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ÖZET 

Hüseynova L. Erken ve Geç Başlangıçlı Psoriazisli Hastaların Sistemik 

İnflamatuvar Komorbiditeler Açısından Karşılaştırılması, Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı Uzmanlık 

Tezi, Ankara 2019. Psoriazis başlangıç yaşına göre erken başlangıçlı psoriazis 

(EBP) ve geç başlangıçlı psoriazis (GBP) olmak üzere iki tipe ayrılmaktadır. 40 yaş 

altında başlamış olan psoriazis EBP, 40 yaş ve üzerinde başlamış olan psoriazis GBP 

olarak sınıflandırılmaktadır. Genetik altyapı, klinik prezentasyon ve hastalık seyri 

açısından EBP ve GBP farklılık göstermektedir. Bu çalışmada EBP ve GBP’nin 

psoriazisde sık görülen sistemik inflamatuvar komorbiditeler açısından 

karşılaştırılması ve olası farklılıkların belirlenmesi amaçlanmıştır, ayrıca bu 

komorbiditeler açısından farklı risk gruplarının tanımlanması hedeflenmiştir. 

Çalışmaya 121 EBP ve 39 GBP’li olmak üzere toplam 160 plak psoriazisli hasta 

dahil edildi. Veriler yüz yüze anket yöntemi ile özgeçmiş, soygeçmiş, hastalık 

özellikleri ve psoriazisle ilişkili sistemik inflamatuvar komorbiditelerin varlığı 

açısından sorgulamak üzere oluşturulmuş sorular yöneltilerek toplandı. EBP’de aile 

hikayesi %47.1 (n=57), GBP’de ise %17.9 (n=7) olarak bulundu. EBP’de aile 

hikayesinin daha sık olduğu görüldü (p=0.001). EBP’de en sık başlangıç yeri %39.7 

oranda saçlı deri iken GBP’de lezyonlar en sık olarak %25.6 oranında ekstremite 

ekstansör yüzlerinden başlamaktaydı. EBP’de tırnak lezyonlarının gelişme süresi 9.6 

± 8.5 ay, GBP’de ise bu sürenin 2.1  ±  3 ay olduğu görüldü, GBP’de EBP’ye kıyasla 

tırnak lezyonlarının daha kısa sürede geliştiği gözlendi (p<0.01). EBP’de hastalık 

başlangıcından itibaren psoriatik artrit (PsA) gelişme süresinin 15.72 ± 10.36 ay, 

GBP’de ise bu değerin 0.75  ±  7.6 ay olduğu görüldü. GBP’de EBP’ye kıyasla 

PsA’nın daha kısa sürede gelişmekte olduğu saptandı (p<0.01).  GBP’de 

kardiyovasküler hastalık sıklığı (KVH) %7.7, hipertansiyon (HT) sıklığı %38.5, 

diyabetes mellitus (DM) sıklığı %33.3 ve metabolik sendrom (MS) sıklığı % 44.7;. 

EBP’de KVH sıklığı %0.8, HT sıklığı %14, DM sıklığı %9.9 ve MS sıklığı % 24.8 

olarak saptandı. Yapılan karşılaştırmalarda GBP’de KVH, HT, DM ve MS’nin daha 

sıklıkla görüldüğü bulundu (p=0.045, p=0.001, p<0.01, p=0.022). Sistemik 

komorbiditelerin gelişimine  psoriazis tipinin katkısı incelendiğinde, GBP’nin KVH 

ve DM için bağımsız risk faktörü olduğu saptandı (p<0.01, R square: 0.036 ve 
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p<0.01, R square: 0.077). Sonuç olarak GBP’nin sistemik komorbiditelerle 

etkileşerek daha şiddetli inflamatuvar yük oluşturan ve daha  hızlı seyir gösteren bir 

psoriazis tipi olduğu sonucuna varılmıştır. 

