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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Psoriazis vulgaris (PV) immün aracılı patogeneze sahip kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Toplumda oldukça sık (%0,1-11,8) karşılaşılan bir hastalık olan PV de eritemli 

skuamlı deri lezyonlarının yanı sıra saçlı deri, tırnak tutulumları da görülebilmektedir. PV 

herhangi bir yaşta başlayabilir ancak sıklıkla başlangıç yaşı 15-30 yaş arasında değişmektedir 

(1). Psoriazis insidansının ilki adölesanda, ikincisi de yetişkinde olmak üzere iki dönemde pik 

yaptığından bahsedilmektedir. Kadınlarda bu piklerin 16-17 ve 57-60 yaşlarında, erkeklerde 

21-22 ve 60-62 yaşlarında görüldüğü saptanmıştır (2,3).  

Genetiğin çok etkili olduğu bu hastalıkta travma, ultraviyole, metabolik ve endokrin 

faktörler, ilaçlar, alkol kullanımı ve enfeksiyonların hastalığı ortaya çıkarabildiği ya da 

varolan hastalığı şiddetlendirebildiği bilinmektedir (1) 

Hastalık başlangıç yaşı ve HLA (human lökosit antijeni) ilişkisi göz önünde 

bulundurularak iki alt gruba ayrılmaktadır. Hastalık başlangıç yaşı <40 ve HLA ilişkili olan 

hastalar tip-1 PV ve hastalık başlangıç yaşı >40 ve HLA ilişkili olmayan hastalar tip-2 PV 

olarak adlandırılmaktadır. Ancak tüm hastalar bu sınıflandırmaya uymamaktadır (1). 

PV tanısı sonrasında veya öncesinde hastalarda eklem tutulumu da gelişebilmektedir. 

Hastalık hem deri hem de eklemleri tutabildiği gibi sadece deri veya sadece eklem tutulumu 

ile de görülebilir. Hastalığın dışarıdan görülebilmesi nedeniyle psoriazise psikiyatrik 

hastalıklar da eşlik edebilmektedir. Önceleri psoriazis hastalığının deri dışında sadece tırnak, 

eklem tutulumu yaptığı düşünülürken farklı sistemik hastalıklara da neden olabileceği 

bilinmiyordu. Son yıllarda psoriazisin diyabetes mellitus (DM), kardiyovasküler hastalıklar, 

hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, obezite vb. sistemik hastalıklarla yani metabolik 

sendromla ilişkisi gösterilmiştir (4).  

Son yıllarda yapılan çalışmalarda özellikle yetişkin psoriazis hastalarında sistemik 

hastalıkların gelişimine zemin hazırlayabilecek kan şekeri, lipid, lipoprotein, apolipoprotein, 

insülin, homosistein, folat, rezistin, adiponektin, leptin, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α), 

interlökin-6 (IL-6), IL-1β vb. sitokinler ve anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

düzeylerindeki değişiklikler gösterilmiştir (5-14).  

Yetişkin psoriazis hastalarında normal popülasyona göre açlık glikoz, total kolesterol, 

trigliserid, düşük dansiteli lipoprotein (LDL-kolesterol) seviyelerinin yüksek, yüksek dansiteli 
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lipoproteinin (HDL-kolesterol) daha düşük ve tansiyon değerlerinin daha yüksek olduğu, 

insülin direncinin varlığı yapılan çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (10,15-20). Ancak juvenil 

psoriazisli hastalarda çalışmalar kısıtlıdır (21-24).  

Bu tez çalışmasında juvenil psoriazisli hastaların klinik özelliklerinin araştırılması, 

psoriazis alan şiddet indeksinin (PASI), tırnak psoriazisi şiddet indeksinin (NAPSI) 

hesaplanması ve yaş-cinsiyet olarak eşleştirilmi ş sağlıklı kontrol grubu ile açlık kan şekeri, 

insülin, lipid (trigliserid, kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol) düzeylerinin ve 

HOMA-IR’nin (=The homeostasis model assessment of insulin resistance) karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. Bu çalışma çocuk yaştaki psoriazis hastalarında açlık kan şekeri, insülin, lipid 

değerlerinin ve HOMA-IR’nin yaş-cinsiyet eşleştirmeli sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. Yetişkinlerde yapılan birçok çalışma ile ortaya konulan 

psoriazis ve metabolik sendrom ilişkisine DM ve hiperlipidemi açısından juvenil grupta ışık 

tutacak olan bu çalışmanın juvenil psoriazis hastalarına yaklaşım ve izlemde klinisyenlere yol 

göstereceği düşünülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Psoriazis toplumda %0,1-11,8 arasında değişen oranlarda rastlanan kronik, inflamatuar 

bir deri hastalığıdır (1). Hastaların yaklaşık 1/3’ünde hastalık çocukluk çağında başlamaktadır 

(25). Psoriazis 1/4-1/3 arasında değişen oranlarda 18 yaş altında başlarken %10 oranında 10 

yaşından önce, %2’den az bir bölümü de 2 yaşından önce başlamaktadır (26,27). Çocukluk 

çağındaki psoriazis hastaları ile yapılan çok fazla çalışma olmaması nedeniyle tam prevalansı 

bilinmese de yabancı literatürde %0,1-3 arasında değişen oranlardan bahsedilmektedir (22). 

Ancak Türkiye’de yapılan onaltı yaşından küçük 6300 çocuğun dahil edildiği bir çalışmada 

psoriazis prevalansı %3,1 olarak saptanırken %56,4 oranında kız hakimiyetinden 

bahsedilmiştir. Bu çalışmada juvenil psoriazis prevalansı 6-11 yaş arasındaki çocuklar 

değerlendirildiğinde %3,6’lara kadar çıkmaktadır (28).  

Özellikle son yıllarda sistemik hastalık olarak yaklaşılan psoriazis çocuklarda farklı 

kliniklerle karşımıza çıkabilmektedir. Hastalar sıklıkla eritemli skuamlı plaklarla karakterize 

plak tipi lezyonlarla başvurmaktadır. Guttat, püstüler, invers, diaper bölge, mukozal, 

eritrodermik klinikler ve tırnak tutulumu ile giden psoriazis daha az sıklıkla karşılaştığımız 

formlardır (Tablo-1). Ilımlı formlar bile fizyolojik gelişim ve hayat kalitesi üzerine etkili 

olabilmektedir. Erken başlangıçlı psoriazisde farenjit, stres ve travma gibi tetikleyicilerin 

hastalık aktivitesine olan etkisi yetişkin psoriazisine göre daha fazladır (29,30). 

 

Tablo-1: Psoriazis Vulgarisin Çocukluk Çağındaki Klinik Varyantları (27,30) 

Psoriazis Vulgarisin Çocukluk Çağındaki Klinik Varyantları 

Plak tip psoriazis 

Guttat tip psoriazis 

İnvers psoriazis 

Tırnak psoriazisi 

Diaper bölge psoriazisi 

Eritrodermik psoriazis 

Püstüler psoriazis 

Mukozal tip psoriazis 
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Juvenil psoriazis prevalansının değerlendirildiği Almanya’dan bir çalışmada 15 yıllık 

zaman dilimi değerlendirilmiş ve 18 yaşından küçük çocuklarda prevalans 0,71 (kız:0,76 

erkek:0,66) olarak hesaplanmıştır (4). 

Juvenil psoriazis insidansı Amerika’da aynı bölgede fakat farklı zaman dilimlerini 

kapsayan iki çalışmada 40,8/100 bin (31), 30,9/100 bin (32) gibi birbirine yakın değerlerde 

bulunurken, Türkiye’den bir çalışmada %3,8 (33) İngiltere’den bir çalışmada ise 116/100 bin 

(34) olarak saptanmıştır. Bu farklı oranlar genetik, çevresel faktörlerden kaynaklanabileceği 

gibi çalışmalara dahil edilme kriterleri ve dahil edilen popülasyon sayısının farklılığından da 

kaynaklanabilir. 

İnsidansın 1070-74 yılları arasında 29,6/100 binden 1985-89 yılları arasında 42,7/100 

bine yükseldiği belirtilmiştir (31). Juvenil psoriazisde saptanan bu insidans artışının benzerinin 

yetişkinlerde de görüldüğünün üzerinde durulmuş ve çalışmacılar insidanstaki bu artışı daha çok 

hastalığın tanınma oranlarının zamanla artması ile ilişkilendirmişlerdir. Aynı yıllar arasında 

yetişkin psoriazis insidansı araştırıldığında 78,9/100 bin olarak bulunmuştur (35). 

Juvenil psoriazisde cinsiyetlerin tutulum oranının değerlendirildiği çalışmalarda 

benzer oranlar saptanmıştır. 277 hastalık bir çalışmada erkek/kız oranı 1/1,13 olarak 

hesaplanırken (36), Türkiye’de yapılan bir çalışmada 1/1,65 (33) ve Amerika’dan bir 

çalışmada 1/1,1 olarak saptanmıştır (31). Farber ve ark. nın çalışmasında ise bu oran 1/2’ye 

kadar yükselmektedir (37). Yetişkinlerde ise bu oran 1/0,97 olarak bildirilmiştir (31). Juvenil 

psoriazisde yetişkinlerden farklı olarak kadınların daha çok etkilendiği görülmektedir ancak 

cinsiyetler arasındaki bu fark istatistiksel anlamlı bulunmamıştır (31,38). Bu çalışmaların yanı 

sıra her iki cinsiyetin de eşit oranda tutulduğunu (39) veya erkeklerin 1,4/1 (40) ve 1,09/1 (41) 

oranlarında daha çok etkilendiğini belirten çalışmalar da bulunmaktadır. Bu çalışmalardan 

birinde 1262 gibi oldukça fazla sayıda hasta grubunun değerlendirildiği bir çalışmadan bu 

sonuç elde edilmiştir (39).  

Psoriazis insidansının ilki çocukluk veya adölesanda, ikincisi de yetişkinde olmak 

üzere iki dönemde pik yaptığından bahsedilmektedir. Kadınlarda bu piklerin 16-17 ve 57-60 

yaşlarında, erkeklerde 21-22 ve 60-62 yaşlarında görüldüğü saptanmıştır (2,3). Ancak 

literatürde diğer çalışmalardan daha geniş zaman aralığını inceleyen bir çalışmada bu pikler 

saptanmamış, özellikle ilk 30 yılda en hızlı olmak üzere 70 yaşlarına kadar gittikçe artan bir 

insidanstan bahsedilmiştir. Yine aynı çalışmada juvenil psoriazis insidansının da yaşla arttığı 
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ancak en belirgin artışın çocuklarda ilk 7 yılda olduğu saptanmıştır (31). İnsidansta yaşla 

paralel olarak tarif edilen bu artış benzer bir şekilde Almanya’dan yapılan bir çalışmada da 

gösterilmiş hatta on sekiz yaşında riskin bir yaşından küçük olanlara göre on kat fazla olduğu 

ileri sürülmüştür (4). Bu nedenle de her yaş grubu için psoriazisin olası bir tanı olabileceği 

akıldan çıkarılmamalıdır. 

Hastalık başlangıç yaşı açısından juvenil psoriazis hastaları ayrıca değerlendirildiğinde 

medyan yaş 10,6 (31), 11 (36) ortalama yaş da 6,89 (33) olarak bulunurken cinsiyetler ayrı 

ayrı değerlendirildiğinde kız ve erkeklerde ortalama yaş sırasıyla 6,81 ve 7,03 olarak 

hesaplanmaktadır (33). 

 

2.1.KLİNİK ÖZELL İKLER 

Pediatrik psoriazisde hastalığın klinik tiplerinin oranı açısından da yetişkinlere göre 

farklılıklar görülmektedir. 30 yıllık kayıtlar taranarak elde edilen 18 yaşından küçük 357 

psoriazis hastasının değerlendirildiği Amerika’dan bir çalışmada yetişkin ve 18 yaşından 

küçük psoriazis hastalarının özellikleri karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada yetişkinlerde plak tip 

oranı %79 iken çocuklarda %74, guttat tip %8 iken %14, püstüler tip %3 iken %1 olarak 

saptanmıştır. Literatürdeki diğer çalışmalarda da yetişkindekine benzer şekilde en sık plak tip 

psoriazis görülmektedir. Ancak bazı çalışmalarda %54,1 (33), %63,3 (38), %68,6 (36) gibi 

benzer oranlar bulunurken %34 (39) gibi daha düşük oranlar da saptanmaktadır.  

Guttat psoriazis plak tipten sonra çocuklarda ikinci sıklıkta görülen hastalık tipidir. 

Yetişkinlerden belirgin bir şekilde fazla görülen guttat psoriazis oranı 277 hastalık bir 

çalışmada %28,9 olarak saptanmıştır (36). Ancak literatürde çok daha düşük oranlarda 

saptanan çalışmalar da bulunmaktadır. 1262 juvenil psoriazis hastası üzerinde yapılan 

çalışmada guttat psoriazis oranı %6,4 olarak saptanmıştır (39). Bunun dışında %20 (33), 

%33,3 (38) oranlarının saptandığı çalışmalar da bulunmaktadır. Literatürde sadece bir 

çalışmada çocuklarda en sık görülen psoriazis tipi guttat tip olarak saptanmıştır (42). 

Tam tersine yetişkinlerde de püstüler psoriazis oranı belirgin bir şekilde yüksektir 

(31). 277 juvenil psoriazis hastasının dahil edildiği bir çalışmada eritrodermik tip %1,4, 

püstüler tip %1,1 oranlarında saptanmıştır (36). Türkiye’den 61 juvenil psoriazis hastasının 

değerlendirildiği bir çalışmada ise %13,1 jeneralize püstüler psoriazis, %3,3 eritrodermik 
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psoriazis gözlenmiştir (33). Çocukluk çağı psoriazisinde püstüler, eritrodermik psoriazis 

tipleri ve psoriatik artrit nadir görülmektedir (43). 

Yetişkinlere oranla çocuklarda saçlı deri tutulumu daha sık görülmektedir. Aynı zaman 

diliminde tanı almış yetişkin psoriazisli hastalarda saçlı deri tutulumu %42, çocuklarda ise 

%47 olarak saptanmıştır (31). Saçlı deri dışında çocuklarda yüz tutulumu da sık görülmektedir 

(43). Çocuklarda yüz tutulumunun %56,7 olarak saptandığı bir çalışmada istatistiksel anlamlı 

bir şekilde yüz tutulumunun yetişkinlerden daha sık olduğunun üzerinde durulmaktadır (38). 

Ekstremite, gövde, yüz ve inguinal tutulum çocuklarda daha çok görülürken, 

yetişkinlerde de genital, intergluteal tutulumun daha çok görüldüğü saptanmıştır (31). 

İnfantlarda bez bölgesi sıklıkla tutulurken inguinal alanlar daha büyük çocuklarda tutulur. 

Tırnak tutulumu plak tip psoriazis, psoriatik artrite eşlik edebileceği gibi izole de olabilir. 

Psoriatik artrit çocuklarda yetişkinlere oranla daha az görülmektedir (30). 

Juvenil psoriazisli hastalarda kaşıntı önemli bir sorundur. Erken (<16 yaş) ve geç (>16 

yaş) başlangıçlı psoriazis hastalarının karşılaştırıldığı bir çalışmada erken başlangıçlı psoriazis 

hastalarının %79,7’sinde kaşıntı saptanırken geç başlangıçlı grupta %86,6 oranında 

saptanmıştır. Kaşıntı şiddeti detaylandırıldığında geç başlangıçlı grupta şiddetli kaşıntı 

oranının daha fazla olduğu belirtilmiştir (25). 

Yine erken başlangıçlı psoriazisi olanlarda hastalığın jeneralize olmaya daha meyilli 

olduğu ve daha irregüler bir seyir izlediği de ileri sürülmüştür (44). 

Çin’de 137 juvenil psoriazisli hastanın dahil edildiği bir çalışmada tırnak tutulum 

oranı %25,5 olarak saptanırken en sık saptanan bulgu pitting (%22,6), ikincisi de çizgilenme 

ve tırnakta renk değişikli ği olarak belirtilmiştir (45). 

201 adet çocuk psoriazis hastasının değerlendirildiği bir çalışmada %37,81 oranında 

tırnak tutulumu saptanırken %61,84 oranında pitting bulgusu en sık saptanan bulgu olarak 

belirtilmiştir. Subungual hiperkeratoz (%13,16), tırnakta renk değişikli ği (%7,9) saptanan 

diğer tırnak değişiklikleri olarak aktarılırken tırnak değişikliklerinin kızlardan çok erkeklerde 

ve ayaklardan çok el tırnaklarında görüldüğünün üzerinde durmuşlardır. Bu çalışmada tırnak 

tutulumu ile hastalık tipi, süresi ve cinsiyet arasında ilişki saptanmamıştır (46).  
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Juvenil psoriazisde tırnak tutulum oranı yine benzer şekilde Kuveyt’te yapılan bir 

çalışmada %36 (47), Hindistan’da %31 (41) saptanırken Yunanistandan yapılan bir çalışmada 

%10,4 (40), Çinde yapılan çalışmada ise %5 (36) gibi düşük oranlarda saptanmıştır.  

Pitting yapılan çalışmaların hepsinde juvenil psoriazisde en sık saptanan tırnak 

bulgusu olarak belirtilmiştir (36,40,41,45-47). 

