 

parakeratotik hal almaktadır. Parakeratotik korneum içinde Munro mikroabseleri olarak 
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adlandırılan nötrofilik birikimler oldukça tipiktir. Granüler tabaka incelmiş, yer yer 

kaybolmuştur. Epidermal hiperplazi bu dönemde oldukça belirgin olarak 

gözlenmektedir (49).Eritrodermik psoriyazis; psoriyazis vulgarisin tüm 

dermatopatolojik bulgularını taşımakla beraber, bu hastalıkta psoriyasiform epidermal 

hiperplazi daha silik, spongioz daha belirgin olabilir. Psoriyasiform dermatit bulguları 

ile birlikte üst dermiste dilate, konjesyone kapillerler ve korneum katmanının yokluğu 

psoriyatik eritrodermiyi düşündürmelidir. Generalize püstüler psoriyaziste lezyonlar 

hızla oluştuğu için epidermal hiperplazi, papillamatoz ve akantoz görülmez. Papiller 

dermisteki dilate ve konjesyone kapillerlerden az miktarda eritrosit ile çok sayıda 

nötrofil ekstravaze olur (13, 16). 

1.1.9. Psoriyazisin Đmmünopatogenezi 

Patogenezi halen tam olarak aydınlatılamamış olan psoriyaziste lezyonların ortak 

özelliği deride gelişen hiperproliferasyon ve inflamasyon tablosudur. 

Hiperproliferasyon, normalde 26–28 gün olan epidermal yenilenme sürecinin yaklaşık 

sekiz kat kısalmasından kaynaklanmaktadır. Bu kısalmış süreç kendini klinik olarak 

kalın skuamların oluşumu şeklinde göstermektedir. Lezyonlarda gözlenen eritem 

dokudaki inflamasyondan kaynaklanmaktadır. Lezyonların klinik görünümü çoğunlukla 

epidermal değişiklikleri yansıttığından, patolojik olayların primer kaynağının 

keratinositler olduğu düşünülmekteydi. Son yıllarda bu iki ortak olayın temelinde 

immünolojik mekanizmaların olduğu ortaya konmuştur.  Birçok çalışma sonucunda elde 

edilen veriler, psoriyazisin özellikle T lenfosit aracılı otoimmün inflamatuvar bir 

hastalık olduğunu düşündürmektedir. Psoriyaziste T hücre aktivasyonun tetiklenmesinin 

hangi yolla gerçekleştiği belirsizliğini korumakla beraber, doğal immün mekanizmalar 

aracılığıyla antijen bağımsız stimülasyonun yanı sıra henüz belirlenememiş bir antijenin 

T hücrelerine kronik sunumu ile gerçekleşen T hücre aktivasyonunun psoriyatik süreci 
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başlattığı düşünülmektedir (54).Psoriyazis, ciltte antijen sunan hücreler (APC) 

tarafından başlatılan, kronik T hücre stimülasyonunun olduğu immün aracılı inflamatuar 

bir cilt hastalığıdır ve keratinositlerin T hücre aracılı proliferasyonu ile karakterizedir. 

Psoriyaziste, hem T helper hücreleri (CD4+) hem de T sitotoksik/supressor hücreler 

(CD8+) önemli rol oynar (33, 55, 56, 57, 58). Deride immun yanıtın oluşması için lenf 

nodlarında bulunan naive T hücrelerinin antijenlerle uyarılması, daha sonra aktive 

olmuş bu T lenfositlerin antijenin bulunduğu deri sahasına gitmesi gerekmektedir. Bu 

olay, antijenler tarafından aktive olmuş epidermal Langerhans hücrelerinin lenf 

nodlarına giderek naive T hücrelerini active etmesiyle başlar. T hücreleri lenf 

nodlarında aktive olur, burada farklılaşır ve çoğalırlar, daha sonra antijenin bulunduğu 

deri sahasına göç ederler. Aktive olmuş T hücreleri Cutaneous Lymphocyte-associated 

Antigen (CLA) salınımını indüklerler. Daha sonra aktive olmuş bu T lenfositler uyarıcı 

antijenin bulunduğu deri sahasına CLA yardımıyla giderek immün mekanizmalarla 

antijeni ortadan kaldırmaya çalışırlar. Đmmun yanıta olan ihtiyaç ortadan kalktığında 

düzenleyici mekanizmalar vasıtasıyla bu yanıt ortadan kaldırılır. Bu şekilde gereksiz 

doku hasarı önlenmiş olur. Ancak, bilinmeyen nedenlerle bu immun yanıt ortadan 

kaldırılamazsa psoriyaziste de görülen kronik inflamasyon ortaya çıkar. Kontrol 

edilemeyen bu immun yanıtta T hücrelerinin antijen stimülasyonu olmadan prolifere 

olabilmelerinin de sorumlu olabileceği düşünülmektedir. Đnflame dokulardan salınan 

bazı faktörler herhangi bir uyarı olmaksızın T hücrelerinin proliferasyonuna neden 

olabilmektedir. Kronik inflamasyonu artıran diğer bir durum da lezyonlu deride 

kontrolsüz çoğalan T hücrelerinin kendilerinin de bu inflamasyonu tetiklemeleridir. 

Đnterlökin–12, dentritik hücreler ve makrofajlar tarafından üretilir; naif T hücreleri ve 

doğal öldürücü hücrelerden (Naturel killer= NK) IFN-γ salgılanmasını stimüle eder. 

Ayrıca, nötrofiller ve keratinositler de IL–12 üretebilmektedirler (59, 60, 61, 62, 63, 64, 
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65, 66). Psoriyatik lezyonlarda tip1 sitokin üreten T hücrelerinin keratinositler 

tarafından stimüle edilebilmeleri, psoriyatik derideki kronik inflamasyonu bir ölçüde 

açıklayabilmektedir. Keratinositler IL–12 ve IL–23’ü üretebilmekte ve psoriyatik deride 

bu üretim daha da fazla artmaktadır. Bu nedenle, keratinositlerin tip1 T hücrelerinin 

aktivasyonunda da rol alarak psoriyazisin immünopatogenezinde sorumluluklarının 

olabileceği düşünülmektedir (67). Đnterlökin 15’in keratinositler tarafında üretildiği 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Bunların keratinositlerin apopitozunu inhibe ettiği 

ve böylece epidermal kalınlaşmanın meydana geldiği tahmin edilmektedir (68). 

Psoriyazisteki inflamasyondan sorumlu olduğu bilinen T hücrelerinin devamlılığını 

sağlayan bir diğer sitokin de IL-18’dir ve keratinositler tarafından üretilmektedirler 

(69). Psoriyazisli hastalarda hücre proliferasyonu artmıştır. Psoriyatik lezyonlardaki 

keratinosit proliferasyonununda rolü olan bazı faktörler bulunmaktadır. Bunlar; 

transforme edici büyüme faktörü (TGF), epidermal büyüme faktörü (EGF) ve insulin 

benzeri büyüme faktörü (IGF)-I’dür (70). Hem CD4+ hemde CD8+ Thücreleri 

tarafından üretilen IFN-γ, psoriyaziste temel sitokin olarak düşünülür. IFN-γ ve IL–15 

keratinositlerin apopitozuna engel olurken TGF-α, IFN-γ ve IL–20 keratinositlerin aşırı 

proliferasyonuna neden olurlar. Psoriyazis seyri esnasında, alevlenme ve spontan 

remisyonlar CD4+ ve CD8+ T effektör ve regulatuvar hücre altgrupları arasındaki 

dengede değişikliklerle açıklanabilir. T hücre infiltrasyonu keratinositlerin aşırı 

proliferasyonundan önce gelişir. Sistemik lenfosit aktivasyonunu ve spesifik CD4+ T 

hücrelerin lokal birikimini, intradermal CD8+ T hücrelerin aktivasyonu takip eder (33, 

55, 56, 58). 