Anahtar kelimeler : psoriazis, komorbidite, erken başlangıçlı psoriazis, geç 

başlangıçlı psoriazis, inflamasyon  
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ABSTRACT 

Huseynova L. Comparison of early and late onset psoriasis regarding systemic 

inflammatory comorbidities. Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis 

in Dermatology and Venereology, Ankara 2019.  Psoriasis is divided into two 

types in terms of age of onset; early onset psoriasis (EOP) and late onset psoriasis 

(LOP). Psoriasis with an onset below <40 years of age is classified as EOP where 

psoriasis with an onset above  >40 years of age is classified as LOP. EOP and LOP 

differs regarding genetic background, clinical presentation and course of disease. In 

this study, comparison of EOP and LOP regarding systemic inflammatory 

comorbidities which are frequently seen in psoriasis and determination of possible 

differences is aimed, in addition it is purposed to define different risk groups 

regarding these comorbidities. A total of 160 plaque psoriasis patients of which 121 

with EOP and 39 with LOP were enrolled for the study.  Data was collected with 

face-to-face questionnaire method via questions that are created to query medical and 

family history, clinical features of psoriasis and presence of associated inflammatory 

systemic comorbidities. Family history of psoriasis was present in 47.1% (n=57) of 

EOP patients and 17.9% (n=7) of LOP patients. Positive family history was more 

frequent in EOP (p=0.001). Scalp was the most frequent initially affected site 

comprising 39.7% of cases in EOP where extensor surfaces of extremities was the 

most frequent initial site in LOP comprising 25.6% of the patients. The duration 

between onset of nail involvement and psoriasis was 9.6 ± 8.5 months in EOP and 

2.1 ± 3 months in LOP. Nail involvement occurred more rapidly in LOP compared to 

EOP (p<0.01). The duration between onset of psoriatic artritis (PsA) and psoriasis 

was 15.72 ± 10.36 months in EOP and 0.75 ± 7.6 months in LOP. PsA occurred 

more rapidly in LOP compared to EOP (p<0.01). Frequency was 7.7% in 

cardiovascular diseases (CVD), 38.5% in hypertension (HT), 33.3% in diabetes 

mellitus (DM) and 44.7% in metabolic syndrome (MS) in LOP. Frequency was 0.8% 

in CVD, 14% in HT, 9.9% in DM and 24.8% in MS in EOP. It was found that 

comorbidities including CVD, HT, DM and MS were more frequent in LOP 

compared to EOP  (p=0.045, p=0.001, p<0.01, p=0.022). During assesment of 

psoriasis’s contribution to systemic comorbidities, LOP was found as an independent 

risk factor for CVD and DM (p<0.01, R square: 0.036, p<0.01, R square: 0.077). As 
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a result, it was concluded that LOP seems to interact with systemic comorbidities 

hence generating more severe inflammatory burden and shows a more rapid course. 

 

Key words: psoriasis, comorbidity, early onset psoriasis, late onset psoriasis, 

inflammation 
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GİRİŞ ve AMAÇ 

 
1.1. Giriş   

Psoriazis vulgaris tekrarlayıcı seyir gösteren, deride eritemli skuamlı plaklar 

ile ortaya çıkan, patogenezinde genetik ve çevresel çok çeşitli faktörlerin rol 

oynadığı kronik inflamatuvar bir hastalıktır (1).  Psoriazis sık gözlenen bir deri 

hastalığıdır, toplumda %2-3 oranında görülmektedir .   

Son yıllarda psoriazisin sistemik inflamatuvar bir hastalık olduğu ve çeşitli 

komorbiditeler ile birlikte seyrettiği anlaşılmıştır (2). Psoriatik artrit (PsA), 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH), metabolik sendrom (MS), obezite (OB), 

hipertansiyon (HT), dislipidemi (DLP), diyabetes mellitus (DM), inflamatuvar 

bağırsak hastalığı (İBH), non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) psoriazisle 

artmış insidansla gözlendiği bildirilmiş sistemik inflamatuvar komorbiditelerdir (3). 