 

2.2. PATOGENEZ  

Psoriazis patogenezinde T hücreleri, dendritik antijen sunucu hücreler ve sitokinler 

büyük önem taşımaktadır. Epidermal tetikleyici bir faktörün keratinosit ve T lenfositleri 

aktive ettiği, nötrofil ve endotelyal hücrelerinde aktivasyon geliştiği ve bunun da epidermal 

proliferasyona yol açtığı bilinmektedir. Keratinositlerden salınan sitokinler ve büyüme 

faktörleri kapillerlerdeki adezyon molekülü ekspresyonunu uyarmakta, lökositler için 

kemotaktik etki göstermekte ve vasküler proliferasyonu uyarmaktadır. Oluşan kronik 

inflamasyonu tipik psoriazis lezyonlarının gelişmesi izlemektedir (1).  

 

2.3. ETİYOLOJ İ 

Pediatrik psoriazis birçok risk faktörü ile ilişkilidir. Başta genetik olmak üzere stres 

(25,48,49), ilaçlar (antimalaryal kullanımı, sistemik steroidlerin kesilmesi), enfeksiyonlar 

(33,49-51), travma (25,49), sigara (48), kserozis (25) ve obezite (48,52) risk faktörleri 

arasında sayılmaktadır. Enfeksiyonlardan streptokoklar (33,51,53-56), stafilokoklar (50) etken 

olarak gösterilirken helikobakter pilorinin etken olduğu gösterilememiştir (57). Literatürde 

growth hormon kullanımı sonrasında gelişen juvenil psoriazis olgusu bildirilmiştir (58). 

Etnik özelliklerin hastalık üzerine etkisi sınırlıdır. Eskimolarda psoriazis görülme 

oranı diğer toplumlara göre daha düşüktür (30). Sık tükettikleri balıktan aldıkları omega-3 yağ 

asidlerinin koruyucu olabileceği düşünülmektedir (30). Bu nedenle beslenmenin de psoriazis 

gelişimini etkileyen faktörlerden biri olduğu öne sürülmüştür. Tayvan’dan 6-11 yaşlarında 

3273 çocuğun değerlendirildiği bir çalışmada psoriazis saptanmadığı belirtilmiş, 

toplumlarında psoriazisin daha az görülmesi neden olarak öne sürülmüştür (59).  
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2.3.1. Genetik ve Aile Öyküsü 

Psoriazisin patogenezi henüz tam olarak açıklanamasa da genetiğin önemi bilinmektedir. 

Juvenil psoriazisli hastalarda yapılan farklı çalışmalarda hastaların %4,5 (41), %8 (45), %9,8 

(60), %34,3 (36), %71 (39) inde aile öyküsü olduğu saptanmıştır. Türkiye’den yapılan 

çalışmada %23 oranında aile öyküsü saptanırken aile öyküsü saptanan 14 hastadan 13’ünde 

birinci derece akrabalarında psoriazis olduğu belirtilmiştir (33). Fan ve ark. nın çalışmasında da 

ikinci derece akrabalardan çok birinci derece akrabalarda hastalık öyküsü saptanmıştır (36). 

Yine 1376 psoriazis hastasının dahil edildiği bir çalışmada hastaların %45,6’sında aile öyküsü 

saptanırken bu hastaların da %74,5’inde birinci derece akrabalarında hastalık öyküsü 

olduğundan bahsedilmiştir (61). İkizler üzerinde yapılan bir araştırmada tek yumurta ikizlerinde 

çift yumurta ikizlerine göre daha fazla psoriazis görüldüğü saptanmıştır (62). 

Bazı çalışmalarda erken başlangıçlı psoriazis hastalarında aile öyküsü oranının daha 

yüksek olduğu, hatta baba tarafından aile öyküsünün olduğu hastalarda hastalık başlangıç 

yaşının daha erken olduğu belirtilse de (61) tam tersine aile öyküsünün istatistiksel olarak 

anlamının saptanamadığı çalışmalar da bulunmaktadır (25,38). 

Erken (<16 yaş) ve geç (>16 yaş) başlangıçlı psoriazis hastalarının karşılaştırıldığı bir 

çalışmada erken başlangıçlı psoriazisde tetikleyici nedenler arasında %50,4 stres, %27,9 

farenjit, %49,6 travma saptanmış ve geç başlangıçlı psoriazisde tetiklenme oranlarıyla 

karşılaştırıldığında daha yüksek oranda bulunmuştur. Spontan remisyon erken ve geç 

başlangıçlı grupta sırasıyla %35,3 ve %24,3 oranında, aile öyküsü %68,2 ve %54 oranlarında 

saptanmıştır (25). Birinci derece akrabalarda psoriazis öyküsü erken ve geç başlangıçlı grupta 

sırasıyla %48,8, %36.6 iken ikinci ve üçüncü derece akrabalarda aile öyküsü %31.9 ve %8.3 

oranında saptanmıştır. Çalışmacılar aile öyküsü varlığı/yokluğu ile hastalık başlangıç yaşı, 

hastalık süresi, remisyon sıklığı ve tutulum alanları arasında istatistiksel bağlantı 

saptamadıklarını sadece erken başlangıçlı grubun birinci derece akrabalarında daha fazla 

psoriazis öyküsü olduğunu vurgulamışlardır (25). 

Yapılan araştırmalarda belirli HLA subtipleri ile psoriazis hastalığı ili şkilendirilmiştir. 

HLA-Cw6 erken başlangıçlı psoriazis hastalarında geç başlangıçlı hastalara göre daha fazla 

saptanmıştır (44). Başka bir çalışmada da juvenil psoriazis hastalarında HLA-A3, Cw1 ve 

DR7 antijenleri ile birliktelik gösterilirken aile öyküsü olanlarda da HLA-DR8 ile pozitif 

korelasyon saptanmıştır (63). 
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Psoriazis otoimmün birçok hastalıkla birlikteliği saptanmış bir hastalıktır. Çocukluk 

çağında morfea, vitiligo ile birlikteliği saptanan olgular bulunmaktadır. Yetişkin psoriazis 

hastalarında otoimmün tiroid hastalıklarının normal popülasyondan farksız olduğunun 

saptanması üzerine çocuklarda rutin tiroid görüntülemesi önerilmemektedir (64). Ancak 

psoriatik artritte artmış birlikteliğin yetişkinlerde saptanması nedeniyle (65) çocuklarda da 

psoriatik artrit varlığında veya vitiligo gibi otoimmün tiroid hastalıkları ile birlikteliği daha 

fazla saptanmış hastalıkların gözlenmesi durumunda tiroid kan tetkikleri ve görüntülemesi 

önerilmektedir (66). 

 

2.3.2. Enfeksiyonlar 

Patogenezde özellikle yetişkinlerden farklı olarak bakteriyel enfeksiyonların rolü de 

gösterilmiştir. Çocuklarda psoriazis tedavisinde bakteriyel odakların erken tanınması ve 

tedavi edilmesi psoriazis tedavisinde önem taşımaktadır. Psoriazis tedavisinde birçok 

immünsupresif tedavinin kullanımı da hastaların enfeksiyonlara daha yatkın olmasına neden 

olmaktadır.  

Türkiye’den 61 juvenil psoriazis hastasının olası tetikleyici faktörler açısından 

sorgulandığı bir çalışmada %21,3 A grubu beta-hemolitik streptokoklar saptanırken %14,8 

oranında da etkeni belirlenemeyen üst solunum yolu enfeksiyonu olduğu belirtilmiştir (33). 

Keratinosit antijenleri ve streptokokkal antijenler arasındaki çapraz-reaksiyonun bu tetikleyici 

ili şkide önemli olduğu düşünülmektedir (67).  

30 çocuk ve 30 yetişkin psoriazis hastasının ASO (anti streptolizin-O) değerlerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada ASO değerleri yüksek olan çocukların normal olan çocuklara 

göre daha fazla oranda guttat tipte olduğu saptanmıştır.  Plak tip psoriazisi olan çocuklarda 

ASO değerleri yüksek olanların normal olanlara oranla daha yüksek PASI değerleri olduğu 

gözlenmiştir (38). 

Bu nedenlerle yetişkinlerden farklı olarak çocukluk çağındaki bazı psoriazis tiplerinde 

antibiyotikler kullanılabilmektedir ancak rutin olarak önerilmez. Boğaz kültüründe etken 

gösterildiğinde özellikle guttat psoriazisde kullanılmaktadır. Bunun dışında çocuklarda 

püstüler psoriazisde de sistemik antibiyotikler kullanılabilmektedir. Ancak yetişkinde görülen 

guttat psoriazisde önerilmemektedir. Çünkü yetişkin psoriazis hastalarının ASO değerleri 
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ölçülerek yapılan çalışmalarda hastalığın guttat veya plak tip olması ile ASO değerleri 

arasında ilişki kurulamadığı gibi ASO değerlerinin artması ile PASI arasında da ilişki 

saptanmamıştır (38). Pediatrik psoriazis olgularında özellikle penisilin, eritromisin tercih 

edilmektedir. Literatürde pediatrik olgularda plasebo kontrollü çalışma bulunmadığı için 

antibiyotik tedavisinde standart bir yaklaşım, ideal tedavi dozu bulunmamaktadır. Plasebo 

kontrollü çalışmaların sayısı artmadıkça antibiyotik tedavisinin etkili veya faydasız 

olduğundan bahsetmek mümkün olamamaktadır (29,30). 

1975-2001 yılları arasında özellikle çocuk ve genç erişkinlerin dahil edildiği, guttat ve 

kronik plak psoriazisde antibiyotik etkinliğinin değerlendirildiği çalışmalardan sadece birinin 

plasebo kontrollü olduğu, diğer iki çalışmada kontrol grubu olmadığı görülmektedir. 17 

hastanın değerlendirildiği ilk çalışmada hastaların %82,4’ünde iyileşme gözlenirken ve 

%17,6’sında lezyonlarda değişiklik gözlenmemiştir. 9 hastanın değerlendirildiği ikinci 

çalışmada ise %55,6’ sında lezyonlarda tamamen/kısmen silinme, %44,4’ünde ise iyileşme 

saptanmıştır. İlk grubun oral penisilin veya eritromisin tedavisine ek olarak rifampisin aldığı 

ve kontrol grubunun da penisilin veya eritromisine ek olarak plasebo aldığı bir çalışmada 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında ilk grupta lezyonlarda değişiklik olmadığı belirtilmiştir. 

Çalışmaların hiçbirinde lezyonlarda kötüleşme izlenmemiştir. Çalışmalarda penisilin, 

eritromisin, roksitromisin, klaritromisin ve rifampisin kullanılmıştır (26).  

2005 yılına ait 30 kronik plak psoriazis hastasının dahil edildiği bir çalışmada 

hastalara 24 hafta boyunca iki haftada bir 1,2 milyon ünite intramuskuler benzatin penisilin 

enjeksiyonları yapılmış, 24 hafta sonrasında doz ayda bire düşülmüş. %50 hastada ASO 

pozitifliği, iki hastada da boğaz kültüründe beta hemolitik streptokok üretildiğinden 

bahsedilen bu çalışmada  ilk 4 haftada hastaların PASI değerleri sabit izlenirken 12. haftadan 

itibaren belirgin düzelme saptanmış. 36. haftada hastaların %66,6’sında (20 hasta) PASI’da 

%91-100 arasında, %30’unda (9 hasta) %61-90 arasında gerileme gözlenirken bir hastada 

%31-60 arasında gerileme gözlenmiş. Bu çalışmada değerlendirilen hastaların dördü 18 yaş 

altında olup üçünde %91-100 arasında yanıt alınırken birinde %61-90 arasında yanıt 

alınmıştır (54). 

Sistematik değerlendirmelerde literatürdeki çalışmalardan yola çıkarak çocukluk 

çağında antibiyotik kullanımının etkinliğinden veya etkisizliğinden bahsetmenin mümkün 

olmadığından ve literatürde antibiyotikleri direkt olarak plasebo ile karşılaştıran çalışma 

olmadığından bahsedilmiştir (68,69). 
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Serolojik olarak streptokokkal enfeksiyonu doğrulanan 43 adet yetişkin erkek guttat 

psoriazis hastasının dahil edildiği plasebo kontrollü bir çalışmada kontrol, eritromisin ve 

penisilin grupları arasında fark saptanmazken, hiçbir grupta iyileşme olmadığı belirtilmektedir 

(53). Literatürde yetişkinlerde kronik plak psoriazisde azitromisin ile plaseboyu karşılaştıran 

çalışma bulunmaktadır. 4 gün boyunca 500 mg/gün azitromisin verilen 10 gün tedavisiz 

bırakılan gruba 48 hafta boyunca aynı tedavi devam edilmiş ve hasta grubunda %93,3 

oranında iyileşme saptanırken plasebo verilen kontrol grubunda değişiklik gözlenmemiştir 

(70). Ancak çocuk psoriazisi için yetişkinlerden çıkarım yapmak doğru olmayacağından 

çocuk grubunda yapılan plasebo kontrollü çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Guttat veya plak psoriazis olgularında üçten fazla rekürren enfeksiyon varlığında 

tonsillektomi endikasyonundan bahsedilmektedir (29). Literatürde guttat ve kronik plak 

psoriazisde tonsillektomi etkinliğinin değerlendirildiği çalışmalara bakılacak olursa beş 

çalışmanın da kontrol grubu olmadan yapılan çalışmalar olduğu görülmektedir. Bu 

çalışmalarda lezyonlarda tam silinme oranı %32 ile %53 arasında değişirken sadece bir 

çalışmada hastaların %7’sinde lezyonların arttığından bahsedilmektedir. Lezyonlarda azalma 

oranı da %23-39 arasında değişmektedir  (26).  Tonsillektomi sonuçlarının değerlendirildiği 

plasebo kontrollü çalışma olmadığı için bu konuda da net yorumlar yapmak mümkün 

olamamaktadır.  

Literatürde perianal streptokokkal dermatit (PSD) ile tetiklenen guttat psoriazis 

olguları mevcuttur (51,55). Literatürde aktarılan olgulardan birinde PSD’ye balanitisin de 

eşlik ettiğinden bahsedilmektedir (55). Hatta plak tip psoriazisli dört yaşında bir hastada PSD 

saptandığı belirtilmiştir (56). PSD A grubu beta hemolitik streptokoklarla tetiklenen bir deri 

enfeksiyonu olup sıklıkla 6 ay-10 yaş arasında görülmektedir. Perianal eritem, kaşıntı, rektal 

ağrı şikayetleri ile başvuran bu hastalarda penisilin, eritromisin, roksitromisin, azitromisin 

tedavileri kullanılabilir. Amoksisilin 40 mg/kg/gün (bu toplam doz üçe bölünerek) önerilirken 

tedaviye topikal mupirosinin de 3x1 olarak 10 gün eklenebileceği belirtilmektedir (56). PSD, 

tanının uzun süre atlanma ihtimalinin yüksek olduğu bu nedenle de eşlik ettiği guttat 

psoriazisli olgularda tedaviye yanıtı etkileyebilmesi nedeniyle önemlidir.  

Streptokoklar dışında stafilokokların da etyolojideki rolü ile ilgili çalışmalar 

bulunmaktadır. 50 plak tip psoriazis hastası ve 50 kontrol üzerinde yapılan Türkiye’den bir 

çalışmada hasta grubunda lezyonlu deriden yapılan kültürlerde stafilokok üretilmesi açısından 

lezyonsuz deriye göre anlamlı fark saptanmıştır. Nazal stafilokok taşıyıcılığı psoriazis 
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grubunda daha yüksek oranda saptanırken, lezyonlu deride saptanan suşların lezyonsuz 

deridekilere oranla ve psoriazis hastalarının burunlarından izole edilen sujların da kontrol 

grubundakilere oranla daha toksijenik olduğu belirtilmiştir (50). 

Literatürde human papilloma virus (HPV), molluskum kontagiozum ile birliktelik 

gösteren psoriazis olguları bildirilmiştir (27,71). Kawasaki Hastalığı nedeniyle psoriatik 

erüpsiyon gelişen olgular da bulunmaktadır (72). 

 

2.3.3. Psikolojik faktörler 

Psikososyal faktörlerin psoriazisin hem başlangıç hem de alevlenmesinde önemli rol 

oynadığı gösterilmiştir (73). Hastalığın ilk ortaya çıkışında stresin %40 etkili olduğu ve %37 

oranında da hastalığı kötüleştirdiği bildirilmi ştir (73). Bazı yayınlarda bu oranın %80’lere 

kadar çıktığından bahsedilmektedir (74). İlk akut guttat psoriazis atağını geçiren hastalar 

üzerinde yapılan bir çalışmada farengial enfeksiyon ve ailede psoriazis öyküsü kadar stresin 

de tetikleyici bir faktör olduğu gösterilmiştir (75). Erken başlangıçlı (<40 yaş) psoriazis 

hastalarının geç başlangıçlı olanlara göre daha kolay stresten etkilendiği bildirilmi ştir (76).  

Genellikle psoriazis hastaları da hastalıklarının en önemli nedeni olarak stresi 

öngörmektedirler. 162 psoriazis hastasına hastalıklarının en önemli nedeni sorulduğunda 

%60,1’inin stresi neden olarak düşündüğü öğrenilmiştir (77). 