1.1.10. Tedavi 

Günümüzde psoriyazis tedavisinde hedeflenen, mevcut lezyonların geriletilmesi ve 

remisyon sürelerini uzatarak yeni bir atağın önlenmesidir. Bu nedenle hastaların travma, 



22 
 

ilaçlar ve enfeksiyonlar gibi tetikleyici faktörler konusunda hastaların bilgilendirilmesi 

önemlidir (45). Monoterapi etkisiz olduğunda veya toksisiteye yol açtığında birkaç ajan 

kombine edilerek kullanılabilir. Kombine tedaviyle daha hızlı cevap alınıp yan etkiler 

azaltılabilir. Topikal kortikosteroidlerin PUVA ile kombinasyonu iyileşme ve remisyon 

süresini kısaltmaktadır. Retinoidlerin UVB veya PUVA ile kombinasyonu oldukça 

etkilidir. Retinoidler, siklosporin dâhil olmak üzere diğer psoriyazis tedavileri ile 

kombine kullanılabilirler. Metotreksat ve fototerapi kombinasyonu skuamöz hücreli 

karsinom riskini arttırdığı için rutinde tercih edilmez. Siklosporin ve fototerapi 

kombinasyonu kanser riskini artırması nedeniyle kontraendikedir. Diğer bir tedavi 

modeli olan dönüşümlü tedavi ile toksik etkiler azaltılabilir. Yaygın psoriyazisli ve 

metotreksata dirençli olgularda, siklosporin ve asitretinin ardışık olarak kullanımı etkin 

bir tedavi seçeneğidir. Yeni biyolojik tedavi ajanları da hem dönüşümlü hem de 

kombinasyon tedavilerinde kullanılabilmektedirler (71, 72, 73). 

1.1.10.1. Psoriyazisin Topikal Tedavisi 

Topikal tedaviler genellikle hafif veya orta şiddetli lokalizepsoriyazis tedavisinde tercih 

edilmektedir. Şiddetli psoriyazis ve özel psoriyazis tipleri sistemik tedavi gerektirir. 

Şiddetli olmayan plak psoriyazis olguları tüm vakaların %90’ınına yakınını 

oluşturduğundan topikal tedaviler psoriyazis tedavisinde önemlidir (74). Topikal olarak 

kullanılan ilaçlar kortikosteroidler, kalsipotriol, kömür katranı, antralin, tazaroten ve 

keratolitiklerdir. Bu ilaçlar tek başlarına kullanılabildikleri gibi çeşitli sistemik, 

fototerapötik veya kendi aralarında kombine şekilde kullanılabilirler (16, 35, 75). 

  



23 
 

1.1.10.2. Kortikosteroidler 

Psoriyazistopikal tedavisinde en sık kullanılan ajan grubudur. Antiproliferatif, 

antiinflamatuvar ve immünsüpresif etkilerinin antipsoriyatik etkiye katkıları vardır (2, 

76). Dermal ödemi ve kapiller dilatasyonu inhibe eder, inflamatuar hücreleriuzaklaştırır. 

Psoriyaziste en çok potent ve süper potent kortikosteroid grubu kullanılır.Topikal 

kullanılan kortikosteroidlerin pomad, losyon, krem, yağlı krem, sprey ve jelformları 

vardır. Optimal iyileşme genellikle iki hafta sonra gerçekleşir.Kortikosteroidlerin yan 

etkilerinden özellikle taşiflaksi ve rebound riskinden dolayıgeniş yüzey alanlara 

kullanımları sınırlıdır. Ender görülmesine rağmen özellikleçocuklarda hipotalamik-

pituiter-adrenal aksta baskılanma, iatrojenik Cushingsendromu gibi sistemik yan etkiler 

ortaya çıkabilir. Topikal steroidler kullnılırken atrofi riski göz önünde 

bulundurulmalıdır (77, 78). Daha sık olarak lokal yan etkiler izlenir. Telenjiektazi, 

eritem, hipopigmentasyon, stria ve hipertrikoz lokal yan etkiler arasında gelir. 

Kortikosteroid tedavisindeki gelişmelerden biri potent olmalarına rağmen yan etkileri az 

olan flutikazon propionat, mometazon furoat, prednikarbat gibi ajanların geliştirilmeleri 

olmuştur (72). Topikal kortikosteroidler topikal antralin,kalsipotriol, tazaroten ve 

asitretin ile kombine kullanılabilmekte ve bu sayedekullanılan kortikosteroid miktarı ve 

yan etkileri azalmaktadır. Yapılan çalışmalarkortikosterod ile UV tedavi 

kombinasyonunun çok etkili olmadığını göstermiştir (16, 77, 79). 

1.1.10.3. Kalsipotriol 

Keratinositlerde diferansiyasyonu stimule edip DNA sentezi ve proliferasyonunu inhibe 

ederler. Buna ek olarak immün modülatör etkileri de vardır ve çeşitli nötrofil 

fonksiyonlarını baskılayıp monosit fonksiyonlarını azalttığı tespit edilmiştir. 

Hiperkalsemik hastalarda ve renal yetmezlikte, gebelik ve laktasyon durumlarında 

kullanılmamalıdır (2, 80, 81). Kalsipotrien kolay inaktive olan bir ajandır. UV tedavisi 
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sonrasında veya tedaviden en az iki saat önce uygulanmalıdır. En önemli yan etkisi %20 

oranında ortaya çıkan irritan kontakt dermatitdir (72, 80).  

Kalsipotriol; kortikosteroid, PUVA, asitretin, siklosporin ve metotreksat gibiilaçlarla 

kombine kullanılabilir. Đrritasyon özellikle yüz ve intertriginöz alanlarda görülmektedir. 

Kortikosteroidlerin yan etkileri olduğu için bu bölgelerde kullanımı tercih edilmemekte, 

kalsipotriolün vazelin ile dilue edilmiş formu kullanılmaktadır (34, 81). 

1.1.10.4. Kömür katranı 

Antiproliferatif ve antipruritik etkilidir. Katran çok irritan bir madde olmayıp, yüz ve 

genital bölge gibi hassas bölgelerde kullanılabilir. Püstüler psoriyazis ve stabil olmayan 

psoriyaziste kullanılmamalıdır. Özellikle saçlı deri psoriyazisinde şampuanlar içinde 

karışım şeklinde kullanılır. En sık karşılaşılan yan etkisi follikülittir. Plak ve guttat 

psoriyaziste UVB ile kombine edilerek birçok modifikasyonu bulunan Goeckerman 

rejimi şeklinde kullanılabilir. Bu tedavi yöntemiyle iyileşme oranı %80’ lere kadar 

çıkmasına rağmen uygulamanın zahmetli olması, katranın kötü kokulu olması ve 

elbiseleri boyaması sebepleri ile günümüzde çok fazla kullanılmamaktadır. Hamile ve 

emzirenlerde kullanımı kontrendikedir (76, 81). 

1.1.10.5. Antralin 

Etkisi tam olarak bilinmemekle birlikte okside olarak serbest radikal oluşturur. Bu 

serbest radikallerin de DNA sentezini inhibe eder. Son yıllarda yapılan çalışmalarda 

inflamatuar hücrelerin üzerine de antiinflamatuar etkileri olduğunu gösterilmiştir (79). 

Otooksidasyonu engellemek için preparata %1–2 salisilik asiteklenmelidir. Đrritasyon 

yan etkisi sebebiyle yüz, genital bölge ve kıvrım yerlerindekullanılmamalıdır; yine 

stabil olmayan, eritrodermik ve püstüler psoriyaziste dekullanılmamalıdır (72, 80). 

UVB ve antralin banyosu ile %0,1’den başlayan düşük konsantrasyonlu antralinin 24 
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saat uygulanmasının kombine edildiği Ingram rejimi çok başarılı bir rejim olmasına 

karşın uygulaması çok zahmetli olduğu için günümüzde pek uygulanmamaktadır. (73). 

1.1.10.6. Tazaroten 

Çeşitli konsatrasyonlarda jel ve krem formları mevcut olan topikal bir retinoid ajandır. 

Keratinosit diferansiasyonunu arttırırken, proliferasyonu inhibe eder. Vücut yüzeyinin 

%10’dan daha azının tutulduğu hastalarda kullanılır. Akşamları günde bir kez uygulanır 

ve en önemli yan etkisi irritasyondur. Tazarotenin kortikosteroidlerle kombinasyonu 

etkinliğini artırırken yan etkisini azaltır. Tazaroten UVB ile de kombine kullanılabilir. 

Fleksural bölgeler, yüz, stabil olmayan psoriyazis, hamileler ve laktasyon döneminde 

kullanılmamalıdır (79, 81). 

1.1.10.7. Keratolitikler 

Genel prensip olarak kalın skuamları olan psoriyazis plaklarına önce keratolitik tedavi 

vermek gerekir yoksa diğer topikal ajanlar penetre olamazlar. Sıklıkla %3–6 oranlarında 

kullanılır. Palmoplantarbölgede skuamlar daha kalın olabileceği için bu bölgeye 

uygulanan keratolitiklerinkonsantrasyonu %15’e kadar artırılabilir. Oklüzyon tedavisi 

ilacın etkinliğini arttırır.Son yapılan çalışmalarda kortikosteroidlerle keratolitiklerin 

birleştirilmiş haldeuygulanmasının her iki ajanın ayrı ayrı kullanılmasından daha etkili 

olduğugösterilmiştir. Keratolitikler yüksek konsantrasyonlarda kullanıldığında 

irritasyonyapabilir ve çok yaygın kullanımında salisilat toksisitesine neden olabilir (34, 

77, 81). 