Bunun yanısıra psoriazisli hastalarda kronik böbrek hastalığının (KBH), obstrüktif 

uyku apne  sendromunun (OUAS), kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH), 

bazı solid organ tümörlerinin ve lenfoma gibi kanserlerin de gelişme riski yüksek 

bulunmuştur (4). Psoriazisin sistemik inflamatuvar komorbiditeler ile birlikte 

görülmesini tetikleyen faktörlerin psoriazisin immünpatogenezindeki ortak 

inflamatuvar yolaklardan kaynaklandığı düşünülmektedir (5).  

 Psoriazis klinik özelliklerine göre ayrılan tipleri ile plak, guttat, eriterodermik 

ve püstüler psoriazis olarak sınıflandırılmaktadır. Psoriazis hastalık başlangıç yaşına 

göre de farklı özellikler gösteren bir hastalıktır.  40 yaş altında başlamış olan 

psoriazis erken başlangıçlı psoriazis (EBP) veya tip 1 psoriazis, 40 yaş ve üzerinde 

başlamış olan psoriazis geç başlangıçlı psoriazis (GBP) veya tip 2 psoriazis olarak 

sınıflandırılmaktadır (6). EBP ve GBP’in genetik altyapı, klinik özellikler, hastalık 

seyri açısından değerlendirildiğinde farklılıklar gösterdiği anlaşılmıştır. EBP’de 

ailede psoriazis hikayesi %48.2 gibi bir oranda görülür ve daha sıktır, hastalığın daha 

şiddetli ve değişken seyir gösterdiği, daha yaygın tutulumla gittiği ve sık ataklar 

izlendiği bildirilmektedir (7). EBP’de ayrıca tırnak tutulumunun da daha sık olduğu 

görülmüştür. EBP’de psikososyal etkilerin daha sık gözlendiği bildirilmiştir (7). 

EBP’li hastaların %85.3’nde HLA-Cw*0602 pozitif olarak saptanmaktadır (1,8). 

EBP’nin ayrıca endoplazmik retikulum aminopeptidaz 1 (ERAP1), ‘late cornified 
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envelope protein’ (LCE3D), ‘conserved oligomeric golgi complex subunit 6’ 

(COG6) geni, ‘F-Box And Leucine Rich Repeat Protein 19’ (FBXL19) genlerinin 

ilişkili olduğu bulunmuştur (1,9,10). GBP ise kronik persistan seyir gözlenir, EBP’ye 

kıyasla GBP’nin daha az şiddetli olduğu bildirilmiştir (6,7). GBP’de aile hikayesi 

sıklıkla negatiftir. Çalışmalarda GBP’de HLA-Cw*0602 pozitifliğinin %14 oranında 

olduğu gösterilmiştir (1,8) 

Ulaşabilen literatür verilerine bakıldığında, EBP ve GBP’in sistemik 

inflamatuvar komorbiditeler ile birliktelik oranları, bu komorbitilerin seyirleri ve 

birbirlerine göre gösterdikleri olası farklılıklar ile ilgili güncel bilgi 

bulunmamaktadır.  

 

1.2.  Amaç 
 

Bu çalışmanın amacı psoriazisli hastalarda genetik altyapı, klinik prezentasyon 

ve hastalık seyri açısından farklılıklar gösteren EBP ve GBP’nin ayrımını yaparak, 

psoriazisde sık görülen sistemik inflamatuvar komorbiditeler açısından karşılaştırma 

yapmak, olası farklılıkları belirlemek ve hastaların klinik takipleri sırasında 

gelişebilecek bu komorbiditeler açısından farklı risk gruplarını tanımlamak olarak 

belirlenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Psoriazis  

Psoriazis genetik predispozyonu olan kişilerde travma, ilaç, enfeksiyon ve 

stres gibi çevresel faktörlerle tetiklenen kronik, ataklarla seyreden inlamatuvar bir 

hastalıktır. Kronik plak psoriazis, guttat psoriazis, eritrodermik psoriazis, püstüler ve 

psoriazis gibi klinik tipleri mevcuttur. En sık görülen formu kronik plak psoriazistir. 