 

2.3.4. Beslenme 

Eskimolarda psoriazis görülme oranının diğer toplumlara göre daha düşük olmasından 

yola çıkılarak beslenmenin de psoriazis gelişimine etkili olduğu öne sürülmüştür (30). Besin 

takviyeleri psoriazisi iyileştirmese de hastalık şiddetini azaltabilmektedir. Omega-3 yağ 

asidlerinden zengin balık yağı bu konuda en çok önerilen besindir. Araşidonik asit ve 

dokosapentaenoik asit yapısında bulunmaları nedeniyle omega-3 ve omega-6’nın bu etkiyi 

gösterdikleri düşünülmektedir. 

83 yetişkin kronik plak psoriazis hastası üzerinde yapılan çift kör, randomize bir 

çalışmada iki farklı gruba 14 gün boyunca omega-3 ve omega-6 içeren lipid infüzyonları 
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verilerek PASI skorlarındaki gerilemeler açısından iki grup değerlendirilmiş. Omega-3 ve 

omega-6 gruplarında PASI’da sırasıyla ortalama 11,2 ve 7,5 gerileme olduğu, omega-3 içeren 

lipid infüzyonunun daha etkili olduğu ve her iki grupta da yan etki gözlenmediği belirtilmiştir 

(78). 7,5 gr/gün balık yağı içenlerle 700 gr/hafta balık tüketenlerin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada ölçülen eikosapentaenoik asit ve dokosapentaenoik asit düzeylerinin benzer olduğu 

saptanmış ve böylece haftada 4-6 öğün balık tüketiminin, diyete ek olarak günlük balık yağı 

tüketimi ile benzer etki gösterdiği savunulmuştur (79).  

 

2.4. HASTALIK ŞİDDETİNİN HESAPLANMASI 

Psoriazis hastalığının değerlendirilmesinde farklı ölçekler kullanılabilmektedir. PASI 

(Tablo-2), vücut yüzey alanı (Body Surface Area=BSA) (Tablo-2), hekimin genel 

değerlendirmesi (PGA= physician’s global assessment), NAPSI, dermatoloji yaşam kalite 

indeksi (DLQI) kullanılan ölçeklerden bazılarıdır. Yetişkinlerde de aynı şekilde kullanılan bu 

ölçeklerden özellikle BSA değerlerinin çocuklarda baş-vücut oranlarının farklı olması 

nedeniyle farklı hesaplanması gerektiği üzerinde durulmaktadır. Dermatologların çocukluk 

çağında psoriazis şiddetini değerlendirmeyi tercih ettikleri ölçeklerin sorgulandığı bir 

çalışmada azalan sırayla PASI, BSA, PGA, DLQI ve NAPSI kullandıkları öğrenilmiştir (29). 

 

Tablo-2: Tutulan vücut yüzey alanına göre psoriazis şiddetinin değerlendirilmesi (27,30) 

Tutulan Vücut Yüzey Alanı (Body Surface Area=BSA) 

<%3:  hafif 

%3-10: orta 

>%10: şiddetli 

 

2.5. HASTALIK KOMORB İDİTELER İ 

Yetişkinlerde yapılan çalışmalarda psoriazisin miyokard enfarktüsü (MI), 

kardiyovasküler hastalıklar, metabolik sendrom, hiperlipidemi (4), HT (4), DM (4), düşük 

HDL-kolesterol (80), obezite (4), romatoid artrit (RA) (4) ve Crohn hastalıkları (4) açısından 
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bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Metabolik sendromun komponentleri iskemik kalp 

hastalığı, HT, DM, obezite, hiperlipidemi olarak tanımlanmaktadır  (8,81). 

20 yaşından küçük psoriazis hastalarında komorbiditelerin normal popülasyonla 

karşılaştırıldığında iki kat daha fazla olduğu saptanmış ve oranların sırasıyla %14,4 ve %7,2 

olduğundan bahsedilmiştir. Bu çalışmada hiperlipidemi, obezite, HT, DM, RA ve Crohn için 

artmış riskten söz edilirken farklı olarak Crohn hastalığının normal popülasyona göre 3-4 kat 

daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Hiperlipidemi, DM, HT riski ise iki kat olarak tarif 

edilirken iskemik kalp hastalığı ve ülseratif kolit riski fazla ancak istatistiksel anlamsız olarak 

belirtilmiştir (4).  

 

2.5.1. Obezite 

Obezite ve psoriazis arasındaki ilişki tam olarak bilinmemektedir. Vücut kitle indeksi 

(VK İ) yüksekliği sedanter yaşam, alkol kullanımı, depresyon, yiyecek alışkanlıkları ile 

ili şkilendirilebilmektedir. VKİ artışı hastalığın tetiklemesiyle gelişebileceği gibi hastalığı 

tetikleyen bir neden de olabilir. Adipoz doku leptin, rezistin, adiponektin gibi birçok hormon 

ve sitokin salgılayan (TNF-α, IL-6, IL-8) aktif bir endokrin organdır. Bu nedenle obezitenin 

psoriazisi tetikleyebileceği belirtilmiştir (80). Tam tersine psoriazisin de obeziteyi arttıran bir 

risk faktörü olduğunu belirten çalışmalar bulunmaktadır (82). TNF-α düzeyleri ile VKİ 

arasında korelasyon olduğu gösterilmiştir (83). 

96 juvenil psoriazis ve 100 kontrol hastası üzerinde yapılan bir çalışmada fazla kilolu 

olmanın psoriazis için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (84). 1074 juvenil psoriazis 

hastasının değerlendirildiği bir çalışmada sadece kızlarda 12-13 yaşları için artmış kilo ile 

psoriazis arasında ilişki bulunurken, erkeklerde ilişki saptanmamıştır (85).  

Yetişkinlerde de adipoz doku artışı ve kilo alımı ile kadınlarda psoriazis riskinin 

arttığını ileri süren çalışmalar bulunmaktadır (86). Ancak tam tersine yetişkinlerde yapılan bir 

çalışmada psoriazis tanı anında obezitenin hastalık için risk faktörü olduğu gösterilemezken 

takipte kilo artışı görülmesi nedeniyle hastalığın obeziteyi tetiklediği yorumunda 

bulunulmuştur. Ayrıca obezitenin tedaviye yanıta pozitif veya negatif etkisi saptanmamıştır. 

Hem normal kilodaki hem de obez psoriazislilerde sigara içme oranı normal kilolu ve obez 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur (82).  
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127706 orta şiddetli psoriazis ve 3854 şiddetli psoriazis hastasının değerlendirildiği bir 

çalışmada psoriazis hastalarının sağlıklı gruba göre obezite riskinin daha yüksek olduğu, hatta 

şiddetli grubun orta şiddetli psoriazis grubuna göre daha da riskli olduğu saptanmıştır (87).  

Juvenil psoriazis hastalarında VKİ’nin sağlıklı gruba göre daha yüksek olduğunu 

gösteren çalışmalar (85) olmasına rağmen erken başlangıçlı (<18 yaş) yetişkin psoriazis 

hastalarında artmış VKİ saptanmadığı da bildirilmiştir (102). 

 

2.5.2. Karaciğer Hastalıkları 

Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) terimi alkol alımı olmayan bireylerde 

hepatik steatozdan siroza kadar değişen bir yelpazede karaciğer patolojisini ifade etmektedir. 

Hepatik steatoz hepatositteki yağ oranının %5’den fazla olması anlamına gelirken non-alkolik 

hepatosteatoz  (NASH) ise hepatositlerde fibrozisin eşlik ettiği veya etmediği hepatosit hasarı 

ve inflamasyon olarak tanımlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda psoriazis hastalarında hem 

NAYKH hem de NASH saptanmıştır (80). 

NAYKH olanlarda DM ve kardiyovasküler hastalıklar, siroz ve hepatosellüler 

karsinom açısından artmış risk bulunmaktadır. NASH olanlar ise siroza dönüşüm ve siroz 

komplikasyonları açısından risk taşımaktadır (80).  

Psoriazis patogenezinde de rolü olan adipoz dokudan salınan birçok adipokin, sitokin 

yağlı karaciğer gelişiminde de rol oynamaktadır. TNF-α düzeyleri ile NAYKH arasında ilişki 

mevcuttur (83). TNF-α insülin reseptör aracılı sinyal iletimini inhibe ederek insülin direncini 

tetiklemektedir. Ayrıca hepatositlerde yağ asid oksidasyonunu arttıran, yağ asid alımını inhibe 

eden, hepatik insülin duyarlılığını arttıran adiponektin üretimini azaltmaktadır (88). Bunlarla 

ili şkili olarak NAYKH ve psoriazisde adiponektin düzeyleri düşük saptanmıştır (89). Visseral 

abdominal adipoz doku subkutan dokuya oranla TNF-α, IL-6 vb. proinflamatuar adipokinler 

için daha önemli bir kaynaktır. Bu da obezite ile NAYKH, insülin rezistansı ve diğer 

metabolik sendrom nedenlerini açıklamaktadır (80). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarla psoriazis hastalarındaki NAYKH oranları 

gösterilmiştir. Yaş, cinsiyet, VKİ açısından eşleştirilmi ş 130 yetişkin kronik plak psoriazis ve 

260 sağlıklı kontrol üzerinde yapılan bir çalışmada NAYKH sırasıyla %47 ve %28 olarak 

saptanmıştır. Alkol kullananlar, alkolik yağlı karaciğer hastalığını dışlamak amacıyla 
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değerlendirme dışı bırakıldığında bile %37, %21 oranları saptanmıştır. Bu çalışmada NAYKH 

yüksek PASI değeri ile ilişkili bulunmuştur (90). Benzer bir çalışmada yine psoriazisli 

hastalarda NAYKH oranı yüksek bulunurken obezite, metabolik sendrom, psoriatik artrit ile 

ili şkili olduğu belirtilmiştir. Çalışmacılar psoriatik olmayan NAYKH olanlara göre psoriazisli 

NAYKH da karaciğer fibrozisinin daha şiddetli olduğunu bu nedenle de hepatotoksik ilaç 

başlanmadan önce hastaların yağlı karaciğer açısından değerlendirilmesinin önemli olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu çalışmada NAYKH ile yüksek PASI değeri arasında ilişki saptanmamıştır 

(91). 

 

2.5.3. Metabolik Sendrom, Diyabet ve İnsülin Direnci  

NAYKH metabolik sendromda karaciğer tutulum göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. Psoriazis hastalarında NAYKH oranlarının yüksek olmasından yola çıkılarak 

hastalardaki metabolik sendrom oranları araştırılmıştır.  

Metabolik sendrom, insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz intoleransı 

veya DM, dislipidemi, HT ve koroner arter hastalığı (KAH) gibi sistemik bozuklukların 

birbirine eklendiği bir endokrinopatidir. 

Ulusal kolesterol eğitim programı yetişkin tedavi paneli-III (NCEP ATP 3) e göre 

metabolik sendrom tanı kriterleri arasında kan basıncı, bel çevresi, açlık glikozu, trigliserid ve 

HDL-kolesterol düzeyi yer almaktadır (Tablo-3). Bu beş kriterden üçü olduğunda metabolik 

sendrom tanısı konulmaktadır. Dünya Sağlık Örgütünün (WHO) kriterlerinde farklı olarak 

insülin düzeyleri de yer almaktadır. Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği Metabolik 

Sendrom Çalışma Grubu tarafından da 2001-NCEP ATP-III ile WHO’nun tanı kriterlerinden 

oluşturulan farklı bir tanı kılavuzu kullanılmaktadır (Tablo-4).  
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Tablo-3: Ulusal kolesterol eğitim programı yetişkin tedavi paneli-III (NCEP ATP 3)-2001 

Metabolik sendrom tanı kriterleri (8) 

                         Risk Faktörleri                             Sınır Değerler 
Abdominal obezite Bel çevresi: Erkeklerde ≥ 102 cm 

                    Kadınlarda ≥ 88 cm 
Trigliserid seviyesinde yükseklik ≥ 150 mg/dl 
HDL-kolesterol seviyelerinde düşüklük Erkeklerde <40 mg/dl, kadınlarda <50 mg/dl 
Hipertansiyon ≥130 mmHg sistolik ya da ≥85 mmHg 

diyastolik 
Hiperglisemi Açlık glikoz seviyesi ≥100mg/dl 

 

Tablo-4: Türkiye Endokrinoloji Metabolizma Derneği, Metabolik Sendrom Çalışma Grubu, 

Metabolik Sendrom Tanı Kriterleri (2005) (81) 

Aşağıdakilerden en az biri: 
• Diabetes mellitus veya 
• Bozulmuş glukoz toleransı veya 
• İnsülin direnci 
ve 
Aşağıdakilerden en az ikisi: 
·Hipertansiyon (sistolik kan basıncı>130, diyastolik kan basıncı>85 mmHg veya 
antihipertansif kullanıyor olmak) 
·Dislipidemi (trigliserid düzeyi > 150 mg/dl veya HDL-kolesterol düzeyi erkekte < 40 mg/dl, 
kadında < 50 mg/dl) 
·Abdominal obezite (VKİ > 30 kg/m2 veya bel çevresi: erkeklerde> 94 cm, kadınlarda 
>80 cm) 

 

Psoriazisde artmış metabolik sendrom varlığı ve insülin direncinin nedeni tam olarak 

bilinmese de kronik inflamasyona bağlı olduğu düşünülmektedir. Hastalarda abdominal 

obezite ve insülin direnci de metabolik sendromun gelişiminde etkilidir. Kronik inflamatuar 

hastalıklardan sistemik lupus eritematozus ve RA’de de artmış metabolik sendrom oranı bu 

ili şkiyi doğrulamaktadır (80). Ayrıca NAYKH ile karaciğerden bazı maddelerin salınımının 

arttığı ve metabolik sendrom gelişiminin bu yolla tetiklendiği de öne sürülmüştür. Yağlı 

karaciğerde çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL-kolesterol) sekresyonunun arttığı ve 

HDL-kolesterolün de azaldığı saptanmıştır. Hepatosit hasarının ardından anjiotensin-II’nin 

salgılandığı ve HT’nin tetiklendiği iddia edilmiştir. NAYKH ve psoriazisde TNF-α, IL-6, C-

reaktif protein (CRP), glikoz, fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 gibi inflamatuar 

ve protrombotik faktörlerin artması, adiponektin vb. antiinflamatuar sitokinlerin azalması hem 
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metabolik sendrom hem de kardiyovasküler hastalıklar açısından riski arttırmaktadır (7,8). 

Metabolik sendromun kendisi de tip-2 DM gelişim riskini 3-9 kat (92,93) , koroner arter 

hastalıkları , serebrovasküler olay ve MI riskini de 2-3 kat arttırmaktadır (94). 

İnsülin direnci yağlı karaciğerle ilişkilidir hatta insülin direncinin şiddeti arttıkça 

NAYKH derecesi de artmaktadır. Ancak insülin direncinin hepatik steatoza nasıl neden 

olduğu tam olarak bilinmemektedir. İnsülin direnci varlığında serbest yağ asidlerinin (SYA) 

karaciğere geçişinin artması; hepatositlerden SYA’nin bozulmuş kaçışı; trigliserid, SYA 

sentezinin artması; hepatositlerde SYA’nin beta oksidasyonunun azalması; diyette SYA ve 

kalori alımının artması sonucunda hepatik steatozun gerçekleştiği düşünülmektedir (80). 

Psoriazis ile metabolik sendrom arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada 

psoriazis hastalarında ve kontrol grubunda sırasıyla DM %13,8 ve %7,3, HT %27,5 ve %14,4, 

obezite %8,4 ve %3,6, iskemik kalp hastalığı ise %14,2 ve %7,1 oranlarında saptanmıştır. İki 

grup arasında tüm bu hastalıklar açısından istatistiksel anlamlı fark saptanırken çalışmacılar 

bu hastalıkların sadece psoriazisle ilişkilerinin kanıtlandığının üzerinde durmuş ve  psoriazisin 

neden olduğunun söylenmesinin mümkün olamayacağı belirtilmiştir (95). 

Yine benzer bir çalışmada psoriazis ile metabolik sendrom ilişkisi sorgulanmış ve 

psoriazis hastalarında 40 yaşından sonra kontrol grubuna göre belirgin yüksek oranda 

metabolik sendrom gözlenmiştir. Hipertrigliseridemi ve obezite oranları da yüksek 

saptanırken, hiperglisemi, HT ve HDL-kolesterol düzeyleri kontrol grubu ile benzer 

bulunmuş. Metabolik sendrom ile hastalık şiddeti arasında ilişki saptanmazken, hastalık süresi 

ile ili şkili olduğu belirtilmiştir (96). 

Hastalıkla ilişkili olarak psoriazis hastalarında alkol ve sigara normal popülasyona 

göre daha fazla kullanılmaktadır. Sigara ve alkolün karıştırıcı etkisini ekarte etmek için 

yapılan regresyon analizinin sonucunda bile psoriazis hastalarında normal popülasyona göre 

tip-2 DM, HT, obezite, kardiyovasküler hastalık ve hiperlipidemi açısından artmış risk 

saptanmıştır (97). 