1.1.10.8. Nemlendiriciler 

Tedavi arası dönemlerde kullanılmaları kuruluğu engelleyerek relaps gelişimi engeller. 

Nemlendiriciler stratum korneumu hidrate ederek deskuamasyonu hızlandırırlar. 

Mineral yağlar, parafin ile su içinde yağ emülsiyonları, %10’luk üre bu amaçla 

kullanılmaktadır (34). 
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1.1.10.9. Topikal Antimetabolitler 

En sık kullanılan topikal 5-florourasildir. Tırnak psoriyazisinde kreminin kullanılması 

önerilmektedir (72). 

1.1.10.10. Topikal Makrolid Đmmunsupresörler 

Kalsinörini inhibe ederek T hücre aktivasyonunu ve sitokin yapımını bloke ederler. 

Kortikosteroidlerin sebep olduğu atrofi gibi yan etkilerinin olmaması büyük avantajıdır. 

Bu grup içerisinde yer alan takrolimus ve pimekrolimus psoriyazis tedavisinde 

kullanılmaya başlanan ajanlardır (34, 82, 83, 84). 

1.1.10.11. Fototerapi ve Diğer Tedaviler 

Psoriyazis tedavisinde doğal güneş ışığının yararları uzun yıllardır bilinmektedir. 

Vücudun %20’sinden fazlasının tutulduğu şiddetli psoriyazisli hastalarda tercih 

edilebilir. Monoterapi olarak uygulanabileceği gibi, diğer ajanlarla combine olarak orta 

ve şiddetli psoriyazis olgularında da kullanılabilmektedir. Fototerapide en çok UVB, 

PUVA (psoralen+UVA) ve dar band UVB (311-313 nm) tercih edilmektedir. Çocuk ve 

gebelerde güvenli olarak kullanılması, psoralene bağlı yan etkilerinin olmaması, tedavi 

sonrasında göz korunması gerektirmemesi ve düşük maliyetli oluşu UVB tedavisinin 

avantajlarıdır (85). Kronik plak psoriyazisinde haftada 3 kez kullanılan dar-band UVB 

fototerapi haftada 2 kez kullanılan 8-MOP PUVA tedavisi kadar etkili bulunmuştur 

(86). Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 308 nm ışık yayan excimer lazerin localize 

plak tip psoriyaziste, standart fototerapilerle karşılaştırıldığında daha az tedavi süresi ve 

daha düşük kümülatif doz ile hem etkili hem de güvenli olduğu gösterilmiştir. Porfirin 

gibi fotosensitizan bir ilaç (sistemik veya topikal) ve polikromatik ışık kullanımına 

dayanan bir yöntemdir. Aktinik keratoz ve melanom dışı deri kanserlerinde daha sık 

kullanılmaktadır. Psoriyazis tedavisinde denenmiş ve iyi sonuçlar alınmıştır (87, 88, 89, 

90). 
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1.1.10.12. Psoriyazisin Sistemik Tedavisi 

Orta ve şiddetli tutulumu olan psoriyazis hastalarında, psoriyatik artrit, eritrodermik 

psoriyazis ve püstüler psoriyazisli olgularda sistemik ilaçlar tercih edilir. Tedavide amaç 

hastalıkta erken ve hızlı kontrol sağlamak, hastayı uzun sure remisyonda tutmak, 

relapsları önlemek, yan etkilerden kaçınmak ve hastanın yaşam kalitesini yükseltmek 

olmalıdır (91, 92). 

1.1.10.13. Retinoidler 

Vitamin A derivesi olup, püstüler ve eritrodermik psoriyazisin monoterapisinde oldukça 

etkilidirler. Plak ve guttat psoriyaziste yavaş etkilidir ve düşük dozlarda alındığında 

PUVA, UVB ile iyi tolere edilir. Randomize plasebo kontrollü çalışmalar kronik plak 

psoriyazis tedavisinde asitretinin tek başına etkili olabileceğini göstermiştir (93). 

Asitretin, psoriyaziste epidermal keratinositleri direkt olarak etkiler, etkili bir şekilde 

hiperproliferasyonlarını ve farklılaşma kaybını normalleştirir. Retinoidlerin T-hücre 

cevabını düzenledikleri, kemotaktik cevabı ve polimorfonükleer lökositlerin 

aktivasyonunu inhibe ederek antiinflamatuvar etkiye neden oldukları gösterilmiştir (94, 

95). En sık karşılaşılan yan etkileri; keilitis, konjonktivit, deri kuruluğu, saç dökülmesi, 

serum lipitlerinde artış, karaciğer enzimlerinde yükselme şeklindedir.  Teratojenik 

olduğundan gebelerde kullanımı kontrendikedir. Fetal anormallikler kardiyovasküler 

malformasyonlar, fasiyal dismorfi, meningomiyelosel, meningoensefalosel, kemik 

malformasyonları, yüksek damak şeklinde görülebilir. Serum kolesterol ve trigiliserit 

yüksekliği görülebilir. Retinoid tedavisi boyunca karaciğer fonksiyonları monitorize 

edilmelidir. (16, 35, 96, 97). 

1.1.10.14. Metotreksat 

Psoriyazisin sistemik tedavisinde uzun süredir kullanılan ve hastalığın kronik plak, 

lokalize ve generalize püstüler, eritrodermik ve artropatik formlarının tümünde etkili 
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olan bir ajandır. Yapı olarak folik asite benzeyen, kompetitif olarak dihidrofolat 

redüktaz enzimini inhibe eden, hücre siklusunda sentez fazına spesifik bir antimetabolit 

ajandır (98, 99). Karaciğer hastalığı olanlarda, alkoliklerde, gebelerde, laktasyon 

döneminde, immune suprese hastalarda ve böbrek fonksiyon bozukluğu olanlarda 

kullanımı kontrendikedir. Yaşamı tehdit edebilecek düzeyde kemik iliği toksisitesi 

gelişebileceğinden kullanıldığında dikkatli olunmalıdır. Nonsteroid antiinflamatuar 

ilaçlar, penisilin, probenesid ve sülfanamidler metotreksatın renal klerensini azaltarak, 

ilacın kandaki düzeyini toksik seviyeye çıkarabilirler (79). Karaciğer fonksiyon testleri 

normal olanlarda kümülatif metotreksat dozu 1-1.5 gr olduğunda karaciğer biyopsisi 

yapılmalıdır. Eğer karaciğer hastalığı öyküsü varsa tedavi öncesi biyopsisi yapılır ve 

tedavinin 2-4. ayında, daha sonra da kümülatif doz 1.5gr-3gr-4gr’a ulaştığında biyopsi 

tekrarlanır (100, 101). Ancak karaciğer biyopsisi invaziv ve %2 morbiditesi olan bir 

işlemdir. Başlangıçta karaciğer patolojisi olmayan hastalarda prokollagen III propeptit 

düzeylerinin düzenli olarak izlenmesi halinde karaciğer biyopsisi gereksiniminin 

ortadan kalkacağını destekleyen veriler mevcuttur. Bundan dolayı bazı Avrupa 

Ülkelerinde biyopsi endikasyonu çok azaltılmıştır. Bu tetkik psoriyatic artriti olan 

hastalarda, duyarlı olmadığı için kullanılamaz. Metotreksatın mukozal ülserasyon, 

stomatit, bulantı, makrositer anemi, pulmoner toksisite ve lenfoma gelişimi gibi yan 

etkileri de bulunmaktadır. Bulantı ve makrositer aneminin önlenmesinde oral olarak 

alınan 1-5 mg folik asit etkilidir (79, 102, 103). Başlangıçta tüm hastalarda tam kan 

sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, Hepatit B ve C belirteçleri, üre, kreatinin, akciğer 

grafisi, PPD istenmelidir.  

1.1.10.15. Siklosporin 

Siklosporin bir toprak mantarıından elde edilen bir peptiddir. Đmmünsupressif etkileri 

ilk defa 1970’li yılların başında tanımlanmış ve hızlı bir şekilde transplant 
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rejeksiyonunu önlediği şeklinde tanıtılmıştır (104).Siklosporin psoriyazisin her 

formunda etkili bir ilaç olmasına rağmen, kısa süreli kullanımlarda daha güvenilirdir. 