Bu tip keskin sınırlı eritemli skuamlı plaklarla karakterizedir. Plaklar lokalize 

yerleşimli veya yaygın olabilir. Sıklıkla saçlı deri, diz ve dirseklerin ekstansör 

yüzleri, presakral bölge, gövde, el ve ayak etkilenmektedir. Hastaların %30’unda 

genital bölge tutulumu da görülür. Psoriatik deri lezyonlarından alınan biyopsilerinin 

histopatolojik incelemesinde hiperkeratoz, parakeratoz, düzenli akantoz, genişlemiş 

damarlar ve lenfositten baskın inflamatuvar hücre infiltrasyonu izlenmektedir (11). 

Günümüzde psoriazis sadece deriye sınırlı bir hastalık olarak değil birçok 

inflamatuvar komorbiditesi olan sistemik bir hastalık olarak görülmektedir (12). En 

sık görülen inflamatuvar komorbiditesi PsA’dır. PsA psoriazisli hastaların yaklaşık 

%20-30’unda izlenebilmektedir (11). Bunun yanısıra KVH, MS, OB, DLP, DM gibi 

inflamatuvar hastalıklar, üveit gibi otoimmün hastalıklar, OUAS, KOAH, KBH, bazı 

solid organ tümörleri ve lenfoma gibi kanserlerin de sağlıklı popülasyona kıyasla 

psoriazisli hastalarda daha yüksek prevalansta olduğu saptanmıştır (4). Psoriazisin 

KVH, OB, DLP gibi hastalıklar için bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir (4). 

Psoriazisin yaşam kalitesi üzerine de önemli derecede olumsuz etkileri 

bulunmaktadır. Psoriazis anksiyete, depresyon ve özkıyıma neden olabilen bir 

hastalık olarak tanımlanmaktadır (12). 

 2.2. Psoriazis Epidemiyolojisi ve Genetiği  

 Psoriazisin genel popülasyonda prevalansı %1.5-2 olarak kabul edilmekte 

olup, bu değer farklı etnik popülasyonlar için değişkenlik göstermektedir: Avrupada 

%2.5, Afrikada %0.05-3, Asyada ise %0.1-0.5 oranlarında görülmektedir (13,14). 

Türkiyeden yapılan bir çalışmada Trabzon ilinde psoriazis prevalansı %1.1 olarak 

hesaplanmıştır (15).  
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 Psoriazis etyolojik olarak pek çok faktöre bağlı olarak gelişmektedir. 

Patogenezinde genetik ve çevresel faktörler rol oynamaktadır. Psoriazisin genetik 

etyolojisine bakıldığında ailede psoriazis öyküsü varlığı %35-90 gibi değişik 

oranlarda saptanmıştır (11). Bir çocukta psoriazis gelişme riski her iki ebeveynde 

psoriazis varlığında %41, sadece bir ebeveynde psoriazis varlığında %14, kardeşte 

psoriazis varlığında ise %6 olarak bulunmuştur (16). Psoriaziste yapılan ikiz 

çalışmalarında 141 monozigotik ikizin 82’sinde psoriazis konkordan olarak  

bulunurken, 59 monozigitoik ikizde bu özellik saptanmamış,  155 dizigotik ikizden 

ise sadece 31 ikizin psoriazis açısından konkordan olduğu gösterilmiştir. Böylece 

monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlere kıyasla psoriazis  gelişme riskinin 2-3 kat 

arttığı görülmektedir. Ayrıca monozigotik ikizlerde hastalığın başlangıç yaşı, seyri, 

lezyonların dağılımı ve şiddeti de benzerken, dizigotik ikizlerde bu benzerlik 

saptanmamıştır. Bu verilere dayanarak genetik faktörlerin  psoriazis gelişiminin 

yanısıra hastalık seyrinde de önemli rol oynadığı görülmektedir (11).   