36702 psoriazis hastası ve aynı sayıda non-psoriatik hasta sigara içme durumu, VKİ, 

HT, hiperlipidemi, enfeksiyon ve sistemik steroid kullanımı vb. karıştırıcı faktörler ekarte 

edildikten sonra karşılaştırıldığında DM gelişmesi için relatif risk değeri 1,31 olarak 

saptanmıştır.  Hastalık süresi, şiddeti ve sistemik tedavi kullanımı arttıkça, psoriazisli bireyde 

ek olarak hiperlipidemi ve obezite eklendikçe relatif riskin daha da arttığı gösterilmiş. DM 
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gelişme riskinin <60 yaş grubunda 60 yaşından büyüklere oranla daha fazla olduğu ve 

kadınlarda da riskin erkeklerden daha fazla olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada 0-29 yaş arası 

18 hasta olduğu ve bu gruptaki DM insidans oranının 2,75 olduğundan bahsedilmiştir (98). 

Yetişkin psoriazis hastalarında bazı çalışmalarda insülin duyarlılığı açısından normal 

popülasyona oranla fark saptanmazken (10) bazı çalışmalarda da insülin duyarlılığının 

azaldığı belirtilmektedir (20,99). 70 psoriazis ve 40 kontrol hastası üzerinde yapılan 

Türkiye’den bir çalışmada psoriazis hastalarının kontrol grubuna göre daha fazla insülin 

direncinin olduğu, özellikle tip-2 psoriazislilerde daha fazla bozulmuş glukoz toleransı olduğu 

belirtilmiştir ancak hastalık şiddeti ve süresi ile korelasyonu saptanmamıştır (99). İnsülin 

duyarlılığının değerlendirilmesi için çok çeşitli yöntemler bulunmaktadır. Psoriazis 

hastalarında farklı yöntemlerin karşılaştırıldığı bir çalışmada HOMA-IR’nin bu metodlar 

arasında en kullanışlı yöntem olduğu belirtilmektedir (99). 

En az bir kez hospitalize edilmiş psoriazis hastalarının kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığı bir çalışmada DM açısından artmış risk saptanmıştır (97). 

Tüm bu çalışmaların tersine 22 hasta ve 22 kontrollük bir çalışmada hasta grubunda 

lipidlerden sadece HDL-kolesterol düzeyi düşük saptanırken, insülin sekresyonu ve insülin 

duyarlılığı açısından iki grup arasında fark saptanmamıştır (10). 

203 psoriatik hastanın 904 non-psoriatik bireyle karşılaştırıldığı bir çalışmada normal 

kilolu psoriazis hastalarının açlık glikozu, total kolesterol, trigliserid ve kan basıncı değerleri 

kilolu psoriatik hastalardan düşük bulunurken non-psoriatik normal kilolu bireylerden farksız 

olduğu saptanmıştır (14).  

Etanercept tedavisinin insülin direnci üzerine etkisinin araştırıldığı çalışmalarda farklı 

sonuçlara ulaşılmıştır. Dokuz hastalık bir çalışmada tedavi sonrası insülin duyarlılığının arttığı 

saptanırken (100), oniki hastalık bir çalışmada ise etkisiz olduğu ileri sürülmüştür (101). 

Adiponektin de TNF-α, IL-6 ve IFN-γ üretimini azaltarak anti-inflamatuar etki 

göstermektedir. Ancak psoriazisde artan TNF-α düzeyleri adiponektinin üretiminin 

azalmasına neden olmaktadır (80,88). 

Yine adiponektin gibi IL-6, leptin, rezistin de hepatik steatoz gelişmesinde katkısı olan 

ve insülin duyarlılığında rolü olduğu düşünülen adipositlerdendir. Bazı çalışmalarda leptinin 

yağlı karaciğer ile ilişkisi gösterilirken (102) bazılarında gösterilememiştir (103). Şiddetli 
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psoriazis hastalarında serum leptin, doku leptin düzeyleri ve leptin reseptör ekspresyonu hafif 

şiddetli psoriazis hastalarına ve sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek seviyelerde 

bulunmuş ve serum leptin düzeyleri ile hastalık süresi ve PASI şiddeti arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır (5). 

Psoriazisli hastalarda hastalık şiddeti ile korele bir şekilde kontrol grubuna göre artmış 

rezistin seviyelerinin saptanması nedeniyle psoriazis etyopatogenezinde rolü olduğu öne 

sürülmüştür. Aynı çalışmada leptin seviyelerinin kontrol grubundan farkı saptanmazken IL-6 

ve IL-1-β seviyelerinin hasta grubunda daha yüksek olduğu belirtilmiştir (6). Yapılan 

çalışmalarda rezistinin sistemik insülin direnci ile korelasyonu gösterilirken yağlı karaciğer 

gelişimi ile ili şkili olduğu öne sürülmüştür (104). 

IL-6’nın psoriazisde hem keratinositlerdeki inflamatuar yanıtta görevli olduğu hem de 

insülin direnci ve yağlı karaciğer gelişimi üzerine etkili olduğu tanımlanmıştır (80). 

 

2.5.4. Hiperlipidemi 

Hiperlipideminin psoriazis hastalarında neden görüldüğü tam olarak bilinmemektedir. 

Hatta psoriazisin mi hiperlipidemiyi tetiklediği veya hiperlipideminin mi hastalık için bir risk 

faktörü olduğu tam olarak bilinmemektedir. Psoriazis için kullanılan asitretin, siklosporin vb. 

ilaçların da lipid düzeyleri üzerine etkisi olması bu sorulara yanıt alınmasını daha da 

güçleştirmektedir. İmmün sistemdeki değişikliklerin ve gastrointestinal sistemdeki yapısal ve 

fonksiyonel patolojilerin lipid metabolizmasında değişikliklere neden olduğu düşünülmektedir 

(17). 

200 psoriazis ve 285 kontrol hastasının karşılaştırıldığı bir çalışmada hastaların 

VLDL-kolesterol, HDL-kolesterol düzeyleri yüksek saptanmıştır (15). 100 psoriazis ve 100 

kontrol hastasının değerlendirildiği başka bir çalışmada ise kolesterol ve LDL-kolesterol 

düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı yüksek saptanırken trigliserid, VLDL-kolesterol, 

HDL-kolesterol değerleri arasında fark saptanmamıştır (16). 

35 hasta ve kontrolün dahil edildiği Türkiye’den bir çalışmada psoriazisli grupta 

kolesterol, triaçilgliserol, LDL-kolesterol, CRP, sedim, polimorfonükleer lökositler, 

seruloplazmin ve fibrinojen, lipid peroksidasyon ürünleri daha yüksek saptanırken total 

antioksidan ürünler ve antioksidan enzim aktiviteleri daha düşük saptanmıştır (9). Akhyani ve 
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ark. nın çalışmasında ise trigliserid, kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol düzeyleri 

normal popülasyona göre anlamlı yüksek saptanırken HDL-kolesterol düzeyinde anlamlı fark 

saptanmamıştır (17). 

22 hasta ve 22 kontrollük bir çalışmada lipidler arasında sadece HDL-kolesterol 

düzeyi düşük saptanmıştır (10). 

15 juvenil psoriazis ve 14 kontrolün dahil edildiği bir çalışmada hasta grubunda  

triaçilgliserol, total kolesterol düzeylerinde ve LDL-kolesterol/protein, HDL-

kolesterol/protein oranlarında anlamlı yükseklik, apoprotein düzeyinde anlamlı düşüklük 

saptanmıştır (21).   

Normal popülasyona göre trigliserid düzeyinin yüksek (105), antioksidan olan vitamin 

A ve E düzeylerinin düşük (106), serum apolipoprotein B, C-II, C-III seviyelerinin yüksek 

(11) saptandığı çalışmalar da bulunmaktadır.  

 

2.5.5. Hipertansiyon 

Yapılan çalışmalarda yetişkin psoriazisli grupta normal popülasyona oranla daha fazla 

HT riski saptanmıştır (97,107). 

52 psoriazis ve 51 sağlıklı kontrolün ACE düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmada 

hasta grubun ACE düzeyleri sağlıklı kontrole göre anlamlı yüksek saptanırken hastaların 

%42’sinin ACE düzeyinin yüksek olduğu belirtilmiştir (12). Anjiotensin-II ACE 

aktivasyonunun bir ürünü olup damar tonusunu düzenler, pro-inflamatuar sitokinlerin 

salınmasını stimule eder ve nitrik oksid salınımını baskılar. Yani ACE aktivitesi arttığında 

anjiotensin-II düzeyleri de artarak inflamasyou daha da arttırır (108). Buradan yola çıkılarak 

psoriazisdeki artmış HT riskinin bu ilişki ile açıklanabileceği belirtilmiştir. 

En az bir kez hospitalize edilmiş 581 psoriazis hastası ile 1044 kontrol hastasının dahil 

edildiği çalışmada saptanan HT oranları sırasıyla %21,9 ve %10,2 olarak saptanmıştır (97).  
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2.5.6. Kardiyovasküler hastalıklar 

Psoriazis patofizyolojisindeki antijen sunumundaki artış, T hücre aktivasyonu, salınan 

sitokinler, CRP yüksekliği gibi sistemik inflamasyon nedeniyle bu hastalarda kalp 

hastalıklarının da daha sık görülebileceği düşünülmektedir (109). Psoriazis hastalarında yaş 

eşleştirmeli kontrol grubuna göre DM, kardiyovasküler hastalık, obezite, HT açısından artmış 

risk saptanmaktadır (107). Ancak literatürde kardiyovasküler hastalıklar açısından saptanan 

artmış riskin sadece hospitalize edilen hastalarda saptandığını ayaktan takip edilen hiç 

hospitalize edilmemiş hastalardaki riskin toplumdakinden farksız olduğunu belirten çalışmalar 

da mevcuttur (110). Orta veya şiddetli psoriazisde MI riskinin kontrol grubuna göre daha 

fazla olduğu saptanırken bu riskin genç hastalarda daha fazla olduğu saptanmıştır (109). 

Ateroskleroz etyolojisinde rolü olabileceği düşünülerek psoriazis hastalarının okside-

LDL’ye karşı gelişen otoantikor düzeyleri ölçülmüş ve sağlıklı gruba göre hasta grupta daha 

yüksek seviyede antikor saptanmıştır. Antikor seviyeleri hastalık şiddeti ile korele 

bulunmuştur (111). 

Homosistein kardiyovasküler hastalıklar açısından önemli bir risk faktörüdür. Yaş ve 

cinsiyet eşleştirmeli kontrol grubu ile karşılaştırıldığında psoriazis hastalarının homosistein 

düzeylerinin daha yüksek olduğu ve seviyelerin PASI ile korele olduğu saptanmıştır. Yine 

folik asid seviyelerinin de kontrol grubuna göre daha düşük ve PASI ile ters korele olduğu 

belirtilmiştir. Folik asid eksikliğinin nedeni tam olarak bilinmese de derideki artmış turnover 

ve gastrointestinal mukozadaki değişiklikler nedeniyle absorbsiyondaki bozukluğun folik asid 

eksikliğine neden olduğu düşünülmektedir (13).  

 

2.5.7. Psoriatik Artrit 

Eroziv, poliartiküler olarak seyreden psoriatik artrit eklem hasarı ve fonksiyon kaybına 

neden olabilmektedir. Hastaların çoğunda psoriazis lezyonlarının gelişmesinden sonra artrit 

oluşsa da hastaların daha az bir kısmında artrit, lezyonlardan önce gelişmektedir. Psoriazis 

hastalarında psoriatik artrit oranı yapılan çalışmalarda değişkenlik göstermekle birlikte %11 

ile %34 arasında değişmektedir (112). 
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Psoriatik artrit dekstrüktif seyretmesi nedeniyle birçok emosyonel soruna neden 

olmaktadır. Bunun dışında bu hastalarda genel popülasyona göre artmış ölüm oranları 

saptanmıştır (113).  

 

2.5.8. Stres ve Psikiyatrik Hastalıklar 

Stresin tedaviye olan yanıtı geciktirdiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. 37 psoriazis 

hastası üzerinde yapılan bir çalışmada hastaların bir kısmına dBUVB ve PUVA tedavisiyle eş 

zamanlı olarak teypten meditasyon amaçlı stres azaltıcı kayıtlar dinletilmiş ve bu gruptaki 

hastaların lezyonları sadece fototerapi alan gruba göre daha kısa sürede gerilediği 

bildirilmi ştir (114). Ancak tam tersine hastalığının stresten etkilendiğini düşünen psoriazis 

hastalarının üç aylık tedavi takiplerinde tedavi yanıtlarının daha yüksek olduğunu gösteren 

çalışmalar da bulunmaktadır (115). 

105 psoriazis hastası ve 109 sağlıklı birey üzerinde yapılan bir çalışmada psikolojik 

testlerle depresyon, anksiyete ve karakteristik özellikleri değerlendirilmiş. Psoriazis 

hastalarının kontrol grubuna göre depresyon skoru istatistiksel anlamlı yüksek saptanırken ve 

kendine bakım skoru anlamlı düşük saptanmıştır. Depresyon ve anksiyete skorları ile PASI ve 

hastalık süresi arasında korelasyon saptanmamıştır (116). 

Psoriazis hastalarının bir kısmında ayrıca psikiyatrik hastalıklar da bulunmaktadır. Bu 

nedenle eşlik eden psikiyatrik hastalığın tedavisi de önem taşımaktadır. 93 psoriazis hastası 

üzerinde yapılan bir çalışmada hastalar mental hastalıklar, anksiyete, depresyon ve aleksitimi 

(=duygularını tanıma ve sözel olarak ifade etmede güçlük) açısından değerlendirilmiş ve 40 

hastaya en az bir psikiyatrik tanı konulmuş, 30 hastada aleksitimi tanımlanmıştır. Hastalık 

skorlarının hiçbirinin PASI değeriyle korele olmadığı ancak erkeklerde ve hastalık süresi uzun 

olanlarda daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir (115).  

Psoriazis hastalarında hastalığa bağlı olarak kimi zaman ölüm düşünceleri kimi zaman 

da intihar girişimleri görülebilmektedir. 217 psoriazis hastası üzerinde yapılan çalışmada 

%9,7’sinin ölmek istediği, %5,5’inin çalışma anında aktif intihar düşüncelerinin olduğu ve bu 

hastaların depresyon skorlarının, kendilerinin verdiği psoriazis şiddet skorlarının da diğer 

hastalara oranla daha yüksek olduğu saptanmıştır (117). 
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2.5.9. Diğer 

419 pediatrik psoriazis olgusunun incelendiği Hindistan’dan bir çalışmada hastaların 

onsekizinin astım, skleroderma, kolelitiazis, epilepsi vb. hastalıklarının olduğu saptanmış 

ancak çalışmacılar bunların psoriazisin tetiklediği hastalıklar değil de tesadüfi ek hastalıklar 

olarak değerlendirildiğini belirtmişlerdir (41). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hastaların Seçimi 

Çalışmaya 2010 Eylül-2010 Aralık ayları arasında “Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı” polikliniğine başvuran veya aynı klinikte kronik 

hastalıkların düzenli izlendiği özel poliklinikte takipte olan klinik ve histopatolojik olarak 

psoriazis tanısı almış 18 yaşından küçük 40 hasta ve “Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve 

Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı” na başvuran non-psoriatik, cinsiyet-yaşları hastalara eş 

olan 40 kontrol hastası dahil edilmiştir. Prospektif, kontrollü olan bu çalışmaya “Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Komitesi” ne başvurularak etik kurul 

onayı alınmıştır. 

Hasta grubu için bilinen DM, HT, hiperlipidemi, hipotiroidi, kardiyovasküler hastalığı 

olanlar, Türk çocuklarının persentil eğrilerine göre boyu, kilosu %3 persentilin altında ve 

%97’nin üzerinde olanlar, sekonder hiperlipidemiye neden olabilecek nefrotik sendrom, 

kronik böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalığı, bağ doku hastalığı olanlar ve son dört 

haftada sistemik steroid, siklosporin, retinoid kullanmış olanlar, erken puberte (kız çocukları 

için <8 yaş, erkek çocukları için <9 yaş) ve matür doğmasına rağmen düşük doğum ağırlığı 

öyküsü (doğum ağırlığı<2500 gr) olanlar, antihiperlipidemik ve antipsikotik ilaç kullananlar, 

inflamatuar bağırsak hastalığı olanlar, son iki haftada topikal steroid tedavisi alanlar, 

çalışmaya katılmak istemeyenler, bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu onaylamayanlar 

çalışma dışı bırakıldı.  

Sağlıklı grup için bu kriterlere ek olarak psoriazis hastalığı olanlar, ailesinde psoriazis 

öyküsü olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Bir hasta düşük doğum ağırlığı nedeniyle, üç kişi (hasta grubunda bir, kontrol 

grubunda iki) yüksek kilosu nedeniyle, yedi kişi (hasta grubundan 3, kontrol grubunda 4) kan 

vermeyi kabul etmediğinden çalışma dışı bırakıldı. 40 psoriatik ve 40 non-psoriatik çocuk 

sayısına ulaşılıncaya kadar çalışmaya devam edildi. 