Etkisini direkt olarak T hücrelerinin aktivasyonunu inhibe ederek gösteren 

immünsupresif bir ajandır. Nefrotoksik olması kullanımını sınırlamakla birlikte, kısa 

sürede hızlı cevap alınması ve psoriyazisin hemen tüm formlarında etkili olması 

kullanımını cazip hale getirmektedir (105). Hipertansiyon, hipomagnezemi, 

hiperkalemi, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma, hiperlipidemi ve uzun süre 

kullanımlarda malignite riskinin artması diğer önemli sık karşılaşılan yan etkileridir (91, 

106).  Đlk 3 ayda serum kreatinin seviyesinin 2 haftada bir, sonrasında ayda bir ölçümü, 

kan basıncının düzenli ölçümü, tedavi süresinin minimumda tutulması siklosporin 

tedavisi sırasında azalmış böbrek fonksiyonunu tespit edebilmek için yapılması önerilen 

uygulamalardır. Doğurganlık çağındaki bayanlarda teratojenik olmaması nedeniyle 

diğer ajanlara göre avantajlıdır (107). 

1.1.10.16. Mikofenolat Mofetil 

Mikofenolik asit içermekte olup, antiinflamatuar ve immünsüpresif etkilidir. En sık 

karşılaşılan yan etkisi bulantı, kusma, diare, lökopeni ve malignite riskinin artmasıdır. 

Aktif enfeksiyon durumlarında ve malignensili hastalarda kullanımı kontrendikedir. 

Gastrointestinal yan etkilerin azaltılması için günlük doz bölünerek kullanılabilir (108). 

1.1.10.17. Biyolojik Tedavi Ajanları 

Son yıllarda, psoriyazis tedavisinde geleneksel ajanlardan farklı olarak çok daha özgün, 

T hücresi ve inflamatuvar sitokinlerin aktivasyonunu inhibe eden, patojenik T 

hücrelerinin azalmasını sağlayan, immün yanıtı baskılayıcı yöne kaydıran ajanlar olan 

biyolojikler kullanılmaya başlanmıştır. Tüm biyolojik ajanların özgül hedefleri vardır, 

bu nedenle geleneksel ajanlardan farklı olarak organ toksisiteleri yok veya çok azdır 

(109). Etanersept ve infliximab; TNF-α’yı inhibe ederek, efaluzimab ve alefacept; T 
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hücrelerinin aktivasyonunu ve reaktivasyonunu bloke ederek etki göstermektedirler 

(110). Etanercept aktif ve ilerleyici psoriyatik artritte, sistemik tedavilere yanıt 

vermeyen orta ve şiddetli psoriyazis olgularında kullanılabilir. Psoriyazis tedavisinde 

önerilen doz haftada 2 kez 25 mg’dır. Etanercepte veya preparatın bileşimindeki 

maddelere aşırı duyarlılık ve sepsis durumlarında etanercept kullanımı kontrendikedir. 

Enfeksiyonlara direnci azaltan diyabet gibi hastalıklarda, multipl skleroz ve konjestif 

kalp yetmezliğinde dikkatli kullanılmalı, canlı aşılarla birlikte uygulanmamalıdır (111). 

Đnfliximab psoriyatik artrit tedavisinde kullanılan bir ajan olup; tüberküloz, sepsis gibi 

şiddetli enfeksiyonlarda kullanılmamalıdır. Bu ilaç ayrıca konjestif kalp yetmezliğini 

alevlendirebilir ve hastada allerjik reaksiyon oluşturabilir (112). Efaluzimab ve 

alefacept de psoriyaziste kullanılan biyolojik ajanlar olup, şiddetli enfeksiyonlara, 

malignitelere, trombositopeniye ve psoriyazisin alevlenmesine yol açabilmektedirler 

(113). 

1.1.11.Serbest Radikaller  

1.1.11.1.Reaktif Oksijen Partikülleri:  

Atomlarda elektronlar orbital adı verilen uzaysal bölgede çiftler halinde bulunurlar. 

Atomlar arasında etkileşim ile bağlar meydana gelmekte ve moleküler yapı 

oluşmaktadır. Serbest radikal, atomik ya da moleküler yapılarda çiftlenmemiş tek 

elektron bölümlerine verilen isimdir. Başka moleküller ile çok kolayca elektron 

alışverişine giren bu moleküllere "oksidan moleküller" veya "reaktif oksijen partikülleri 

(ROP)"da denilmektedir (114). Son yıllarda yapılan çalışmalar, artmış serbest oksijen 

radikallerinin ve lipid peroksidasyonun, birçok hastalığın patogenezinde rol aldığını 

göstermektedir. Miyokard enfarktüsü gibi kardiyolojik hastalıklar, nörolojik hastalıklar, 

astım, diabetes mellitus, romatoid artrit gibi romatolojik hastalıklar, kanser ve yaşlanma 

dahil birçok hastalığın oksidatif stres ile ilişkisi gösterilmiştir. Serbest radikaller için 
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birçok tanım yapılmasına rağmen otoritelerin üzerinde birleştiği tanım; bir serbest 

radikalin moleküler ya da atomik yörüngesinde bulunan ve genelde çok reaktif olan 

çiftleşmemiş elektron bulunduran bir kimyasal ürün olduğu şeklindedir (115). Her ne 

kadar serbest radikal reaksiyonları, bağışıklık sistemi hücrelerinden nötrofil, makrofaj 

gibi hücrelerin savunma mekanizması için gerekli olsa da, serbest radikallerin fazla 

üretimi doku hasarı ve hücre ölümü ile sonuçlanmaktadır (116). Serbest radikaller 

hücrelerin lipid, protein, DNA, karbohidratlar gibi tüm önemli bileşiklerine etki ederler 

ve yapılarının bozulmalarına neden olurlar. Biyolojik sistemlerdeki reaktif oksijen 

partikülleri (ROP); süperoksit anyonu (2O2.-), hidroksil radikali (HO.), nitrik oksit 

(NO), peroksil radikali (ROO.), ve radikal olmayan hidrojen peroksit (H2O2) gibi 

serbest radikaller oksidatif stresin en önemli nedenlerinden birini oluştururlar (117) En 

reaktif ve toksik etkili radikal hidroksil radikali (HO.)’dir (118).  

Reaktif oksijen partikülleri 3’e ayrılır; 

1 - Radikaller:  

Süperoksit radikal (O2 -)  

Hidroksil radikal ( OH -) 

Alkoksil radikal ( LO -)  

Peroksil radikal ( LOO -)  

2 - Radikal olmayanlar:  

Hidrojen peroksit ( H2O2 )  

Lipid hidroperoksit ( LOOH )  

Hipoklorik asit ( H0Cl)  

3 - Singlet oksijen (114) 
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1.1.11.2.Reaktif Oksijen Partiküllerinin Kaynakları: Mitokondrilerdeki oksijenli 

solunumda olduğu gibi birçok anabolik ve katabolik işlemler sırasındaki reaksiyonlarda 

moleküler düzeyde elektron kaçışları olur ve bu sırada ROP'lar oluşur. 

Reaktif oksijen partiküllerinin kaynakları 7’ye ayrılır (119); 

I - Normal biyolojik işlemler  

1 - Oksijenli solunum  

2 - Katabolik ve anabolik işlemler  

II - Oksidatif stres yapıcı durumlar  

1 – Đskemi, hemoraji, travma, radyoaktivite, intoksikasyon  

2 - Ksenobiotik maddelerin etkisi  

a-) Đnhale edilenler  

b-) Alışkanlık yapan maddeler  

c-) Đlaçlar  

3 - Oksidan enzimler  

a-) Ksantin oksidaz  

b-) Đndolamin dioksigenaz  

c-) Triptofan dioksigenaz  

d-) Galaktoz oksidaz  

e-) Siklooksigenaz  

f-) Lipooksigenaz  

g-) Monoamino oksidaz  

4 - Stres ile artan katekolaminlerin oksidasyonu  

5 - Fagositik inflamasyon hücrelerinden salgılanma (nötrofil, monosit, makrofaj, 

eosinofil, endotelyal hücreler)  

6 - Uzun süreli metabolik hastalıklar  
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7 - Diğer nedenler: Sıcak şoku, güneş ışını, sigara  

III - Yaşlanma süreci 

1.1.11.3.Oksidatif Stres 

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile bunların ortadan kaldırılma hızı bir 

denge içerisindedir ve bu durum oksidatif denge olarak adlandırılır. Oksidatif denge 

sağlandığı sürece organizma, serbest radikallerden etkilenmemektedir. Bu radikallerin 

oluşum hızında artma ya da ortadan kaldırılma hızında bir düşme bu dengenin 

bozulmasına neden olur. ‘Oksidatif stres’ olarak adlandırılan bu durum özetle: serbest 

radikal oluşumu ile antioksidan savunma mekanizması arasındaki ciddi dengesizliği 

göstermekte olup, sonuçta doku hasarına yol açmaktadır. Belirli bir düzeye kadar 

olabilen oksidan molekül artışı yine vücutta daima belirli bir düzeyde bulunan doğal 

antioksidan moleküller tarafından etkisiz hale getirilmektedir. Böylece sağlıklı bir 

organizmada oksidan düzeyi ve antioksidanların bunları etkisizleştirme gücü bir denge 

içindedir. Oksidanlar belirli düzeyin üzerinde oluşur veya antioksidanlar yetersiz olursa 

yani denge bozulursa söz konusu oksidan moleküller organizmanın yapı elemanları olan 

protein, lipid, karbohidrat, nükleik asitler ve yararlı enzimleri bozarak zararlı etkilere 

yol açarlar  

Artmış reaktif oksijen partiküllerinin zararları şunlardır: 

-Hücre organelleri ve membranmdaki lipid ve protein yapısını bozarlar.  