 Günümüzde psoriazisin poligenik kalıtımla yeni nesillere aktarıldığı kabul 

edilmektedir. Yapılan genetik çalışmalarda farklı kromozomlarda yerleşen yaklaşık 

60’a yakın  psoriazise yatkınlık gen bölgesi belirlenmiştir (17). Bu bölgelerin 

başlıcaları psoriazise yatkınlık 1 bölgesi (PSORS1), PSORS2, PSORS3 olarak 

adlandırılmıştır (18). PSORS1 6. kromozomda yerleşmiş olup, psoriazis 

patogenezinden en sık sorumlu tutulan geni yani HLA-Cw6 allelini içermektedir.  

Psoriazise yatkınlık oluşturan bu genler deri bariyeri oluşumu, inflamasyon, 

interferon (IFN), nükleer faktör kappa beta (NF-kβ), tümör büyüme faktörü beta 

(TGF-β), intraselüler redoks sinyalizasyonu, T hücre aktivasyonu ve farklanması, 

karbonhidrat metabolizması, antijen prezentasyonu, interlökin 4, 17 ve 23 (IL-4, IL-

17, IL-23) aksı ile ilişkili genlerdir. Bu genlerin çoğunun hem doğal hem de 

kazanılmış immün sisteminin regulasyonunda önemli rol oynadığı, [örneğin: 

‘reticuloendotheliosis viral oncogene homolog’ (REL), ‘ubiquitin-conjugating 

enzyme E2 L3’ (UBE2L3), ERAP1, ‘interleukin 23 receptor’ (IL23R), ‘Runt-related 

transcription factor 3’ (RUNX3), ‘T-cell activation GTPase-activating protein’ 

(TAGAP), ‘Zinc finger miz-domain containing 1’ (ZMIZ1), ’Beta-1,3-n-

acetylglucosyaminyltransferase 2’ (B3GNT2)] bazılarının ise  romatoid artrit (RA), 

Çölyak hastalığı, Crohn hastalığı (CH), ülseratif kolit (ÜK), ankilozan spondilit (AS) 
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ve multipl skleroz gibi otoimmün ve sistemik inflamatuvar hastalıkların gelişiminden  

sorumlu olduğunu bilinmektedir (11,19–22). Fonksiyonel genomik çalışmalar ile  

psoriatik deride normal bireylere kıyasla farklı şekilde ifade edilen yaklaşık 1300 gen 

belirlenmiştir. Bu genlerin antimikrobiyal peptitler ile ilişkili olduğu, dendritik hücre 

ve T lenfosit regülasyonunda görev yapan proteinlerin sentezinden sorumlu oldukları 

ve bir kısmının ise ateroskleroz gelişiminden sorumlu sinyal yolakları ve yağ asidi 

metabolizmasında görevli oldukları anlaşılmıştır (23,24). 

 Son dönemlerde mikro ribonükleik asitlerin (miRNA) ekspresyonundaki 

değişikliklerin da psoriazise yatkınlığa neden olabileceği gösterilmiştir (25–27). 