Hastalar belirlendikten sonra yapılacak işlemler anlatılarak hastaların ailelerinden 

imzalı “bilgilendirilmiş gönüllü olur formu” alındı. Tüm vücut dermatolojik muayeneleri aynı 

dermatoloji hekimi tarafından yapılan bireylerin “olgu rapor formu” doldurulduktan sonra 

hasta bireylerin PASI ve NAPSI hesaplaması yapıldı. 
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3.2. PASI ve NAPSI hesaplaması 

 
Tablo-5: PASI hesabı (30) 

PASI hesaplanması 
Tutulan alan: 
               <% 10: 1 puan 
               %10-%29: 2 puan 
               %30-%49: 3 puan 
               %50-%69: 4 puan 
               %70-%89: 5 puan 
               %90-%100: 6 puan 
Eritem/ İnfiltrasyon/Skuam: 
               0-4 puan (tutulum yok-şiddetli) 
 
Yüz, gövde, üst ekstremite ve alt ekstremite için ayrı ayrı son 3 parametrenin toplamı alan 
skoru ile çarpılır ve ardından vücut alanının kat sayısı ile çarpılır (Vücut alan kat sayıları: 
baş: 0,1, üst ekstremite:0,2, gövde:0,3, alt ekstremite:0,4) 

 

PASI hesabı Tablo-5’de gösterildiği gibi yapıldı. NAPSI hesaplamasında hastalarda en 

şiddetli tutulum gösteren hedef tırnak seçildikten sonra matriks ve tırnak yatağı ayrı ayrı 

değerlendirildi. Matriks tutulumu değerlendirilirken pitting, lökonişi, lunulada kırmızı spotlar, 

ufalanma ve tırnak yatağı değerlendirilirken de onikolizis, splinter hemoraji, yağ lekesi, 

hiperkeratoz bulguları arandı. Hedef tırnak vertikal ve horizontal iki çizgi ile dört kadrana 

ayrıldı. Tek kadranda varsa 1 puan, iki kadranda varsa 2 puan, 3 kadranda varsa 3 puan ve her 

kadranda varsa 4 puan verildi. Sekiz bulgunun hepsi için 0-4 arasında değişen bu skorlama 

ayrı ayrı yapıldıktan sonra hepsinin toplamı ile NAPSI elde edildi (Tablo-6). 

 

Tablo-6: NAPSI (nail psoriasis severity index-tırnak psoriazisi şiddet indeksi) (118) 

NAPSI (nail psoriasis severity index-tırnak psoriazisi şiddet indeksi) 
Matriks tutulumu de ğerlendirmesi 
Pitting 
Lökonişi 
Lunulada kırmızı spotlar 
Ufalanma 

0 puan: hiçbir kadranda saptanmadı 
1 puan: hedef tırnağın 1/4 ünde (+) 
2 puan: hedef tırnağın 2/4 ünde (+) 
3 puan: hedef tırnağın 3/4 ünde (+) 
4 puan: hedef tırnağın 4/4 ünde (+) 

Tırnak yatağı değerlendirmesi  
Onikolizis 
Splinter hemoraji 
Yağ lekesi 
Hiperkeratoz 

0 puan: hiçbir kadranda saptanmadı 
1 puan: hedef tırnağın 1/4 ünde (+) 
2 puan: hedef tırnağın 2/4 ünde (+) 
3 puan: hedef tırnağın 3/4 ünde (+) 
4 puan: hedef tırnağın 4/4 ünde (+) 

Tek bulgu için hedef tırnak skoru: 0-4  
Tüm bulgular için hedef tırnak skoru: 0-32 
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3.3. Kan tetkiklerinin yapılması ve sonuçların değerlendirilmesi 

Hasta ve kontrol grubunun aynı boy ölçer ve tartı aleti kullanılarak boy, kilo ölçümü 

yapıldı. Bireylerin üst kol 1/3’ünden kısa, 2/3’ünden uzun mesafeyi kaplamayacak şekilde 

uygun manşon seçilerek tansiyon ölçümü yapıldı. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden 

oniki saatlik açlık sonucunda EDTA içermeyen tüplere kan örneği alındı.  

Kan alınma işleminin ardından “Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya 

Anabilim Dalı Araştırma Laboratuarı”nda bir saat içinde yavaş hızda santrifüj edildikten (20 

dakika) sonra ayrılan serum örnekleri -70°C’de saklandı. Hastaların serumunda açlık kan 

şekeri, lipid, insülin düzeylerini saptamaya yönelik olarak kullanılacak glikoz (Biolabo), 

kolesterol (Biolabo), trigliserid (Biolabo), HDL-kolesterol (Biolabo), insülin (İmmulite 2000) 

kitleri kullanım zamanına kadar 2-8°C’de saklandı. Çalışmaya dahil edilecek tüm bireyler 

tamamlandıktan sonra “Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 

Araştırma Laboratuarı”nda serumlarda açlık kan şekeri, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol 

düzeyleri ve “Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji Laboratuarı”nda insülin düzeyleri 

çalışıldı. LDL-kolesterol ise hastaların her birinde ayrı ayrı Friedewald formülü [Total 

kolesterol-(HDL-kolesterol)-(Trigliserid/5)] kullanılarak hesaplandı.  

İnsülin direncini saptamak için pratikte en yaygın kullanılan parametreler arasında 

bulunan HOMA-IR hesaplaması kullanıldı. HOMA-IR glukoz “mg/dl” ve insülin “µΙU/ml” 

cinsinden olmak üzere (açlık glikoz x insülin) / 405 şeklinde hesaplandı. HOMA-IR “1” veya 

altında ise normal, “1” üzerinde ise patolojik olarak kabul edildi (119). 

Kullanılan insülin kiti ile iki µIU/ml üzerindeki değerlerde detaylı parametrik sonuçlar 

alınırken, iki µIU/ml altındaki değerlerde sadece “<2 µIU/ml” gibi non-parametrik bir değer 

alındı. İstatistiksel değerlendirmede insülin değerlerinin tümünün parametrik olarak 

değerlendirilebilmesi için regresyon modeli oluşturulması planlandı. “Ege Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Endokrinoloji Laboratuarı”nda aynı insülin kiti ile insülin değeri >2 µIU/ml 

saptanan hastalar arasından rastgele seçilmiş 112 hastanın CPS (count per second) değerleri 

ve insülin değerleri kullanılarak doğrusal bir regresyon modeli oluşturuldu (Şekil-1). Bu 

modele göre y = -3,829 + 0,00005826.x formülü düzenlendi (x =insülin, y = CPS). Bu 

formüle göre çalışmadaki bireylerden insülin değeri “<2 µIU/ml” olarak saptananların CPS 

değerleri temel alınarak insülin değerleri tahminlendi. Toplamda tüm insülin değerleri 

parametrik değerlendirmeye dahil edildi. 
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Şekil-1: İnsülin değeri >2 µIU/ml saptanan 112 hastanın CPS değerleri ve insülin değerleri 

kullanılarak hazırlanan doğrusal regresyon modeli  

 

Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerin cinsiyet, yaş, boy, kilo, VKİ, tansiyon değerleri, 

ek hastalık varlığı, kullandıkları ilaçlar, soygeçmişinde psoriazis ve DM varlığı, açlık kan 

şekeri, kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, insülin, HOMA-IR düzeyleri 

kaydedildi. Ayrıca psoriazis hastalarının psoriazis başlangıç yaşı, hastalık süresi, hastalık tipi 

(plak, guttat, eritrodermik, invers, püstüler, izole tırnak), saç ve tırnak tutulumu varlığı, PASI 

ve NAPSI değerleri, soygeçmişinde psoriazis olanların birinci ve ikinci derece akrabalarında 

hastalık öyküsü varlığı kaydedildi. 

 

3.4. İstatistiksel analiz 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi, bilgisayar ortamında “SPSS for Windows 

15.0” programı ile yapıldı. Sonuçların istatistiksel değerlendirmesinde T-test, Fisher’s Exact 

test, Pearson korelasyon analizi, Spearman’s korelasyon analizi, Mann-Whitney ve ki-kare 

testleri kullanıldı. p<0,05 olduğunda istatistiksel anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR  

Çalışmaya 40 psoriazis hastası ve yaş, cinsiyet açısından hastalarla eşleştirilmi ş 40 

non-psoriatik kontrol hastası dahil edildi. Her iki grupta 26 kız (%65), 14 erkek (%35) 

bulunmakta iken hastaların yaşları 2 ile 17 arasında değişmekteydi. Yaş ortalamaları 

11,83±3,789 yıl idi (Tablo-7). Çalışmaya dahil edilen hastaların erkek/kız oranı:1/1,85 olarak 

hesaplandı. 

 

Tablo-7: Çalışmaya alınan hastaların cinsiyet ve yaş dağılımı (SS=standart sapma) 

 Hasta Kontrol 

Kız 26 (%65) 26 (%65) 
Cinsiyet 
(n,%) 

Erkek 14 (%35) 14 (%35) 

Toplam 40 40 

Yaş (ortalama±SS, 
aralık değerler) 

 

11,83±3,789 
(2-17) 

11,83±3,789 
(2-17) 

 

Hasta grubunda boy ortalaması 148,55±21,284 iken kontrol grubunda 149,93±21,237 

idi. Gruplarda sırasıyla kilo ortalaması 44,23±17,129 ve 44,10±15,676 iken VKİ 19,240±3,8304 

ve 18,788±3,1168 olarak bulundu. Sistolik tansiyon değeri hasta ve kontrol grubunda sırasıyla 

109,55±14,692 ve 106,93±10,654 iken diyastolik tansiyon değeri de 68,55±9,769 ve 

66,25±8,270 olarak saptandı. Hasta ve kontrol grubu boy, kilo, VKİ, sistolik ve diyastolik 

tansiyon açısından T-test ile karşılaştırıldığında birbirine benzer bulundu (Tablo-8).  
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Tablo 8: Gruplara göre boy, kilo, sistolik ve diyastolik tansiyon değerlerinin ortalamaları 

(SS=standart sapma) 

 Hasta (ort ± SS) Kontrol (ort± SS) p değeri 
Boy (cm) 148,55±21,284 149,93±21,237 0,773 

Kız 145,15±21,694 147,92±20,445 0,638  
 Erkek 154,86±19,701 153,64±22,940 0,882 

Kilo (kg) 44,23±17,129 44,10±15,676 0,973 
Kız 42,12±15,521 42,35±15,102 0,957  

 Erkek 48,14±19,787 47,36±16,764 0,911 
VK İ 19,240±3,8304 18,788±3,1168 0,564 

Kız 19,258±3,6021 18,535±3,1347 0,444  
 Erkek 19,207±4,3660 19,257±3,1434 0,973 
Sistolik TA (mm/Hg) 109,55±14,692 106,93±10,654 0,363 

Diyastolik TA (mm/Hg) 68,55±9,769 66,25±8,270 0,259 

 

15 psoriazis hastasının (%37,5) soygeçmişinde psoriazis öyküsü saptanırken 5 hastada 

(%12,5) birinci derece akrabalarında (anne, baba, kardeş), 10 hastada da (%25) ikinci derece 

akrabalarında (teyze, hala, dayı, amca, anneanne, babaanne, dede) psoriazis öyküsü 

bulunmaktaydı (Şekil-2). Hastaların 12 tanesinde psoriazis öyküsü baba tarafında iken 3 

tanesinde anne tarafındaydı (Tablo-9). Baba tarafından psoriazis öyküsü olanlar ile anne 

tarafından öyküsü olanlar arasında hastalık başlangıç yaşı açısından T-test ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0,848). 

 

 

 
 
 
 
 
Şekil-2: Hasta grubunun 
soygeçmişte psoriazis 
öyküsü özelliğine göre 
dağılımı 

 

40 juvenil  
psoriazis hastası  

15 hasta  
Soygeçmişinde psoriazis 

öyküsü (+)  

25 hasta  
Soygeçmişinde psoriazis 

öyküsü (-)  
 

5 hasta 
1. derece akrabalarda 
psoriazis öyküsü (+) 

10 hasta  
2. derece akrabalarda 
psoriazis öyküsü (+) 
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Tablo-9: Baba veya anne tarafından soygeçmişte psoriazis öyküsü olanların hastalık 

başlangıç yaşları (SS=standart sapma) 

Soygeçmişte psoriazis öyküsü Hasta sayısı Hastalık başlangıç yaşı 
ortalaması±SS 

Baba tarafında 12 9±2,860 
Anne tarafında 3 8,67±0,577 

 

Hem hasta hem de kontrol grubunda 26 hastanın (%65) soygeçmişinde DM öyküsü saptandı 

(Tablo-10). Hasta ve kontrol grubu Fisher’s Exact test ile soygeçmişte DM öyküsü açısından 

karşılaştırıldığında birbirine eş bulundu (p=1,0)  

 

Tablo-10: Hasta ve kontrol grubunun soygeçmişinde DM varlığı açısından dağılımı 

Soygeçmişte DM öyküsü                Hasta (n,%)                 Kontrol (n,%) 
VAR                    26 (%65)                     26 (%65) 
YOK                     14 (%35)                     14 (%35) 

 

Hasta grubunda 7 hastada (%17,5), kontrol grubunda da 4 hastada (%10) ek hastalık 

bulunmaktaydı. Hasta grubunda epilepsi, astım, dikkat eksikliği-hiperaktivite bozukluğu, 

depresyon, ailevi akdeniz ateşi, demir eksikliği anemisi bulunurken kontrol grubunda epilepsi, 

depresyon, hiperimmunglobulin E sendromu, vitiligo ek hastalıklar arasındaydı. Hasta grubunda 

7 hasta (%17,5), kontrol grubunda da 3 hasta (%7,5) belirtilen hastalıkları için ilaç kullanıyordu. 

Hasta grubunda bir kişi psoriazis için metotreksat subkutan hazır şırınga 5 mg/hafta 

kullanıyordu. Hasta ve kontrol grupları Fishers exact test ile karşılaştırıldığında ek hastalığı olan 

ve ilaç kullanan hasta sayıları açısından birbirine benzer bulundu (p= 0,518, 0,311). 

27 hastada (%67,5) plak tip, 11 hastada (%27,5) guttat tip saptanırken bir hastada 

eritrodermik, bir hastada da invers tip psoriazis saptandı. Hiçbir hastada püstüler ve izole 

tırnak psoriazisi görülmedi (Tablo-11). 
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Tablo-11: Psoriazis klinik tiplerine göre hasta dağılımı 

           Psoriazis Tipleri                 Hasta (n,%) 
           Plak tip                 27 (%67.5) 
           Guttat Tip                 11 (%27.5) 
           Eritrodermik Tip                 1 (%2.5) 
           Püstüler Tip                  0 
           İnvers Tip                  1 (%2.5) 
           İzole tırnak                  0 

Cinsiyetlere göre hastalık tiplerinin dağılımı Tablo-12’de olduğu gibiydi. Ki-kare 

testine göre cinsiyet ile hastalık tipleri arasında ili şki saptanmadı (p=0,769). 

 

Tablo 12: Cinsiyetlere göre hastalık tiplerinin dağılımı 

Hastalık Tipleri  
Cinsiyet Plak tip 

(n,%) 
Guttat 
(n,%) 

Eritrodermik 
(n,%) 

İnvers 
(n,%) 

Kız 17 (%65,4) 7 (%26,9) 1 (%3,8) 1 (%3,8) 
Erkek 10 (%71,4) 4 (%28,6) 0 0 

 

19 hastada (%47,5) saçlı deri tutulumu, 4 hastada (%10) tırnak tutulumu, 4 hastada 

(%10) hem saçlı deri hem de tırnak tutulumu gözlenirken 13 hastada (%32,5) saçlı deri ve 

tırnak tutulumu saptanmadı (Tablo-13). Hastaların hiçbirinde izole tırnak tutulumu yoktu. 

Çalışmamızda saçlı deri tutulumu ayrı bir psoriazis tipi olarak alınmazken sadece saçlı deride 

plak tipi lezyonu olan hastalar plak tip psoriazis olarak kabul edildi.  

 

Tablo-13: Saçlı deri ve tırnak tutulumuna göre hasta dağılımı 

 Hasta (n,%) 
Saçlı deri tutulumu olanlar 19 (%47,5) 
Tırnak tutulumu olanlar 4 (%10) 
Saçlı deri ve tırnak tutulumu olanlar 4 (%10) 
Saçlı deri veya tırnak tutulumu 
olmayanlar 

13 (%32,5) 

 

Yalnızca saçlı deride plak tip lezyonu olan beş hasta (%12,5) mevcuttu. Beş hastadan 

dördü kız, biri erkekti (Şekil-3). Fishers exact test ile saçlı deri tutulumu ile cinsiyet arasında 

ili şki saptanmadı (p=0,640). 
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Şekil-3: Sadece saçlı deri 
tutulumu olanların cinsiyetlere 
göre dağılımı 

 

Hastalık başlangıç yaşı ortalaması 8,2±3,353 saptanırken kızlarda başlangıç yaşı 

ortalaması 7,92±3,452, medyanı 8 (0-14) ve erkeklerde 8,71±3,221, medyanı 9 (2-13) olarak 

hesaplandı. Hastalık süresi ortalama 43,45±33,835 ay, PASI ortalaması 3,645±3,5635, NAPSI 

ortalaması 6,25±3,05894 olarak hesaplandı (Tablo-14). 19 hastada (%47,5) hastalık süresi ≤ 2 

yıl, 21 hastada (52,5) >2 yıl idi (Şekil-4). 