-Hücre içi yararlı enzimleri etkisizleştirirler.  

-DNA'yı tahrip ederler.  

-Mitokondrilerdeki aerobik solunumu bozarlar.  

-Elastaz, proteaz, fosfolipaz, lipoksigenaz, siklooksigenaz, ksantinoksidaz, indolamin 

dioksigenaz, triptofan dioksigenaz, galaktoz oksidaz gibi litik enzimleri aktive ederler.  

-Hücrenin potasyum kaybını arttırırlar.  
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-Trombosit agregasyonunu arttırırlar.  

-Dokulara fagosit toplanmasını kolaylaştırırlar.  

-Hücre dışındaki kollagen doku komponentlerini, savunma enzimlerini ve 

transmitterleri yıkarlar (114). 

1.1.11.4.Anti-oksidanlar  

Reaktif oksijen partiküllerinin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek 

için vücutta bazı savunma mekanizmaları geliştirilmiştir. Bunlar ‘antioksidan savunma 

sistemleri’ olarak bilinirler. Antioksidan moleküller endojen ve eksojen kaynaklı yapılar 

olup, oluşan oksidan moleküllerin neden olduğu hasarı hem hücre içi hem de hücre dışı 

savunma ile etkisiz hale getirirler. Hücre dışı savunma, albümin, bilirubin, transferin, 

seruloplazmin, ürik asit gibi çeşitli molekülleri içermektedir. Hücre içi serbest radikal 

toplayıcı enzimler asıl antioksidan savunmayı sağlamaktadır. Bu enzimler süperoksit 

dismutaz (SOD), glutatyon-S-transferaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz, 

katalaz (Cat) ve sitokrom oksidazdır. Bakır, çinko ve selenyum gibi eser elementler ise 

bu enzimlerin fonksiyonları için gereklidir (121). Tüm antioksidanlar etkilerini başlıca 3 

farklı şekilde gerçekleşmektedir: 

- Toplayıcı (Scavening) Etki: Enzimler oksidanları tutarak daha zayıf bir moleküle 

dönüştürmektedirler.  

- Bastırıcı (Quencher) Etki: Vitaminler ve flavanoidler gibi bileşikler, oksidanlara bir 

hidrojen aktararak etkisiz hale getirebilmektedirler.  

-Onarıcı (Repair) Etki: Oksidanların oluşturduğu hasarı onaran antioksidanlar 

bulunmaktadır. Ağır metaller, hemoglobin, seruplazmin, E vitamini oksidanları 

bağlayarak fonksiyonlarını engellemektedir (118).  

Antioksidan moleküller doğal antioksidanlar ve ilaçlar olmak üzere 2 gruba ayrılır: 
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1.1.11.4.1Doğal Antioksidanlar 

A) Enzimatik Antioksidan Savunma Sistemleri  

-Superoksit Dismutaz  

-Katalaz  

-Glutatyon Peroksidaz  

B) Enzimatik Olmayan Antioksidan Savunma Sistemi  

-Metal iyonlarının etkisizleştirilmesini sağlayan antioksidanlar  

-Đn vivo sentezlenebilen düşük moleküler ağırlıklı antioksidanlar 

-Diyetle alınan düşük moleküler ağırlıklı antioksidanlar  

-Karotenoidler ve fenolik yapılar  

1.1.11.4.2Đlaçlar  

-Rekombinan h-SOD  

-21-Aminosteroidler  

-Sitokinler  

-Mannitol  

-Trimetazidin  

-Ebselen  

-Demir şelatörleri  

-Ksantin oksidaz inhibitörleri  

-Barbitüratlar  

-H2 reseptör blokerleri  

-Đndapamid 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmada 2013 yılının Mayıs-Aralık ayları arasında polikliniğimizde psoriyazis 

hastalığı tanısı konulan veya hastanemizin diğer kliniklerinde yatmaktayken tanı alan ve 

henüz sistemik tedavi başlanmayan 50 hasta ve 45 sağlıklı kontrol grubu dahil edildi. 

Hastaların; yaşı, cinsiyeti, hastalıkla ilgili bulguları ve diğer bilgileri kaydedilip detaylı 

anamnez alınarak venöz kan alınarak serum total oksidan kapasitesi, total antioksidan 

kapasitesi, malondialdehit, 8-hidroksi 2’-deoksiguanozin (8H2D) çalışıldı. Çalışmaya 

daha önce sistemik psoriyazis tedavisi alan veya gebeliği olan hastalar dahil edilmedi. 

Ayrıca herhangi bir yakınması ve hastalığı olmayan normal sağlıklı 45 kişiden kan 

alınarak total oksidan kapasitesi, total antioksidan kapasitesi, malondialdehit, 8H2D 

değerlerine bakılıp hasta grubun bulgularıyla karşılaştırıldı. Hasta grubunun yaş, 

cinsiyet, psoriyazis klinik tipi, PASI değerleri, tırnak tutulumu, eğitim durumları, eşlik 

eden hastalıkları ve total oksidan kapasitesi, total antioksidan kapasitesi, 

malondialdehit, 8H2D seviyeleri istatistiksel olarak değerlendirildi ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldı. Çalışmamız, Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulundan onay 

aldı. 

Hasta ve kontrollerin kanları 12 saat açlığı takiben sabah 08.00-09.00 saatleriarasında 

10 cc heparinli tüpe alınarak serumları ayrıldı. Serumlar -80 derecedesaklanarak 

çalışıldı.Parametreler spektrofotometrik yöntem ile ölçüldü. 

MDA düzeyi: 

Çalışmamızda serumda MDA düzeyleri belirlemek amacıyla hasta ve kontrollerden 

alınan kana antikoagulan eklenmedi. 25ºC de 30 dakika bekletildi. 4ºC’de 15 dakika 

boyunca 2000 rpm’de santrifüj edildi. Pipet ile sarı serum kısmından alındı. Beyaz 

köpüklü kısmı alınmadı. -80ºC’de donduruldu. MDA’nın kolorometrik standardını 

hazırlamak amacıyla 8 adet standart numune hazırlandı. 100 µl seruma 100 µl sodyum 
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dodesil sülfat (SDS) eklendi ve karıştırıldı. 4 ml Color reajeni karışımın dibine 

yerleştirildi. Karışımları bir saaat boyunca kaynayan suda bekletildi. Sonra kaynayan 

sudan çıkarılıp buz banyosunda 10 dakika dinlendirildi. Daha sonra 4ºC’de 10 dakika 

boyunca 1,600 rpm’de santrifüj edildi. Numuneler oda sıcaklığında 30 dakika bekletildi. 

Her numuneden 150 µl alınıp temiz plate bırakılarak kolorometrik ölçüm yapıldı. MDA 

reaksiyonundan sonra reaksiyon ürünü 532 nm’de spektrofotometrik olarak takip edildi. 

Sonuçlar plazma için nmol/ml olarak tanımlandı.Malondialdehid (MDA) aktiviteleri 

ticari TBARS Assay kitler kullanılarak yapıldı (Cayman Chemical, 1180 East Ellsworth 

Road, Ann Arbor, MI 48108, USA. Cat no:10009055, Lot no:0454735). 