MiRNA’lar 22 nükleotit uzunluğunda endojen RNA’lar olup, protein kodlayan 

genlerin uçlarında yerleşen miRNA tanıyan bölgelere bağlanarak genlerin 

ekspresyonunu düzenlemektedirler (25). MiRNA’lar immün yanıtın düzenlenmesi, 

proinflamatuvar sitokin salınımı, keratinosit proliferasyonu ve farklılaşmasında 

önemli role sahiptirler, henüz net olarak psoriazis patogenezindeki rolleri 

anlaşılamamıştır. (26) 

 2.3. Psoriazisde Güncel İmmünpatogenez  

 Çeşitli çevresel faktörlerin etkisiyle keratinositlerden salınan antimikrobiyel 

peptitlerin (AMP) [örneğin: lösin lösin 37 ( LL37) isimli  katelisidin] salınmasının 

psoriazis patogenezinde başlangıç rolü oynadığı düşünülmektedir (28). LL37 

patojenler nedeni ile veya stres etkisiyle apopitoza giden hücrelerden salınan DNA 

ile birleşerek plazmositoid dendritik hücrelerdeki (pDH) toll-like reseptör 9’u 

(TLR9) uyarmaktadır. Bu uyarı sonucu pDH’den salınan tip 1 IFN, tümör nekroz 

faktörü α (TNF-α), IL-6 ve IL-1β lokal miyeloid dendritik hücreleri (mDH) aktive 

etmekte, bu yolla da T hücre bağımlı inflamasyon başlamaktadır (28).  

Aktive mDH’ler lenf nodlarına göç edip, TNF-α, IL-12 ve IL-23 

sentezleyerek T hücrelerini aktive etmektedirler. Aktive T hücreleri sirkulasyona 

geçerek endoteldeki E-selektin ve P-selektin gibi adezyon molekülleri ile dokuya 

geçerler. Efektör T hücreleri olarak bilinen yardımcı T hücre 1 (Th1), Th17 ve Th22 

tarafından sentezlenen TNF-α, IFNγ, IL-17, IL-22 gibi sitokinler de keratinositleri 

aktive ederek sitokin ve kemokin salınımını tetiklerler. Salınan bu aktif moleküller 
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inflamatuvar hücrelerin göçü ve aktivasyonuna, sonuç olarak  kutanöz 

inflamasyonun artışına neden olmaktadırlar (Figür 1.1.) (29).  

 LL37’nin direkt olarak dolaşıma geçerek otoreaktif T hücrelerini ve konağa 

ait-RNA’ya bağlanarak TLR7 ve TLR8 üzerinden mDH’yi aktive ettiğine dair veriler 

de mevcuttur (28,30). Bu etkileşim sonucu salınan TNF-α ve IL-6 inflamasyonun 

devamını sağlamaktadır (29). 

 Keratinositler psoriazisin hem erken hem de geç fazında önemli role 

sahiptirler (29). Hücrelerin ölümü ile sonuçlanan travma sonrası keratinositlerden 

LL37, S100 proteinler, β-defensinler gibi AMP salınmaktadır. AMP’ler doğal 

immün yanıtın ana mediyatörleri olup, psoriazis patogenezinde önemli role 

sahiptirler (31,32). Bu moleküller ayrıca IL-6, IL-10 gibi sitokinler ve IL-8 kemokin 

CXC motif ligand (CXCL8) ve CXCL 10 gibi kemokinlerin salınımını arttırarak 

immün hücrelerinin fonksiyonunu düzenlenmekte, deride makrofaj ve nötrofillerin 

birikimini sağlamaktadırlar (33). Keratinositler AMP’lerin yanısıra IL-1β ve IL-18’in 

de kaynağıdır. IL-1β parakrin etki ile keratinositlerden TNF-α salınımını, selektin 

gibi lökosit kemotaktik proteinlerin sentezlenmesini sağlamaktadır (34). Bunun 

sonucunda derinin nötrofil ve makrofaj infiltrasyonu ve T hücrelerin aktivasyonu 

sağlanmaktadır. Ayrıca IL-1β ve IL-18, Th1 ve Th 17 hücre farklanmasında  rol 

oynar (35,36). Th1 ve Th 17’den salınan IL-22 ve IL-17 ise keratinosit 

proliferasyonu ve aktivasyonunu tetikleyerek psoriatik plak oluşumunu 

sağlamaktadır (36). Ayrıca T hücreler keratinositler içerisinde kalsiyum bağlayıcı 

protein olan  S100 proteinin sentezlenmesini tetikleyerek lökosit kemotaksisine 

neden olmaktadırlar. İnflamatuvar durumlarda keratinositlerden salınan vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF)  angiogenezi tetiklemektedir (37). 