 

Tablo-14: Hasta grubunda hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi, PASI, NAPSI, ortalama ve 

medyan değerleri (SS=standart sapma) 

 Ortalama±SS Medyan (minimum-
maksimum) 

   Hastalık başlangıç yaşı 8,2±3,353 8,5 (0-14) 
   Kızlarda hast. başlangıç yaşı 7,92±3,452 8 (0-14) 
   Erkeklerde hast. başlangıç yaşı 8,71±3,221 9 (2-13) 
   Hastalık süresi (ay) 43,45±33,835 36 (2-132) 
   PASI 3,645±3.5635 2,35 (0-14,4) 
   NAPSI 6,25±3,05894 6 (2-11) 
 

≤2 yıl

48%

>2 yıl

52%

≤2 yıl

>2 yıl

 

 
 
 
 
 
Şekil-4: Psoriazis hastalık 
süresine göre hastaların 
dağılımı 
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PASI <5

70%

PASI >5

30%

PASI <5

PASI >5

 

 
 
 
 
Şekil-5: PASI <5 ve >5 
olmasına göre hasta dağılımı 

 

28 hastada (%70) PASI <5, 12 hastada (%30) PASI>5 olarak saptandı (Şekil-5). 

Mann-Whitney testi ile cinsiyet ve PASI arasında ilişki saptanmadı (p=0,650) (Tablo-15). 

Spearmans korelasyon analizine göre hastalık başlangıç yaşı ve PASI arasında ilişki 

saptanmadı (p=0,736).  

 

Tablo-15: PASI değerinin cinsiyetlere göre ortalama ve medyan değerleri (SS=standart 

sapma) 

PASI  
Cinsiyet Ortalama±SS Medyan (min-maks) 

Kız 4,042±4,026 2,3 (0-14,4) 
Erkek 2,907±2,454 2,65 (0-7,3) 

 

32 hastada tırnak tutulumu saptanmazken NAPSI iki hastada 5, birer hastada 

2,3,7,8,9,11 olarak hesaplandı (Şekil-6). 
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Şekil-6: NAPSI 
değerlerinin 
dağılımı 
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Tırnak tutulumu saptanan 6 kız ve 2 erkek hasta mevcuttu (Şekil-7). Fishers exact test 

ile tırnak tutulumu açısından cinsiyetler arasında fark saptanmadı (p=0,689). Tırnak tutulumu 

saptanan hastaların yedisi plak biri eritrodermik tip psoriazis hastasıydı. Guttat ve invers tip 

psoriazis hastalarında tırnak tutulumu saptanmadı (Tablo-16). Ki-kare testi ile tırnak tutulumu 

ile hastalık tipleri arasında ilişki saptanmadı (p=0,055).  

 

 

 

Kız

75%

Erkek

25%

Kız

Erkek

 

 
 
 
 
Şekil-7: Tırnak 
tutulumunun cinsiyetlere 
göre dağılımı 

 

Tablo-16: Tırnak tutulumunun hastalık tiplerine göre dağılımı 

Hastalık Tipleri Tırnak 
tutulumu plak Guttat eritrodermik invers 

VAR 7 0 1 0 
YOK 20 11 0 1 

 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama açlık glikoz değerleri sırasıyla 83,6±9,682 

mg/dl ve 79±9,594 mg/dl olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-test ile 

karşılaştırıldığında ortalama glikoz değerleri psoriatik grupta istatistiksel anlamlı yüksek 

saptandı (p=0,036). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama kolesterol değerleri sırasıyla 165,45±38,302 

mg/dl ve 161,03±23,615 mg/dl olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-test ile 
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karşılaştırıldığında ortalama kolesterol değerleri psoriatik grupta daha yüksek bulundu ancak 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,536). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama trigliserid değerleri sırasıyla 73,35±30,119 

mg/dl ve 78,28±55,415 mg/dl olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-test ile 

karşılaştırıldığında ortalama trigliserid değerleri psoriatik grupta daha düşük bulundu ancak 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,623). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama HDL-kolesterol değerleri sırasıyla 47,55±9,624 

mg/dl ve 47,95±11,653 mg/dl olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-test ile 

karşılaştırıldığında ortalama HDL-kolesterol değerleri psoriatik grupta daha düşük bulundu 

ancak iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,867). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama LDL-kolesterol değerleri sırasıyla 

103,23±35,907 mg/dl ve 97,42±20,578 mg/dl olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol 

grubu T-test ile karşılaştırıldığında ortalama LDL-kolesterol değerleri psoriatik grupta daha 

yüksek bulundu ancak iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,377). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama insülin değerleri sırasıyla 6,5941±4,58034 

µIU/ml ve 7,3432±4,93687 µIU/ml olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-

test ile karşılaştırıldığında ortalama insülin değerleri psoriatik grupta daha düşük ancak iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,484). 

Hasta ve kontrol gruplarında ortalama HOMA-IR sırasıyla 1,3782±1,03818 ve 

1,4559±1,04337 olarak hesaplandı (Tablo-17). Hasta ve kontrol grubu T-test ile 

karşılaştırıldığında HOMA-IR değerleri kontrol grubunda daha yüksek bulundu ancak iki 

grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,740). 

HOMA-IR ≤1 olanlarda insülin duyarlılığı normal, >1 olanlarda patolojik kabul 

edilerek hasta ve kontrol grubu ayrıca değerlendirildiğinde hasta grubunda 24 hastada, kontrol 

grubunda 21 hastada patolojik HOMA-IR değeri saptandı. İki grup ki-kare ile 

karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı (p=0,652). 

Hasta grubunda LDL/HDL-kolesterol oranı 2,2517±0,88189, kontrol grubunda ise 

2,1473±0,65493 olarak saptandı. Hasta ve kontrol grubunun LDL/HDL-kolesterol oranları T-

test ile karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı (p=0,550) (Tablo-17). 
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Tablo-17: Hasta ve kontrol grubunda glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, LDL/HDL-kolesterol, insülin ortalama değerleri ve iki grubun T-test ile 

karşılaştırılması sonucunda elde edilen p değerleri (SS=standart sapma) 

 Hasta (ort±SS) Kontrol (ort±SS) T-test ile iki grubun     
karşılaştırılması 

sonucunda elde edilen p 
değeri 

Glukoz (mg/dl) 83,6±9,682 79±9,594 0,036 
Kolesterol (mg/dl) 165,45±38,302 161,03±23,615 0,536 
Trigliserid (mg/dl) 73,35±30,119 78,28±55,415 0,623 
HDL (mg/dl) 47,55±9,624 47,95±11,653 0,867 
LDL (mg/dl) 103,23±35,907 97,42±20,578 0,377 
LDL/HDL 2,2517±0,88189 2,1473±0,65493 0,550 
İnsülin (µIU/ml) 6,5941±4,58034 7,3432±4,93687 0,484 
HOMA-IR 1,3782±1,03818 1,4559±1,04337 0,740 
 

Trigliserid ve HDL-kolesterol dışındaki tüm değerler erkeklerde daha yüksek 

saptanmasına rağmen (Tablo-18) hasta grubunda her iki cinsiyet T-test ile karşılaştırıldığında 

ortalama glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik, 

diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,270, 

0,917, 0,730, 0,462, 0,692, 0,619, 0,147, 0,965, 0,557). 

 

Tablo-18: Hasta grubunda cinsiyete göre glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, 

LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı ve HOMA-IR ortalamaları 

(Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Cinsiyet Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR 

Sistolik 
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
Kız 82,35 164,85 74,58 48,38 101,55 6,3249 1,3063 106,73 68,50 
Erkek 85,93 166,57 71,07 46,00 106,36 7,0940 1,5119 114,79 68,64 
 

Pearson korelasyon analizi kullanılarak hastalık süresi ile glikoz, kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik, diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-

IR’nin ili şkisi incelendiğinde hastalık süresi ile hiçbir değerde pozitif veya negatif korelasyon 

saptanmadı (p=0,921, 0,987, 0,987, 0,493, 0,871, 0,768, 0,447, 0,557, 0,822). Hastalık 

süresi>2 yıl olanlarda glikoz, kolesterol, LDL-kolesterol, sistolik ve diyastolik tansiyon 
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ortalamaları yüksek bulunurken trigliserid, HDL-kolesterol, insülin ve HOMA-IR 

ortalamaları daha düşük bulundu (Tablo-19). Hastalar hastalık süresi ≤2 yıl olanlar ile >2 

olanlar T-test ile karşılaştırıldığında glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, insülin, sistolik, diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR açısından süre ile ilişki 

saptanmadı  (p=0,280, 0,381, 0,506, 0,858, 0,272, 0,704, 0,173, 0,299, 0,880). 

 

Tablo-19: Hasta grubunda hastalık süresi ≤2 yıl ve  >2 yıl olmasına göre glukoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı 

ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Hastalık 
süresi 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR 

Sistolik TA 
(mm/Hg) 

Diyastolik  
TA 

(mm/Hg) 
≤2 yıl 81,84 159,79 76,74 47,84 96,60 6,8888 1,4047 106,11 66,84 
>2 yıl 85,19 170,57 70,29 47,29 109,23 6,3274 1,3543 112,67 70,10 
 

Pearson korelasyon analizi kullanılarak hastalık başlangıç yaşı ile glikoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik, diyastolik tansiyon değerlerinin 

ve HOMA-IR’nin ilişkisi incelendi. Hastalık başlangıç yaşı ile glikoz, insülin, sistolik-

diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanırken (p=0,029, 

0,043, 0,001, 0,009, 0,024), trigliserid ile negatif korelasyon saptandı (p=0,048). Kolesterol, 

HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol değerleri açısından fark saptanmadı (p= 0,159, 0,530, 

0,179) (Tablo-20).  

 

Tablo-20: Hastalık başlangıç yaşı ile glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı ve HOMA-IR ortalamaları 

arasındaki ilişkinin Pearson korelasyon analizine göre incelenmesi sonucunda elde edilen p 

değerleri (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Pearson Korelasyon analizine göre p değerleri  
Glc 

 
TK 

 
TG 

 
HDL 

 
LDL 

 
İnsülin 

 
HOMA  

IR 
Sistolik  

TA 
Diyastolik 

TA  
Hastalık 
başlangıç 

yaşı 

 
0,029 

 
0,159 

 
0,048 

 

 
0,530 

 
0,179 

 
0,043 

 
0,024 

 
0,001 

 
0,009 

Soygeçmişinde psoriazis öyküsü saptananlarda glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-

kolesterol, insülin ve HOMA-IR düşük, LDL-kolesterol, sistolik ve diyastolik tansiyon 
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değerleri yüksek bulundu (Tablo-21). Hastaların soygeçmişinde psoriazis öyküsü olanlar ile 

olmayanlar T-test ile karşılaştırıldığında glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, insülin, sistolik-diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR açısından ilişki 

saptanmadı (p=0,573, 0,797, 0,254, 0,733, 0,995, 0,965, 0,918, 0,605, 0,836). 

 

Tablo-21:  Hasta grubunda soygeçmişinde psoriazis öyküsü olan ve olmayan grupların 

glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, 

diyastolik kan basıncı ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: 

trigliserid) 

Soygeçmişte 
Psoriazis 
öyküsü 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR  

Sistolik 
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
VAR 82,47 163,40 66,27 46,87 103,28 6,5524 1,3335 109,87 69,60 
YOK 84,28 166,68 77,60 47,96 103,20 6,6191 1,4051 109,36 67,92 

 

Soygeçmişinde DM öyküsü olan psoriazis hastalarının glikoz, kolesterol, HDL-

kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, HOMA-IR, tansiyon değerleri yüksek, trigliserid düzeyi 

düşük bulundu (Tablo-22). Hastaların soygeçmişinde DM öyküsü olanlar ile olmayanlar T-

test ile karşılaştırıldığında glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, 

insülin, sistolik-diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR açısından ilişki saptanmadı 

(p=0,752, 0,897, 0,888, 0,572, 0,991, 0,276, 0,389, 0,850, 0,280). 

 

Tablo-22: Hasta grubunun soygeçmişinde DM öyküsü olan ve olmayan grupların glukoz, 

kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik 

kan basıncı ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Hasta grubunda 
soygeçmişinde 

DM öyküsü 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR 

Sistolik  
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
VAR 83,96 166,04 72,85 48,19 103,28 7,1792 1,5100 111,04 68,77 
YOK 82,93 164,36 74,29 46,36 103,14 5,5074 1,1335 106,79 68,14 

Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olmayanların kan ve tansiyon 

değerleri karşılaştırıldığında hasta grubunda glikoz, kolesterol, LDL-kolesterol ve diyastolik 

tansiyon değerleri yüksek, trigliserid, HDL-kolesterol, insülin, HOMA-IR ve sistolik tansiyon 
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düzeyi düşük bulundu (Tablo-23). T-test ile sadece insülin ve HOMA-IR kontrol grubunda 

anlamlı yüksek saptanırken (p=0,21, 0,031) diğer değerler açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,586, 0,926, 0,442, 0,772, 0,696, 0,690, 0,955). 

 

Tablo-23: Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olmayanların glikoz, 

kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik 

kan basıncı ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Soygeçmişinde 
DM öyküsü (-) 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR 

Sistolik  
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
Hasta grubu 82,93 164,36 74,29 46,36 103,14 5,5074 1,1335 106,79 68,14 

Kontrol 
grubu 

81,07 163,36 93,29 47,57 99,17 10,3037 2,0845 108,79 67,93 

 

Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olanların glikoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik, diyastolik tansiyon değerleri ve 

HOMA-IR karşılaştırıldığında tümü hasta grubunda yüksek saptandı (Tablo-24). T-test ile sadece 

glikoz değerleri hasta grubunda anlamlı yüksek saptanırken (p=0,035) diğer değerler açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,035, 0,51, 0,744, 0,99, 0,515, 0,231, 0,154, 0,162, 0,140). 

 

Tablo-24: Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olanların glikoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı 

ve HOMA-IR ortalamaları  (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Soygeçmişinde 
DM öyküsü (+) 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA  
IR 

Sistolik  
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
Hasta grubu 83,96 166,04 72,85 48,19 103,28 7,1792 1,5100 111,04 68,77 

Kontrol grubu  77,88 159,77 70,19 48,15 97,58 5,7491 1,1174 105,92 65,35 

 

Plak tip psoriazisi olanlarda kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, tansiyon değerleri ve 

HOMA-IR yüksek, glikoz, trigliserid, HDL-kolesterol daha düşük bulundu (Tablo-25). Plak 

tip ve guttat tip psoriazis hastaları T-test ile karşılaştırıldığında glikoz, kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik, diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR 
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açısından fark saptanmadı (0,514, 0,845, 0,549, 0,220, 0,531, 0,233, 0,820, 0,451, 0,280). 

Eritrodermik ve invers tiplerin görüldüğü sadece birer hasta olması nedeniyle bu iki tip 

değerlendirme dışı bırakılarak sadece plak ve guttat tip karşılaştırıldı.  

 

Tablo 25: Hasta grubunda plak tip ve guttat tip psoriazis gruplarının glukoz, kolesterol 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı 

ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Psoriazis 
tipi 

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA 
IR 

Sistolik 
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
Plak 82,67 167,59 71,19 46,85 106,5 7,3424 1,5321 110,67 69,85 

Guttat 85,00 164,82 77,91 51,09 98,15 5,3471 1,1202 109,45 67,18 

 

Spearmans korelasyon analizi ile PASI değerleri ve glikoz, kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik-diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR 

arasında ilişki saptanmadı (p= 0,055, 0,233, 0,451, 0,268, 0,091, 0,315, 0,890, 0,543, 0,581). 

PASI>5 olanlarda glikoz, tansiyon değerleri ve HOMA-IR yüksek, kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri düşük saptandı (Tablo-26). Hasta grubunda 

PASI <5 olanlar ile >5 olanlar T-test ile karşılaştırıldığında glikoz, kolesterol, trigliserid, 

HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik-diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR 

açısından PASI ile ilişki saptanmadı  (p=0,278, 0,326, 0,927, 0,148, 0,520, 0, 956, 0,757, 

0,642, 0,999). 
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Tablo 26:  Hasta grubunda PASI değerlerinin <5 ve >5 olmasına göre glukoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı 

ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

 

PASI Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA 
IR 

Sistolik  
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
<5 82,5 169,39 73,64 49,00 105,66 6,6206 1,3781 109,07 68,07 
>5 86,17 156,25 72,67 44,17 97,55 6,5322 1,3785 110,67 69,67 

 

Tırnak tutulumu olanlarda glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-

kolesterol, insülin değerleri ve HOMA-IR yüksek, sistolik ve diyastolik tansiyonları daha 

düşük bulundu (Tablo-27). Hastaların tırnak tutulumu ile glikoz, kolesterol, trigliserid, HDL-

kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, sistolik ve diyastolik tansiyon değerlerinin ilişkisi T-test 

ile araştırıldığında tırnak tutulumu olanlarda kolesterol değerlerinin anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p=0,036). Ancak glikoz, trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin, 

sistolik-diyastolik tansiyon değerleri ve HOMA-IR’nin tırnak tutulumu ile ilişkisi saptanmadı 

(p=0,372, 0,269, 0,529, 0,062, 0,392, 0,908, 0,987, 0,388). 