8-hidroksi 2’-deoksiguanozin: 

Çalışmamızda serumda 8-hidroksi 2’-deoksiguanozin (8H2D) düzeyleri belirlemek 

amacıyla hasta ve kontrollerden alınan kana antikoagulan eklenmedi. 25ºC de 30 dakika 

bekletildi. 4ºC’de 15 dakika boyunca 2000 rpm’de santrifüj edildi. Pipet ile sarı serum 

kısmından alındı. Beyaz köpüklü kısmı alınmadı. -80ºC’de donduruldu. Numuneler 2 

kat dilüye edildi. Çıkan sonuçlar 2 ile çarpıldı. Öncellikle EIA standartı hazırlandı. Pipet 

etanol ile birkaç kez yıkandı. 100 µl standart alınarak 900 µl Ultrapure su ile dilüye 

edildi. Bu solüsyonun konsantrasyonu 30 ng/ml şeklinde ayarlandı. 8 adet tüp standart 

için kullanıldı. Tüp1’ 900 µl EIA tamponu eklenirken tüp2-8’ 500 µl eklendi. 100 µl 

bulk standardından tüp1’e karıştırıldı. 400 µl tüp1’den tüp2’ye transfer yapılarak seri 

dilüsyon yapıldı. 400 µl tüp2’den tüp3’ye transfer yapılarak seri dilüsyon yapıldı. Bu 

dilüsyon işlemi diğer tüpler (4-8) için de yapıldı. Böylece EIA standartları hazırlanmış 

oldu. 100 µl EIA buffer nonspesific binding kuyucuk (NSB)’a eklendi. 50 µl EIA buffer 

Maksimum binding kuyucuk (B0)’a eklendi. Tüp8’den alınan 50 µl her iki düşük 

standart kuyucuğuna eklendi. Tüp7’den alınan 50 µl diğer iki standar kuyucuğa eklendi. 

Tüm standartlar için de bu işlem yapıldı. Her kuyucuk için örnekten 50µl alındı. Her 
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örnek en az iki dilüsyonda ayarlandı. Her bir dilüsyon kopya halinde test edilmelidir. 

Total aktivite ve blank kuyucukları hariç her kuyucuk’a 50 µl eklendi. Total aktivite, 

nonspesifik binding ve blank kuyucuklar hariç her kuyucuka 50 µl eklenmelidir. 

Örneklerin üzeri plastik film ile kapatıldı ve 4 ºC’de 18 saat inkübe edildi. Kuyucuklar 

boşaltıldı. Ve wash buffer ile durulandı. Herbirisine 200 µl Ellman reajeni eklendi. 5 µl 

tracer total aktivite kuyucuklarına eklendi. Plastik film ile kapatıldı. 90 dakika 

bekletildi. Plastik film kaldırıldı. Daha sonra 410 nm dalga boyunda değerlendirildi. 

8H2D aktiviteleri ticari DNA/RNA Oxidative Damage EIA kitler kullanılarak yapıldı 

(Cayman Chemical, 1180 East Ellsworth Road, Ann Arbor, MI 48108, USA. Cat 

no:589320, Lot no:0451239). 

Total antioksidan kapasitesi: 

Çalışmamız spektrofotometrik olarak değerlendirildi. Çalışmada CAL standartı için 30 

µl kullanıldı. Sample için numunelerden 30 µl alındı. Reajen 1 için 500 µl 

numunelerden ve 500 µl standarttan alınıp karıştırıldı. Reajen 2 için 75 µl numunelerden 

ve 75 µl de standarttan alındı.  Numuneler spektrofotometrik olarak 660nm dalga 

boyunda 37ºC de okuma yapıldı. Sonuçlar mmol/L olarak ifade edildi.Total antioksidan 

kapasitesi aktiviteleri ticari Total antioxidant status kitler kullanılarak yapıldı (Rel 

Assay Diagnositics, Mega Tıp Sanayi ve Tic. Gaziantep/Türkiye, REF no:RL0017, Lot 

no:JY13039A). 

Total oksidan kapasitesi: 

Çalışmamız spektrofotometrik olarak değerlendirildi. Reajen 1 için 500 µl 

numunelerden ve 500 µl standarttan alınıp karıştırıldı. Reajen 2 için 25 µl numunelerden 

ve 25 µl de standarttan alındı.  Numuneler spektrofotometrik olarak 660nm dalga 

boyunda 37ºC de okuma yapıldı. Sonuçlar mmol/L olarak ifade edildi. Total oksidan 

kapasitesi aktiviteleri ticari Total oxidant status kitler kullanılarak yapıldı (Rel Assay 
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Diagnositics, Mega Tıp Sanayi ve Tic. Gaziantep/Türkiye, REF no:RL0024, Lot 

no:NR130430). 

Đstatistiksel değerlendirme 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde, elde edilen verilerin dağılım özelliklerine 

göre; ortalamalar arasındaki farkın belirlenmesinde parametric Student t ve Ki kare 

testleri, değerler arasındaki ilişkinin araştırılmasında ise Pearson korelasyon testi 

uygulandı. Đşlemler SSPS 17.0 programı kullanılarak yapıldı. Đstatistiksel anlamlı 

farklılık için sınır değer 0.05 olarak kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Çalışmamızda hasta grubunda 50 ve kontrol grubunda 45 kişi bulunmaktaydı. 

Hastaların yaş ortalaması 32,48 (±14,45) ve kontrol grubunun yaş ortalaması 35,64 

(±17,40) (Tablo 1). Hastaların 23’ü erkek, 27’si kadındı. Kontrol grubunun 20’si erkek, 

25’ı kadındı (Tablo 2). Hastaların şikayet süresi ortalaması 8,77(±6,90) yıldı. Hastaların 

13’ünde sadece lezyon, 35’inde lezyonlara kaşıntı eşlik ediyordu ve 2’sinde ise lezyona 

kaşıntı ve eklem ağrısı eşlik ediyordu (Tablo 3). Hastaların 5’inde artrit vardı. 

Hastaların PASI değerleri ortalaması 11,41(±9,62) idi. Hastalarda PASI değerlerinin 

29’u hafif (0-9), 10’u orta (10-19) ve 11’ı şiddetli (≥20). 3 hastada tırnak tutulumu 

vardı. TOS, TAS, MDA ve 8H2D değerleri arasında ilişkiye bakıldığında TOS ve MDA 

değerleri arasında anlamlı bir korelasyon bulundu (p=0,00). Tırnak tutulumunun olması 

ile TOS, TAS ve 8H2D değerleri arasında anlamlı ilişki bulunamadı (TOS için p=0,96, 

TAS için p=0,81, ve 8H2D için p=0,30). Fakat MDA için anlamlı ilişki bulundu (MDA 

için p=0,18). Artrit olması ile TOS, TAS, MDA ve 8H2D değerleri arasında anlamlı 

ilişki bulunamadı (TOS için p=0,67, TAS için p=0,79, MDA için p=0,62 ve8H2D için 

p=0,16) (Tablo 4,5,6) 

TOS: 

Hastaların TOS değerleri ortalaması 63,12(±33,23) iken kontrol grubunun ortalaması 

14,50(±9,74). Hasta ve kontrol grubu arasında yapılan Pearson korelasyon testinde fark 

anlamlı olarak değerlendirildi (p=0,00). PASI değerlerine göre TOS değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı (p=0,74). Hastaların yaşına göre TOS değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı (p=0,64). Cinsiyet ile TOS değerleri arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı (p=0,32). Hastaların psoriyazis tanısı ile takip edildiği sürenin 

uzunluğu ve TOS değerleri arasında anlamlı ilişki bulunamadı (p=0,74). 
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TAS: 

Hastaların TAS değerleri ortalaması 3,15(±0,70). Kontrol grubu TAS değerleri 

ortalaması 3,16(±0,44). Hasta ile kontrol grubu arasında TAS değerleri arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,91). PASI değerlerine göre TAS değerleri arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı (p=0,97). Hastaların yaşına göre TAS değerleri arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı (p=0,49). Cinsiyet ile TAS değerleri arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamadı (p=0,26). Hastaların psoriyazis tanısı ile takip edildiği sürenin uzunluğu ve 

TAS değerleri arasında anlamlı ilişki bulundu (p=0,01). 

MDA: 

Hastaların MDA değerleri ortalaması 14,84(±6,66) idi. Kontrol grubu MDA değerleri 

ortalaması 12,77(±4,87) idi. Hasta ile kontrol grubu arasında MDA değerleri arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p=0,11). PASI değerlerine göre MDA değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamadı (p=0,18). Hastaların yaşına göre MDA değerleri arasında 

anlamlı bir ilişki bulundu (p=0,004). Cinsiyet ile MDA değerleri arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamadı (p=0,22). Hastaların psoriyazis tanısı ile takip edildiği sürenin 

uzunluğu ve MDA değerleri arasında anlamlı ilişki bulunamadı (p=0,94). 