 Nötrofiller psöriazisin başlangıç aşamasında önemli role sahiptirler. Aktive 

nötrofillerden salınan IL-17, AMP ve proteazlar gibi proinflamatuvar sitokinler T 

hücre göçü ve aktivasyonunu, keratinositlerin ise proliferasyon ve farklanmasını 

tetiklemektedirler (38).  

 Makrofajların psoriazisdeki rölü tam olarak bilinmese de psoriazisin fare 

modellerinde makrofajların hastalık gelişimi ve devamlılığında önemli rölü olduğu
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Şekil 2.1. Psoriazisde güncel immünpatogenez. TNF-α: tümör nekroz faktorü α, IFNγ: interferon γ, IL-1:interlökin 1, TGFβ: tümör 

büyüme faktörü β, AMP’ler: antimikrobiyel peptidler, CXCL 1: kemokin C-X-C motif ligand 1, VEGF: vasküler endotelyal 

büyüme faktörü,  pDh: plazmositoid dendritik hücreler, mDh: miyeloid dendritik hücreler. 
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görülmüştür (39,40). Aktive makrofajların yüksek miktarda salgılanan TNF-α etkisi 

ile VEGF salınımını tetikleyerek angiogenezi düzenlediği düşünülmektedir (41). 

 

 2.4.  Psoriazis Klinik Tipleri  

 Psoriazis klinik tiplerine göre farklı özellikler göstermektedir. Klinikte 

karşımıza eritemli skuamlı plaklar, papüller, yaygın veya lokalize püstüller veya 

eritrodermi gibi farklı tablolarla gelebilir. Kronik plak psoriazis, guttat psoriazis, 

eritrodermik psoriazis, püstüler psoriazis gibi klinik tipleri ve özel bölge tutulumları 

ile giden tipleri bulunmaktadır (11).  

 

 2.4.1. Kronik Plak Psoriazis 

 Kronik plak psoriazis, psoriazisin en sık görülen formu olup, hastaların 

%90’ında görülen klinik tiptir. Hastalığın seyri kronik olmasına rağmen tamamen 

düzelme dönemleri de izlenebilir. Fiziksel travma, enfeksiyonlar, stres, alkol alımı ve 

lityum, sistemik glukokortikosteroid kullanımı gibi bazı faktörler atakları 

tetikleyebilir. Hastalık dağılımı ve şiddeti değişkendir. Sıklıkla diz, dirsek, saçlı deri, 

gövde ve lumbosakral bölgeler etkilenir (29). Anogenital alan, yüz, perioral, 

periorbital bölge ve vücudun diğer bölgeleri de etkilenebilir. Plak psoriazisin klasik 

lezyonu üzeri gümüş renkli, beyazımsı mumsu skuamlarla kaplı eritemli, endure 

plaklardır. Bu plaklar polisiklik veya serpijinöz patern de gösterebilir (11). 

Skuamların kaldırılması ile Auspitz bulgusu olarak isimlendirilen kanama adacıkları 

izlenmektedir. Lezyonlar kaşıntı eşlik edebilir, bazı lezyonlar tedavisiz olarak  uzun 

süre aynı bölgede sabit biçimde kalabilir (11). 

 

 2.4.2. Guttat Psoriazis 

 Guttat psoriazis sıklıkla çocuk ve adolesan yaş grubunda görülmekte olup, 

eritemli skuamlı papül veya küçük plaklarla karakterizedir. Sıklıkla beta hemolitik 

streptokoklara bağlı üst solunum yolu enfeksiyonları (ÜSYE) sonrası oluşmaktadır; 

hastaların yarısında yakın zamanda geçirilmiş streptokokkal enfeksiyon göstergesi 
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olan antistreptolizin O, anti-deoksiribonukleaz B (anti-DNaz B) veya streptozim 

titreleri saptanmaktadır (11,42). 