 

Tablo-27: Hasta grubunda tırnak tutulumu olan ve olmayanlarda glukoz, kolesterol, 

trigliserid, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, insülin değerleri,  sistolik, diyastolik kan basıncı 

ve HOMA-IR ortalamaları (Glc: Glikoz, TK: total kolesterol, TG: trigliserid) 

Tırnak 
tutulumu  

Glc 
(mg/dl) 

TK 
(mg/dl) 

TG 
(mg/dl) 

HDL 
(mg/dl) 

LDL 
(mg/dl) 

İnsülin 
(µIU/ml) 

HOMA 
IR 

Sistolik 
TA 

(mm/Hg) 

Diyastolik 
TA 

(mm/Hg) 
VAR 86,38 190,38 84,00 49,50 124,33 7,8534 1,6661 109,00 68,50 
YOK 82,91 159,16 70,69 47,06 97,96 6,2792 1,3063 109,69 68,56 
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Soygeçmişinde psoriazis olanların hastalık başlangıç yaşı ortalama 8,93±2,549, 

öyküsü olmayanların ise 7,76±3,734 olarak saptandı (Tablo-28). T-test ile soygeçmişinde 

psoriazis olması ile hastalık başlangıç yaşı arasındaki ilişki sorgulandığında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0,246). 

 

Tablo-28: Hasta grubunda psoriazis öyküsü olan ve olmayan gruplarda hastalık başlangıç 

yaşı ortalaması (SS: standart sapma) 

Soygeçmişte Psoriazis öyküsü Hastalık başlangıç yaşı (ortalama±SS) 

VAR 8,93±2,549 

YOK 7,76±3,734 

 

Hastalık süresi ile (genel süre) PASI değeri arasındaki ilişki spearman’s korelasyon 

analizi ile değerlendirildiğinde anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,847). Hastalık süresi ≤2 yıl ve 

>2 yıl olanlarda PASI ortalaması sırasıyla 3,832±4,2272, 3,476±2,9355 ve medyanları da 2,3 

(0-14,4), 2,4 (0,3-11,4) olarak hesaplandı (Tablo-29). Hastalık süresi ≤2 yıl olanlarla >2 yıl 

olanların PASI ortalamaları Mann-Whitney testi ile karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmadı  (p=0,725). 

Tablo-29:  Hasta grubunda hastalık süresi ≤2 yıl ve  >2 yıl olmasına göre PASI ortalama ve 

medyan değerleri (SS: standart sapma) 

PASI  

Hastalık süresi Ortalama±SS Medyan (min-maks) 

≤2 yıl                  3,832±4,272              2,3 (0-14,4) 

>2 yıl                  3,476±2,9355              2,4 (0,3-11,4) 

 

Tırnak tutulumu olanlarda hastalık süresi 31,5±20,22 ay, tırnak tutulumu olmayanlarda 

ise 46,44±36,081 ay olarak hesaplandı (Tablo-30). T-test ile değerlendirildiğinde tırnak 

tutulumu ile hastalık süresi arasında ilişki saptanmadı (p=0,27). Fisher’s exact test ile hastalık 

süresi (≤2 yıl ve >2 yıl) ve tırnak tutulumu karşılaştırıldığında ilişki saptanmadı (p=0,442) 

(Tablo-31). 
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Tablo-30: Tırnak tutulumu olan ve olmayan hasta grubunda ortalama hastalık süreleri (SS: 

standart sapma) 

Tırnak tutulumu Hastalık Süresi (ort±SS) (ay) 

VAR 31,5 ± 20,220 

YOK 46,44±36,081 

 

Tablo-31:   Tırnak tutulumu ve hastalık süresine göre hasta sayısının dağılımı  

Hastalık süresi  

Tırnak tutulum ≤2 yıl >2 yıl 

VAR 5 3 

YOK 14 18 

 

Tırnak tutulumu olanların PASI değerleri incelendiğinde tırnak tutulumu olanların 

PASI değerinin ortalaması 6±4,4846, tutulumu olmayanların ise 3,056±3,1057 olarak 

hesaplandı. Medyan değerleri ise sırasıyla 4,75 (1,6-14,4) ve 2,05 (0-11,4) olarak bulundu 

(Tablo-32). Mann-Whitney testi ile karşılaştırıldığında tırnak tutulumu olanların PASI 

değerleri anlamlı yüksek saptandı (p=0,048) 

 

Tablo 32: Hasta grubunda tırnak tutulumu olan ve olmayan grupta PASI ortalama ve medyan 

değerleri (SS: standart sapma) 

PASI Tırnak tutulumu 

Ortalama±SS Medyan 

VAR 6±4,4846 4,75 (1,6-14,4) 

YOK 3,056±3,1057 2,05 (0-11,4) 
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5. TARTI ŞMA 

Psoriazis hem yetişkinlerde hem de çocuklarda sık karşılaşılan ve çeşitli 

komorbiditelere neden olan bir hastalıktır. Psoriazis yetişkinlerde ve çocuklarda ortak 

özellikler gösterebildiği gibi farklı da seyredebilmektedir. Juvenil psoriazisde prevalans, 

etyoloji, klinik tipler, lezyonların lokalizasyonları, tedavi yaklaşımları konusunda literatürde 

birçok çalışma bulunmaktadır. Psoriazisin öngörülenin aksine sadece deri ve eklem tutulumu 

yapmadığı, sistemik bir hastalık olduğu gösterildikten sonra yetişkinlerde psoriazis 

komorbiditeleri hakkında birçok çalışma yapılmıştır. DM, HT, kalp hastalıkları, obezite, 

hiperlipidemi gibi metabolik sendrom komponentleri ile ili şkisi gösterilmiştir. Ancak obezite, 

hiperlipidemi gibi bazı konularda halen psoriazisin mi primer tetikleyici olduğu yoksa 

sekonder geliştiği düşünülen durumların mı aslında psoriazis oluşumuna zemin hazırladığı 

konusu net değildir. Bunları açıklığa kavuşturmak için psoriazis hastalığının yaklaşık 

1/3’ünün başladığı çocukluk çağına bakmak gerekmektedir. Ayrıca yetişkinlerde yapılan çok 

sayıdaki çalışmanın aksine juvenil psoriazis hastalarındaki komorbiditelerle ilgili çalışma 

sayısı halen çok azdır.  

Bu nedenle çocukluk çağındaki psoriazis hastalarını klinik özellikleri, PASI, NAPSI, 

açlık kan şekeri, lipidler, insülin, HOMA-IR ve tansiyon değerleri açısından değerlendirdik. 

Çocukluk çağı psoriazisi grubunu çalışmamızda onsekiz yaşından küçük hastalar olarak 

belirledik. Literatürde juvenil psoriazis ile ilgili yapılan çalışmalarda onsekiz yaşından 

küçükleri çalışmalarına dahil edenler olduğu gibi (4,31,33), onaltı (25,36), onbeş (37,39) veya 

ondört yaşı (45) sınır kabul edenler de bulunmaktadır.  

Yetişkin psoriazisi erkeklerde kadınlara göre 1/0,97 oranında daha fazla görülmekte 

(31) veya her iki cinsiyeti eşit oranda (1) etkilemektedir. Buna rağmen pediatrik yaştaki 

olgularda yapılan çalışmaların çoğunda yetişkinlerden farklı olarak kızların daha sık 

etkilendiği saptanmıştır. Erkek/kız oranı Türkiye’de 1/1,65 (33), Amerika’da 1/1,1 (31) ve 

Çin’de 1/1,13 (36) olarak hesaplanmıştır. Farber ve ark. nın çalışmasında ise bu oran 1/2’ye 

kadar yükselmektedir (37). Juvenil psoriazisde yetişkinlerden farklı olarak kadınların daha 

çok etkilendiği görülmektedir ancak cinsiyetler arasındaki bu fark istatistiksel anlamlı 

bulunmamıştır (31,38). Bu çalışmaların yanı sıra her iki cinsiyetin de eşit oranda tutulduğunu 

(39) veya erkeklerin daha çok etkilendiğini belirten (41) çalışmalar da bulunmaktadır. 

Çalışmamızda erkek/kız oranı 1/1,85 olarak olarak tespit edildi. Kızların erkeklerden daha 

fazla oranda saptanması literatürdeki birçok çalışma ile uyumlu iken saptadığımız oran Farber 
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ve ark. nın çalışmasında saptadıkları 1/2 (37) ve Seyhan ve ark. nın saptadıkları 1/1,65 (33) 

oranlarına daha yakın bulundu.  

Juvenil psoriazis hastalık başlangıç yaşı açısından değerlendirildiğinde yurtdışından 

yapılan çalışmalarda medyan yaş 10,6 (31), 11 (36) gibi benzer değerlerde saptanırken 

Türkiye’den yapılan bir çalışmada ortalama yaş 6,89 (33) olarak bulunmuştur. Çalışmamızda 

hastalık başlangıç yaşı ortalaması 8,2, medyanı da 8,5 olarak saptandı. Yurtdışında yapılan 

çalışmalarda saptanan değerlerden daha düşük ancak ülkemizde yapılan çalışmaya göre de 

daha yüksek hastalık başlangıç yaşı tespit edildi.  

Juvenil psoriazisli hastalarda yapılan çalışmalarda %4,5-71 arasında değişen çok farklı 

oranlarda aile öyküsü saptanmıştır (33,36,39,41,45,60). Çalışmamızda 15 psoriazis hastasında 

(%37,5) soygeçmişte psoriazis öyküsü saptanırken 5 hastada (%12,5) birinci derece 

akrabalarında, 10 hastada da (%25) ikinci derece akrabalarında psoriazis öyküsü olduğu 

görüldü. Çalışmamızda saptanan aile öyküsünün çok yüksek olmamasının nedeni sadece 

hekimler tarafından psoriazis tanısı konulmuş bireyleri hasta olarak kabul etmemiz olabilir. 

Ayrıca literatürdeki çalışmalarda daha çok birinci derece akrabalarda psoriazis öyküsü 

saptanırken (33,36,41) bizim çalışmamızda daha çok ikinci derece akrabalarda psoriazis 

öyküsü olduğu görüldü. Altobelli ve ark. nın yetişkin psoriazisli hastalarda yaptıkları 

çalışmada erken başlangıçlı (<18 yaş) psoriazis hastalarında aile öyküsü oranının geç 

başlangıçlı olanlara (>18 yaş) göre daha yüksek olduğu, hatta baba tarafında psoriazis öyküsü 

olanların anne tarafında öyküsü olanlara göre psoriazis başlangıç yaşının daha erken olduğu 

belirtilse de (49,61) tam tersine aile öyküsünün istatistiksel olarak anlamının saptanamadığı 

çalışmalar da bulunmaktadır (25,38). Sadece çocuk yaştaki psoriazis hastalarının incelendiği 

çalışmalarda aile öyküsünün hastalık başlangıç yaşını etkilemediği belirtilmiştir (36,40). 

Çalışmamızda soygeçmişinde psoriazis öyküsü olanların hastalık başlangıç yaşının daha 

büyük olduğu görülürken literatürle uyumlu olarak istatistiksel anlamlı bulunmadı. 

Literatürün aksine çalışmamızda baba tarafında psoriazis öyküsü olanlar ile anne tarafından 

öyküsü olanlar karşılaştırıldığında hastalık başlangıç yaşı açısından anlamlı fark saptanmadı. 

Yetişkinlerde görülen plak, guttat, eritrodermik, invers, püstüler ve izole tırnak 

tutulumunun görüldüğü psoriazis tipleri çocuklarda da görülebilir. Ancak psoriazis tiplerinin 

görülme oranları çocuklarda daha farklıdır. Literatürde guttat tipin en sık saptandığı 

Danimarka’dan bir çalışma (42) hariç çocuklarda en sık plak tip, ikinci sıklıkta da guttat tip 

psoriazis görülmektedir (31,33,36,38,39,45). Ancak çocuklarda saptanan guttat tip psoriazis 
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oranının yetişkinlerle karşılaştırıldığında daha sık olduğu saptanmaktadır (36). Çalışmamızda 

literatürle uyumlu şekilde en sık plak tip (%67,5), ikinci sıklıkta da (%27,5) guttat tip 

saptandı. Çalışmamızda saptanan plak tip psoriazis oranı literatürdeki %54,1 (33), %63,3 

(38), %68,6 (36) olarak saptanan oranlarla,  guttat psoriazis oranı da %20 (33), %28,9 (36), 

%33,3 (38) oranları ile benzerlik göstermekteydi. Ancak literatürdeki en geniş seride plak tip 

psoriazisden sonra sırasıyla yaygın seyreden diaper bölge psoriazisi, saçlı deri, anogenital ve 

guttat tipler saptanmış ve plak tip oranının %34, guttat tipin de %6,4 gibi düşük oranlarda 

olduğu belirtilmiştir (39). Bu çalışmada literatürdeki diğer çalışmalara ve bizim çalışmamıza 

göre daha düşük oranlarda plak ve guttat tip saptanmasının nedeni akropüstüloz, ekzema-

psoriazis overlap, diaper bölge psoriazisi (dissemine ve lokalize), annüler ve folliküler tip gibi 

birçok çalışmada adlandırılmayan muhtemelen plak veya guttat adı altında incelenen tiplerin 

ayrıca sınıflandırılması olabilir (39). Bizim çalışmamızda olduğu gibi bazı çalışmalarda 

sınıflandırma lezyonlara (31,36) göre yapılırken bazılarında da vücut lokalizasyonuna göre 

(25,39) yapılmıştır. Lezyonlara göre sınıflandırma yapıldığında izole yüz, saçlı deri ve 

anogenital tutulumlar ayrı bir tip olarak değil de plak, guttat tip içinde incelendiğinden 

çalışmalar arasında psoriazis tipleri açısından çok farklı sonuçlar alınabilmektedir. 

Çocukluk çağı psoriazisi sıklıkla daha benign bir seyir izlemekte ve püstüler, 

eritrodermik psoriazis tipleri ve psoriatik artrit yetişkinlere göre daha nadir görülmektedir 

(41,43,47,60). Literatürle uyumlu olarak çalışmamızda hastaların %70 inde PASI <5 olarak 

hesaplanırken birer hastada eritrodermik ve invers tip psoriazis saptandı ve hastaların 

hiçbirinde püstüler tip psoriazis ve psoriatik artrit gözlenmedi.  

19 hastada (%47,5) saçlı deri tutulumu, 4 hastada (%10) tırnak tutulumu, 4 hastada 

(%10) hem saçlı deri hem de tırnak tutulumu saptandı. Çalışmamızda plak tip psoriazis içinde 

değerlendirmeye alınan yalnızca saçlı deride plak tip lezyonu olan beş hasta (%12,5) 

mevcuttu. Çalışmamızda saptanan saçlı deri tutulumu oranı literatürdeki en geniş seride 

saptanan %11,5 ile benzerdi. Literatürde izole saçlı deri tutulumunun kızlarda anlamlı fazla 

saptandığını belirten çalışmanın aksine (39) çalışmamızda saçlı deri tutulumu ile cinsiyet 

arasında ilişki saptanmadı. Yine bu çalışmada 1262 hastada izole tırnak tutulumu oranı %0,6 

gibi çok düşük düzeylerde kalırken çalışmamızda hasta sayımıza da bağlı olarak izole tırnak 

tutulumu olan hasta saptanmadı (39).  

Literatürde juvenil psoriazis hastalarında tırnak tutulumu saptanma oranı %5-37,8 

arasında değişirken en sık saptanan bulgu pitting olarak belirtilmiştir (36,40,41,45-47). 
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Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak tırnak tutulum oranı %20 saptanırken en sık tırnak 

bulgusu da pitting olarak izlendi. Literatürdeki çalışmalarda %61,84 (46) ve 88,5 (45) 

oranlarında pitting saptanırken çalışmamızda tırnak tutulumu saptanan sekiz hastanın 

yedisinde (%87,5) pitting görüldü. Ortalama NAPSI değeri 6,25 olup literatürde juvenil 

psoriazis hastalarında NAPSI hesabının yapıldığı ilk çalışmadır.  

Çalışmamıza hastalarla yaş ve cinsiyet eşleştirmesi sonrasında dahil edilen kontrol 

grubu boy, kilo, VKİ, ek hastalık varlığı açısından hasta grubuna benzer bulundu (p>0,05). 

Her iki grupta da eşit oranda (%65) soygeçmişte DM öyküsü saptandı (p=1,0). 

Yetişkin psoriazis hastalarındaki lipid düzeyleri ile ilgili çalışmalarda kolesterol 

(9,16,17,120,121), LDL-kolesterol (50,54,69,75,76), VLDL-kolesterol (54,68), trigliserid 

(31,54,76,77,118,122) değerlerinin yüksek, HDL-kolesterol değerinin de düşük (10,19,121) 

saptandığı birçok çalışma bulunmaktadır. Bunların yanı sıra normal popülasyona göre 

kolesterol (122,123), LDL-kolesterol (123), VLDL-kolesterol (16,120,123), trigliserid 

(16,123), HDL-kolesterol (16,17,96,120,123) değerlerinin farklı olmadığının gösterildiği hatta 

HDL-kolesterolün yüksek (15) saptandığı çalışmalar da bulunmaktadır.  Literatürde çocukluk 

çağında lipid düzeyleri ile ilgili az sayıda çalışma bulunmaktadır. Juvenil psoriazis 

hastalarında lipid düzeyleriyle ilgili literatürde ilk olan Simonetti ve ark. nın çalışmasında 

total kolesterol düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı yüksek saptanmıştır (23). Ferretti ve ark. 

nın yaptığı ilk çalışmada kolesterol düzeyi kontrol grubuna göre yüksek saptanmış ancak 

istatistiksel anlamlı bulunmamış. HDL-kolesterol düzeyi ve LDL/HDL-kolesterol oranı 

kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuş (22). Ferretti ve ark. nın yaptığı ikinci 

çalışmada ise hasta grubunda total kolesterol düzeyi ve LDL-kolesterol/protein, HDL-

kolesterol/protein oranları anlamlı yüksek saptanmış (21). Çalışmamızda psoriatik ve non-

psoriatik grup ortalama değerler açısından karşılaştırıldığında psoriatik grupta kolesterol, 

LDL-kolesterol değerleri daha yüksek ve trigliserid, HDL-kolesterol değerleri daha düşük 

bulundu ancak literatürdeki az sayıda çalışmaların aksine çalışmamızda hiçbir lipid 

parametresinde ve LDL/HDL-kolesterol oranlarında kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p>0,05).  