8-hidroksi 2’-deoksiguanozin: 

Hastaların 8H2D değerleri ortalaması 16781,2(±5918,95) idi. Kontrol grubu 8H2D 

değerleri ortalaması 15276,13(±6084,95) idi. Hasta ve kontrol grubu arasında 8H2D 

değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı (p=0,26). PASI değerlerine göre 8H2D 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı (p=0,96). Hastaların yaşına göre 8H2D 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p=0,01). Cinsiyet ile 8H2D değerleri 

arasında anlamlı bir ilişki bulundu (p=0,001). Hastaların psoriyazis tanısı ile takip 

edildiği sürenin uzunluğu ve 8H2D değerleri arasında anlamlı ilişki bulunamadı 

(p=0,15). 



 

 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun yaş ortalamaları

 

 

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda cinsiyet dağılımı
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Tablo 3. Hastaların muayeneye geliş 

 

 

Tablo 4. Hasta ve kontrol grupları ara

karşılaştırılması 

Grup  

Hasta Ortalama 

 Sayı 

Kontrol Ortalama 

 Sayı 

Total Ortalama 

 Sayı 

 

 

 

0

5

10
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30

35

Döküntü

13

43 

Hastaların muayeneye geliş şikâyetleri 

Hasta ve kontrol grupları arasında TOS, TAS, MDA ve 8H2D değerlerinin 

TOS TAS MDA 

 63,12 3,15 14,84 

50 50 50 

 14,50 3,16 12,77 

45 44 38 

 40,09 3,16 13,95 

95 94 88 

Döküntü Döküntü ve kaşıntıDöküntü, kaşıntı ve artralji

35

2

 

sında TOS, TAS, MDA ve 8H2D değerlerinin 

8H2D 

16781,20 

50 

15276,13 

34 

16172,01 

84 

Şikayet
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Tablo 5. Hasta-Kontrol grupları ile TOS, TAS, MDA ve 8H2D arasındaki korrelasyon 

 Grup TOS TAS MDA 8H2D 

Hasta-Kontrol P değeri - 0,00* 0,91 0,11 0,26 

TOS P değeri 0,00* - 0,53 0,00* 0,34 

TAS P değeri 0,91 0,53 - 0,16 0,38 

MDA P değeri 0,11 0,00* 0,16 - 0,17 

8H2D P değeri 0,26 0,34 0,38 0,17 - 

*  Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki olanlar (p<0,05) 

 

 

 

Tablo 6. Cinsiyet, yaş, takip edildiği süre ve PASI değeri ile TOS, TAS, MDA ve 

8H2D arasındaki korrelasyon 

  TOS TAS MDA 8H2D 

Cinsiyet P değeri 0,32 0,26 0,22 0,01* 

Yas P değeri 0,64 0,49 0,00* 0,01* 

Yil P değeri 0,74 0,01* 0,94 0,15 

PASI P değeri 0,67 0,85 0,18 0,96 

*  Đstatistiksel olarak anlamlı ilişki olanlar (p<0,05) 
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4. TARTIŞMA 

Literatürde; psoriyazis, atopik dermatit, vitiligo gibi genetik eğilim zemininde mekanik, 

kimyasal, mikrobiyal stresin başlatabildiği hastalıklarda oksidatif stresin patogenezde 

rolü olabileceğine işaret eden farklı çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışmalarda söz 

konusu hastalıklarda lipit peroksidasyon ürünü oksidan moleküllerin seviyesinin arttığı, 

antioksidan moleküllerin azaldığı bulunmuştur. Oksidan-antioksidan sistemdeki 

bozuklukların psoriyazis patogenezinde rol oynayabileceği öne sürülmüştür (10, 122, 

123, 124, 125, 126, 127). 

Psoriyaziste keratinosite proliferasyonu, dermal kapiller damarlanmada belirgin artış ve 

epidermal T hücrelerinde, monosit/makrofajlar ve nötrofillerin varlığı ile karakterize 

kronik ve tekrarlayıcı inflamatuvar bir hastalıktır. Psoriyaziste esansiyel yağ asitlerinde, 

lenfokin salınımı, serbest radikal üretimi, lipit peroksidasyonu ve eikosanoid 

metabolizma bozukluğu olduğu öne sürülmüştür. Artmış nötrofil seviyesi reaktif oksijen 

türleri ve proteolitik enzimlerin salınımı ile çevredeki dokuya zarar verir. Oksidan 

seviyeleri arttığı zaman buna karşı antioksidan sistemi devreye girer (25, 128, 129).  

Reaktif oksijen türevleri psoriyazis başlangıcı ya da kronikleşmesinde rol oynayan 

faktörlerden biri olabilir. Psoriyazis artmış keratinosit proliferasyonu, anormal 

keratinosit diferansiyasyonu, dermal vaskülaritede değişiklikler, hücresel antioksidan 

aktivitede artış, dermal/epidermal T hücreleri, monosit/ makrofajlar ve 

polimorfonükleer lökositlerin varlığıyla karakterizedir (130). Keratinositler, 

fibroblastlar ve endotelyal hücrelerce oluşturulan ROT (reaktif oksijen türleri)’nin 

nötrofiller üzerine kemotaktik etkileri olduğu gösterilmiştir (131). Psoriyatik 

lezyonlarda nötrofil birikimi fagositik reaksiyon sırasında aşırı süperoksit yapımına 

sebep olur. Aşırı ROT üretimi membranlarda lipid peroksidasyonunu başlatarak hücre 

ölümüne ve fosfolipaz A2’yi aktive ederek araşidonik asit mediatörlerinin salınımına 
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neden olur. Lipid peroksidasyonunun sonucu olarak adenil siklaz deaktive ve guanil 

siklaz aktive olur. cAMP/cGMP oranı azalır ki bu da psoriyazisteki epidermal 

hiperproliferasyondan sorumludur (132). Reaktif oksijen türlerinin artışı oksidatif stresi 

arttırarak lipidlerin, proteinlerin ve DNA’ların yapısına zarar verir. Sonuç olarak 

sitokinler, Đnterlökin-1 ve tümör nekrozis faktör alfa’nın artışına sebep olurlar. Başta 

psoriyazis olmak üzere inflamatuvar cilt hastalıklarının etyopatogenezinde reaktif 

oksijen türlerinin rol aldıkları düşünülmektedir (9). 

Psoriyazisin oksidatif stress ve antioksidan system ile ilişkisi üzerinde çeşitli çalışmalar 

mevcuttur. Kural ve arkadaşlarının 35 psoriyazis hastaları ve 35 kontrol grubu ile 

psoriyaziste oksidan antioksidan seviyeleri konusunda çalışma yaptılar. Hastalarda 

kontrol grubuna göre MDA seviyeleri artmıştı. Çalışmada CAT (katalaz), SOD 

(süperoksit dismutaz) ve GSH (glutatyon peroksidaz) seviyeleri istatistiksel olarak 

düşmüştü. TAS (total antioksidan status) sevilerinde azalma tespit edilmişti. MDA 

(malondialdehit) ve LHP (lipit hidroperoksit) seviyelerinde istatistiksel olarak artış 

saptanmıştı (12). Bizim çalışmamızda bu çalışmalardan farklı olarak TAS ve MDA 

değerlerinde hastalar ve kontrol grubu arasında anlamlı ilişki bulunamamıştı.  

Doğan ve arkadaşlarının çalışmasında da psoriyazis hastalarında SOD seviyelerinde 

azalma bulunmuştur (133). Bizim çalışmamızda SOD değerlerine bakılmamıştı fakat 

MDA, TAS, TOS ve 8H2D seviyelerine bakılmıştı.  

Kökçam ve arkadaşlarının çalışmasında psoriyazis hastalarında MDA seviyelerinde artış 

saptanmıştı (134). Çalışmamızda MDA seviyelerinde anlamlı artış saptanmamıştı. 

Wozniak ve arkadaşları 67 hasta ve 35 sağlıklı kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada 

hastaların MDA değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştu. 

Aynı çalışmada glutatiyon peroksidaz hastalarda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düşük bulunmuştur (135). 
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Baz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 35 hasta ve 24 sağlıklı kontrol grubu vardı. 

Hastaların MDA ve SOD (süperoksit dizmutaz) değerleri kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. Antioksidan potansiyeli ise hastalarda kontrol 

grubuna göre düşük bulunmuştu. MDA, SOD ve antioksidan potansiyel değerleri ile 

PASI arasında herhangi bir ilişki bulunmamıştı (6). Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmaya benzer şekilde PASI ile oksidan ve antioksidan parametreler arasında ilişki 

saptanmamıştı. 