Çalışmamızda lipid değerleri ile PASI ve hastalık süresi arasında ilişki saptanmadı 

(p>0,05). Tıpkı çalışmamızda olduğu gibi literatürde yetişkin psoriazisli hastalarda yapılan 

birçok çalışmada lipid değerleri ile PASI arasında ilişki saptanmamıştır (9,15,19,123).  

Ferretti ve ark. da juvenil psoriazisli hastalarda lipid düzeyleri ile hastalık süresi arasında 
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ili şki saptamamışlardır (22). Ancak yetişkinlerde yapılan bazı çalışmalarda PASI ile total 

kolesterol (121), LDL-kolesterol (121) ve sadece kadınlarda olmak üzere HDL-kolesterol 

(105) arasında ilişki olduğundan bahsedilmiştir. Gisondi ve ark. da PASI, BSA ve PGA ile 

değerlendirdikleri hastaların trigliserid düzeylerinin hastalık şiddeti ile korele olduğunu 

belirtmişlerdir (96). Yetişkin grupta hastalık süresinin LDL-kolesterol ile anlamlı ilişkisinin 

saptandığı total kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol ile ilişkinin 

saptanmadığı bir çalışma bulunmaktadır (123). 

Literatürde kiloya bakılmaksızın yapılan değerlendirmelerde yetişkin psoriazisli 

hastalarda glikoz düzeyleri kontrol grubuna göre yüksek saptansa da istatistiksel fark 

bulunmamıştır (19,121,124). Normal kilolu yetişkin psoriatik hastaların glikoz değerleri 

normal kilolu sağlıklı grupla karşılaştırıldığında da istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(14,123). Literatürdeki yetişkin psoriazisli hastalarla ilgili bilgilerin aksine çalışmamızda 

glikoz değerleri psoriatik grupta istatistiksel anlamlı yüksek saptandı (p<0,05). Literatürde 

sonuçlarımızı karşılaştırabileceğimiz juvenil psoriazisli hastalarda açlık kan glikozu ile ilgili 

çalışma bulunmamaktadır. Yetişkinlerde yapılan çalışmalarda glikoz değerleri ile PASI 

arasında ilişki gösterilememiştir (19,96). Bu sonuçlarla uyumlu olarak çalışmamızda da glikoz 

değerleri ile PASI arasında hatta hastalık şiddeti arasında da ilişki saptanmadı (p>0,05). Bu 

sonuçlar hastalık şiddeti ve süresine bakılmaksızın çocuk yaştaki psoriazis hastalarında DM 

gelişimi açısından dikkatli olunması gerektiğini göstermektedir.   

Reynoso-von ve ark. nın yetişkin hastalar üzerindeki çalışmasında açlık insülin 

düzeylerinin hasta grubunda daha düşük saptanmasına rağmen psoriatik ve nonpsoriatik grup 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (10). Bu bilgi ile uyumlu olarak çalışmamızda psoriatik 

grupta insülin değerleri daha düşük bulunurken iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). Reynoso-von ve ark. nın çalışması ve bizim çalışmamızın aksine Uçak ve ark. 

yetişkin psoriazis hastalarında insülin seviyelerini kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

saptamışlardır. Ancak insülin düzeyleri ile PASI ve hastalık süresi arasında ilişki olmadığını 

belirtmişlerdir (99). Bu bilgiyle uyumlu şekilde çalışmamızda da açlık insülin düzeyinin 

hastalık süresi ve PASI ile ilişkisi saptanmadı (p>0,05). 

Reynoso-von ve ark. nın çalışmasında yetişkin hasta ve kontrol grubu arasında insülin 

duyarlılığı açısından fark bulunmamıştır. İnsülin duyarlılığının PASI’dan bağımsız olduğu 

ancak hastalık süresi ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. Ancak bu çalışmada insülin duyarlılığı 

için kullanılan metod modifiye insülin tolerans testi olup bizim çalışmamızdan farklıdır (10). 
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Uçak ve ark. nın çalışmasında ise bizim çalışmamızda kullanılan HOMA-IR metodu ile 

insülin duyarlılığı değerlendirildiğinde insülin direnci kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

bulunmuş, insülin direnci ile PASI ve hastalık süresi arasında ilişki saptanmamıştır (99). 

Bizim çalışmamızda insülin duyarlılığı açısından hasta ve kontrol grubu arasında fark 

saptanmazken insülin direnci ile PASI ve hastalık süresi arasında ilişki saptanmadı. 

Literatürde juvenil psoriazis hastalarında hem açlık insülin düzeyi hem de insülin direnci ile 

ilgili çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda insülin direnci saptanmamasının nedeni Uçak 

ve ark. nın da belirttiği gibi tip-2 psoriazis hastalarına göre tip-1 psoriazis hastalarında daha az 

insülin direnci saptanması olabilir (99).  

HOMA-IR için sınır değer Uçak ve ark. nın çalışmasında yetişkinlerde 3,2 olarak kabul 

edilirken (99) çocuklarda yapılan çalışmalarda erkeklerde 2.25, kızlarda 2.89 (125) veya 

cinsiyet ayırt etmeksizin 2,7 (126) olarak kabul edilmiştir. Giuseppe ve ark. nın 142 sağlıklı 

çocuk üzerinde yaptıkları bir çalışmada HOMA-IR medyan değeri erkeklerde 1,27, kızlarda 

1,40 olarak saptanmıştır (127). Çocuklarda artan obezite, metabolik sendrom prevalansı 

nedeniyle çalışmamızda HOMA-IR için sınır değer “1” olarak kabul edilmiştir (119). 

Yetişkin psoriazisli hastalarda kiloya bakılmaksızın yapılan değerlendirmelerde 

olduğu gibi (96,124) normal kilolu bireylerin dahil edildiği çalışmalarda da tansiyon değerleri 

açısından hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmamıştır (14,96). Literatürde 

juvenil psoriazis hastalarında tansiyon değerleri ile ilgili çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda hasta grubunda tansiyon değerleri daha yüksek bulundu ancak literatürde 

yetişkin psoriazis hastalarında olduğu gibi sistolik ve diyastolik tansiyon değerleri açısından 

iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Literatürde anlamlı farkın yetişkin kadın 

grubunda saptanamadığı ancak erkeklerde artmış HT oranından bahsedilen bir çalışmada 

kişilerin kilolarının değerlendirilmediği görülmüştür (18). Literatürdeki çalışmalarda tansiyon 

değerleri ile PASI arasında ilişki gösterilememiştir (19,96). Bu sonuçlarla uyumlu bir şekilde 

çalışmamızda da tansiyon değerleri ile PASI ve hastalık süresi arasında ilişki saptanmadı 

(p>0,05).  

Hastalık başlangıç yaşı ile glikoz, insülin, HOMA-IR ve tansiyon değerleri arasında 

pozitif  korelasyon saptanırken (p<0,05), trigliserid ile negatif korelasyon saptandı (p<0,05). 

Kolesterol, HDL-kolesterol ve LDL-kolesterol değerleri açısından fark saptanmadı (p>0,05). 

Tırnak tutulumu olanlarda kolesterol ve PASI değerleri anlamlı yüksek bulunurken 

(p<0,05), tırnak tutulumu ile diğer kan değerleri, tansiyon değerleri, cinsiyet, hastalık tipleri 
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arasında ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Bu nedenle çalışmamızda tırnak tutulumu olanlarda 

kolesterol değerlerinin anlamlı yüksek saptanmasından yola çıkarak juvenil psoriazis 

hastalarında şiddetli olgularda veya tırnak tutulumu varlığında lipid değerlerinin daha 

yakından takip gerektirdiği sonucuna varılabilir. 

Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olmayanlar karşılaştırıldığında 

insülin ve HOMA-IR kontrol grubunda anlamlı yüksek, DM öyküsü olanlar 

karşılaştırıldığında da glikoz hasta grubunda anlamlı yüksek saptandı (p<0,05). Hasta ve 

kontrol grubunda DM öyküsü olanlar ve olmayanlar ayrı ayrı karşılaştırıldığında diğer kan ve 

tansiyon değerleri açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

Kan ve tansiyon değerlerinin cinsiyet, hastalık tipi (plak veya guttat), soygeçmişte 

psoriazis veya DM öyküsü gibi özelliklerden de etkilenmediği görüldü (p>0,05).  

Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişte DM öyküsü olmayanlar arasında glukoz 

açısından fark saptanmazken, DM öyküsü olanlar arasında anlamlı fark görülmesi juvenil 

psoriazis hastalarında soygeçmişte DM varlığında açlık kan şekeri düzeylerinin takibinin daha 

önemli olduğunu göstermektedir. Bu sonuçlar iki grup arasında glukoz açısından saptanan 

anlamlı farkın belki de psoriazisden değil soygeçmişteki DM öyküsünden yani DM’e 

yatkınlıktan kaynaklı olabileceğini düşündürse de sadece hasta grubunda soygeçmişinde DM 

öyküsü olanlar ile olmayanlar karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır. Esas neden 

kontrol grubunda soygeçmişinde DM olmayanların olanlardan daha yüksek insüline sahip 

olmalarıdır. Yani iki grup arasında glukoz açısından saptanan anlamlı farkı sadece DM 

öyküsüne bağlamak doğru değildir. Zaten soygeçmişte DM öyküsü olan hasta ve kontrol 

gruplarını karşılaştırırken bireylerin karşılıklı yaş ve cinsiyetleri eş olmadığından bu çıkarımı 

yapmak çok da doğru değildir. 

Literatürdeki bir çalışmada yetişkin psoriazisli hastalarda PASI ile hastalık süresi 

arasında ilişki saptanmıştır (96). Stefanaki ve ark. da retrospektif olarak değerlendirdikleri 

juvenil psoriazis hastalarında erkeklerde PASI değerinin kızlara oranla daha yüksek olduğunu 

belirtmiştir (40). Bu bilgilerin aksine çalışmamızda PASI ile hastalık süresi, hastalık başlangıç 

yaşı ve cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p>0,05).  
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6. SONUÇ  

• Juvenil psoriazis hastalarında erkek/kız oranı 1/1,85 ve hastalık başlangıç yaşı 

ortalaması 8,2 olarak tespit edilmiştir.  

• Hastalarda %37,5 oranında soygeçmişte psoriazis öyküsü saptanırken %12,5 birinci 

derece akrabalarda, %25 ikinci derece akrabalarda psoriazis öyküsü olduğu 

görülmüştür. 

• Soygeçmişinde psoriazis öyküsü ile hastalık başlangıç yaşı arasında ilişki 

saptanmamıştır. 

• %67,5 plak, %27,5 guttat, %2,5 eritrodermik, %2,5 invers tip saptanırken %47,5 saçlı 

deri tutulumu, %10 tırnak tutulumu, %10 hem saçlı deri hem de tırnak tutulumu 

gözlenmiştir.  

• Tırnak tutulum oranı %20 saptanırken en sık tırnak bulgusu da pitting olarak 

izlenmiştir.  Ortalama NAPSI değeri 6,25 olarak hesaplanmıştır. 

• PASI ile hastalık süresi, hastalık başlangıç yaşı ve cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. 

• Hasta ve kontrol grubu ortalama değerler açısından karşılaştırıldığında psoriatik grupta 

açlık kan şekeri anlamlı yüksek saptanırken kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol, 

HDL-kolesterol, insülin, tansiyon değerleri ve HOMA-IR açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

• Hastalık başlangıç yaşı ile glikoz, insülin, tansiyon değerleri ve HOMA-IR arasında 

pozitif korelasyon, trigliserid ile negatif korelasyon saptanmıştır. Kolesterol, HDL-

kolesterol ve LDL-kolesterol değerleri açısından ilişki görülmemiştir. 

• Tırnak tutulumu olanlarda kolesterol ve PASI değerleri anlamlı yüksek bulunurken 

tırnak tutulumu ile diğer kan değerleri, tansiyon değerleri, HOMA-IR, cinsiyet ve 

hastalık tipleri arasında ilişki gözlenmemiştir. 
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• Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü olmayanlar karşılaştırıldığında 

insülin ve HOMA-IR kontrol grubunda anlamlı yüksek, DM öyküsü olanlar 

karşılaştırıldığında da glikoz hasta grubunda anlamlı yüksek saptanmıştır. Diğer kan 

ve tansiyon değerleri açısından anlamlı fark görülmemiştir. 

• Hasta grubunda kan ve tansiyon değerlerinin cinsiyet, hastalık tipi, hastalık süresi, 

soygeçmişte psoriazis veya DM öyküsü, PASI gibi özelliklerden etkilenmediği 

görülmüştür. 
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7. ÖZET 

PV’in deri, saçlı deri, tırnak, eklem tutulumu yapması dışında sistemik bir hastalık 

olup farklı hastalıkları tetikleyebileceği bilinmektedir. Psoriazisin DM, kardiyovasküler 

hastalıklar, HT, hiperlipidemi, obezite vb. sistemik hastalıklarla ilişkisi gösterilmiştir (4). Son 

yıllarda özellikle yetişkin hastalarda psoriazis ile sistemik hastalıkların ili şkisi ile ilgili birçok 

çalışma yapılmıştır. Ancak juvenil psoriazisli hastalarda çalışmalar kısıtlıdır. 

Bu çalışma çocuk yaştaki psoriazis hastalarında açlık kan şekeri, lipid, insülin, 

HOMA-IR değerlerinin yaş-cinsiyet eşleştirmeli sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldığı ve 

NAPSI hesabının yapıldığı ilk çalışmadır. Çalışmamızın sonuçları çocuk psoriazisli hastalarda 

yapılan az sayıda çalışma olması nedeniyle daha çok yetişkinlerde elde edilen sonuçlarla 

karşılaştırılmıştır. Yetişkinlerde elde edilen bazı sonuçlarla benzerlikler içerse de farklılıklar 

olduğu da görülmüştür. Çalışmadaki hasta grubu literatürdeki çocuk psoriazis hastalarının 

demografik özellikleriyle karşılaştırıldığında bazı farklılıkların saptanması çalışma hasta 

grubumuzun rastgele seçilmemiş olmasına, bazı hastaların sonuçları etkileme ihtimali 

nedeniyle çalışma dışı bırakılmış olmasına bağlanmıştır.  

Hasta grubunda açlık kan şekeri anlamlı yüksek saptanırken lipid, insülin, HOMA-IR 

ve tansiyon değerleri açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Kan ve tansiyon değerleri ile 

PASI ve hastalık şiddeti arasında ilişki saptanmamıştır. Bu sonuçlar hastalık şiddeti ve 

süresine bakılmaksızın çocuk yaştaki psoriazis hastalarında DM gelişimi açısından dikkatli 

olunması gerektiğini göstermektedir. Hasta ve kontrol grubunda soygeçmişinde DM öyküsü 

olmayanlar karşılaştırıldığında anlamlı fark görülmezken, DM öyküsü olanlarda açlık kan 

glikozunun hasta grubunda anlamlı yüksek saptanması nedeniyle juvenil psoriazis 

hastalarında soygeçmişte DM varlığında açlık kan şekeri takibinin daha önemli olduğu 

görülmektedir. Tırnak tutulumu olanlarda kolesterol ve PASI değerlerinin anlamlı yüksek 

saptanması nedeniyle juvenil psoriazis hastalarında şiddetli olgularda veya tırnak tutulumu 

varlığında lipid değerleri takip edilmelidir. 

Yetişkin psoriazisli hastalarda yapılan çalışmaların sonuçları birbiriyle çeliştiğinden 

halen yetişkin hastalar üzerindeki araştırmalar devam etmektedir. Türkçe ve İngilizce 

literatürde juvenil psoriazis hastalarında lipid düzeylerinin kontrol grubu ile karşılaştırılarak 

incelendiği kısmen aynı araştırmacılara ait üç çalışma bulunmaktadır. Çalışmamız Türkçe ve 

İngilizce literatürde çocuk yaştaki psoriazis hastalarında açlık kan şekeri, lipid, insülin, 
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HOMA-IR ve tansiyon değerlerinin yaş-cinsiyet eşleştirmeli sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığı ilk çalışmadır. Çalışmamız açlık glikozu ve lipid değerleri açısından 

yetişkinlerde olduğu gibi çocuk hastalarda da değişiklikler olabileceğini göstermiştir. Elde 

edilen verilerin çocuk hastaların takibi ve tedavi yaklaşımı açısından fikir vereceği ve 

çocuklarda da psoriazisin sistemik hastalıklarla ilişkili olabileceğini göstererek daha fazla 

çalışma yapılmasını teşvik edeceği düşünülmektedir.  
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