Emre ve arkadaşları sigara ve oksidatif stresin psoriyazis üzerindeki etkileri ile ilgili 

çalışma yapmışlar. Çalışmalarına göre psoriyazis hastalarında kontrol grubuna göre 

total TAS değerleri anlamlı olarak düşük iken TOS değerleri anlamlı olarak yüksekti. 

Fakat bu TOS ve TAS ile PASI değerleri arasında ilişki bulunmamıştı (136).  Emre ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmaya benzer olarak bizim çalışmamızda da PASI ile TOS ve 

TAS arasında ilişki bulunmamıştı ve TOS değerleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştu. 

Kadam ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hastalarda kontrol grubuna göre MDA 

seviyeleri anlamlı olarak yüksek ve TAS düşük bulunmuştu (137).  

Benzer şekilde Gabr ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da MDA seviyeleri hastalarda 

kontrol grubuna göre artış ve TAS değerlerinde azalma gösterilmişti (138).  

Kaur ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TAS değerlerinde hastalarda kontrol grubuna 

göre azalma gösterilmiştir (139). Bizim çalışmamızda MDA ve TAS değerlerinde 

hastalar ile kontrol grubu arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

MDA seviyelerinde,psoriyazis ile hasta grubu arasında fark olduğunu öne süren 

çalışmalara karşı, böyle bir farklılık olmadığını savunan çalışmalar da mevcuttur. 

Antitez geliştiren çalışmaların başında Yıldırım ve arkadaşlarının yaptığı çalışma 

gelmektedir. Yıldırım ve arkadaşları çalışmada hasta ve kontrol grubundan kan ve 

biyopsi alarak MDA seviyelerine bakmışlar. Hasta ve kontrol grupları arasında kan 
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numunelerindeki MDA düzeyleri arasında fark bulunmamış. Fakat biyopsilerdeki MDA 

düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmuştur (10). Bizim çalışmamızda MDA 

seviyelerine kandan bakılmıştı ve Yıldırım ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya benzer 

şekilde hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmadı.  

Severin ve arkadaşlarının çalışmasında psoriyazis hastalarında TAS değerlerinde fark 

bulunmamıştır (11). Bizim çalışmamızda da fark gözlenmemişti. 

Usta ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada psoriyazis hastaları ve kontrol grupları 

arasında TOS ve TAS değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştı 

(140). Bizim çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında TAS değerleri arasında 

fark bulunmamıştı. Fakat hastalarda kontrol grubuna göre TOS değerleri istatistiksel 

olarak yüksel bulunmuştu. 

Literatürde 8H2D seviyeleri ile ilgili yeterince çalışma mevcut değildir. Bizim 

çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında 8H2D değerleri açısından fark 

bulunmamıştı. 

Toker ve arkadaşları 30 psoriyazis ve 27 sağlıklı gönüllü üzerinde yaptıkları çalışmada 

lipit profiline, serum MDA, TAS, paraoksonaz ve arilesteraz seviyelerine bakmışlardı. 

Çalışmada hasta ve kontol grubu arasında lipitler, MDA ve TAS seviyeleri arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştı. Fakat hastalarda paraoksonaz ve arilesteraz seviyeleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştu(141). Bizim çalışmamızda da 

MDA ve TAS seviyelerinde anlamlı fark bulunmamıştı. 

Houshang ve arkadaşlarının 100 hasta ve 100 kontrol grubu ile yaptıkları çalışmada 

hastaların MDA seviyeleri kontrol grubuna göre yüksek ve paraoksonaz seviyeleri 

düşük bulunmuştu (142). Bizim çalışmamızda ise MDA seviyeleri arasında fark 

bulunmamıştı. 
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Hasta sayısı, hastaların demografik özellikleri, kontrol grubunun özellikleri, hastalarda 

lezyonların yaygınlığı, almış olduğu tedaviler ve test yöntemleri gibi 

faktörler,literatürdeki çalışmalar arasındaki farklı sonuçları açıklayabilir. Yapılan 

çalışmalarda spektrofotometre, kromotografi gibi farklı ölçüm yöntemlerinin 

kullanılmış olması, bu konuda farklı sonuçlar alınmasına neden olmuş olabilir. Yine 

psoriyazis tipleri ve lezyon dağılımındaki farklılıklar da aynı parametrelerin farklı 

çalışmalarda farklı sonuç vermesinin nedeni olabilir. 

Oksidatif stres ölçümünde serum ve doku biyopsisi gibi farklı materyallerin 

kullanılması,aynı parametrelerin farklı sonuçlar vermesineneden olabilir. Dokudaki 

oksidan ve antioksidan seviyerinin belirteçleri olan bu parametreler,sadece belli oranda 

seruma geçebildiğinden serumdaki seviyeler dokudaki seviyeleri tam olarak 

yansıtmıyabilir. Çalışmalardadoku biyopsi materyallerinin kullanımı,daha doğru 

sonuçlar elde edilmesini sağlayabilir.  

Son dönemlerde oksidatif ve antioksidan dinamikleri daha doğru yansıtan yeni 

parametreler üzerinde durulmaktadır. Özellikle paraoksonaz ve arilesteraz son dönemde 

hasta ile kontrol grubu arasında anlamlı farklar tespit edilen ve sıkça kullanılan yeni 

parametrelerdir. 
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5. SONUÇ 

Hastaların şikâyet süresi ortalaması 8,77(±6,90) yıldı. Hastaların 13’ünde sadece 

lezyon, 35’inde lezyona kaşıntı eşlik ediyordu ve 2’sinde ise lezyona kaşıntı ve eklem 

ağrısı eşlik ediyordu. Hastaların PASI değerleri ortalaması 11,41(±9,62) idi. PASI ile 

MDA, TOS, TAS ve 8H2D arasında ilişki saptanmadı. Hastaların TOS değerleri 

ortalaması 63,12(±33,23) iken kontrol grubunun ortalaması 14,50(±9,74). Hasta ve 

kontrol grubu arasında fark anlamlı olarak değerlendirildi. Hastaların TAS değerleri 

ortalaması 3,15(±0,70). Kontrol grubu TAS değerleri ortalaması 3,16(±0,44). Hasta ile 

kontrol grubu arasında TAS değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı. Hastaların MDA 

değerleri ortalaması 14,84(±6,66) idi. Kontrol grubu MDA değerleri ortalaması 

12,77(±4,87) idi. Hasta ile kontrol grubu arasında MDA değerleri arasında anlamlı fark 

bulunamadı. Hastaların 8H2D değerleri ortalaması 16781,2(±5918,95) idi. Kontrol 

grubu 8H2D değerleri ortalaması 15276,13(±6084,95) idi. Hasta ve kontrol grubu 

arasında 8H2D değerleri arasında anlamlı fark bulunamadı.Psoriyaziste oksidan ve 

antioksidan sistemleri arasındaki dengenin bozulduğu düşünülmektedir. Bazı 

çalışmalarda hastalar ile kontrol grupları arasında oksidan ve antioksidan sistemi 

yansıtan parametreler açısından anlamlı farklar olduğu sürülürken bazı çalışmalarda ise 

fark olmadığı öne sürülmüştür. Sonuç olarak; çalışmamıza göre TAS, MDA ve 8H2D 

seviyeleri açısından psoriyazis ve kontrol grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

TOS değerlerinde ise anlamlı fark bulunmuştur. Bizim çalışmamızda TOS değeri 

anlamlı olarak bulunduğu için psoriyazis hastalarında oksidatif stresi belirlemek için 

TOS’un seçilmesinin doğru olacağı kanısındayız. Oksidan ve antioksidan sisteminin 

psoriyazis ile olan ilişkisinin daha kesin bir şekilde ortaya çıkarılması için daha geniş 

hasta sayıları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç olduğu açıktır. 
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7. EKLER 

EK-1.Psoriyazis Hasta Formu 

                                         PSORĐYAZĐS HASTA FORMU 

Adı-soyadı  Yaş  

Telefon  Cinsiyet  

Dosya no  Medeni hali  

Tarih  Meslek  

Eğitim durumu  Doğum yeri  

Adres: 

Şikâyeti: 

Hikâyesi: 

 

Özgeçmiş: 

Soygeçmiş: 

Alışkanlık-bağımlılıklar: 

Đlaç kullanım öyküsü: 

Fizik muayene bulguları: 

 

Dermatolojik muayene: 

 

Tırnaklar: 

Genital muayene: 

Eklem tutulumu: 

PASI: 
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