 

 2.4.3. Eritrodermik Psoriazis 

 Eritrodermik psoriazis jeneralize eritem ve deskuamasyonla karakterize olup 

akut veya yavaş başlangıçlı olabilir. Hayatı tehdit eden ciddi bir durumdur. 

Dehidratasyon, hipotermi, kalp yetmezliği, protein ve elektrolit kaybı, ödem gibi 

sistemik komplikasyonlar gelişebilir (43). Enfeksiyonlar, hipokalsemi, oral 

kortikosteroit tedavisinin ani kesilmesi, lityum, antimalaryaller ve IL-2 gibi bazı 

ilaçlar, aşırı alkol tüketimi eritrodermik psoriazisi tetikleyebilmektedir (43). 

Eritroderminin diğer nedenlerinden ayırt edilmesinde özgeçmişte psoriazisin olması 

veya klasik yerleşim bölgelerinde psoriatik plakların olması, karakteristik tırnak 

değişiklerinin varlığı ve yüz orta hat tutulumunun olmaması gibi bulgular yardımcı 

olmaktadır (11,43). Ancak psoriazis hastalarının daha önceden psoriazis olmadan 

eritrodermik psoriazis kliniği ile de başvurabileceği akılda tutulmalıdır. 

 

 2.4.4. Püstüler Psoriazis  

 Püstüler psoriazisin jeneralize püslüter psoriazis (JPP), palmoplantar püstüler 

psoriazis ve Hallopeu’nun akrodermatiti gibi tipleri bulunmaktadır (11).  

 

 2.4.4.1. Jeneralize Püstüler Psoriazis 

 Jeneralize püstüler psoriazis (JPP) yaygın eritem ve püstüllerle karakterize 

olup dört klinik formu tanımlanmıştır (11). Von Zumbusch tipi ani başlangıçlı yaygın 

eritem ve püstüllerle karakterize olup, ateş, titreme, halsizlik gibi sistemik bulgular 

da tabloya eşlik etmektedir. Deri genellikle ağrılıdır. Bir kaç gün içinde püstüller 

gerilemektedir. Annüler paternde izlenen JPP’de lezyonların periferinde eritemli 

zeminde deskuamasyon ve püstüller izlenmektedir. Sentrifugal  ilerleyen lezyonların 

iyileşmesi merkezden başlamaktadır. Ekzantematik JPP’de sıklıkla enfeksiyon veya 

lityum gibi belirli ilaçların kullanımı sonrası akut gelişen püstüller görülür. Sistemik 
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bulgular genellikle izlenmez. Lezyonlar bir kaç gün içinde kendiliğinden 

gerilemektedir. Lokalize tipinde ise mevcut psoriatik plakların periferinden püstül 

gelişimi görülür. Kronik plak psoriazisin instabil döneminde veya katran gibi iritan 

maddelerin topikal kullanımı sonrası izlenebilmektedir (11). 

 

 2.4.4.2. Palmoplantar Püstüler Psoriazis 

 Palmoplantar püstüler psoriazis avuç içi ve ayak tabanlarında steril püstüller 

ve sarı-kahverenkli maküllerle karakterizedir. Nadiren de olsa eritemli, skuamlı 

plaklar da izlenebilir. Kronik seyirlidir, hastaların bir kısmında kronik plak psoriazis 

de eşlik edebilir. Jeneralize püstüler psoriazisten farklı olarak lezyonlar sadece 

palmoplantar bölgeye sınırlı olarak kalmaktadır. Lokal enfeksiyonlar, sigara 

kullanımı ve stres tetikleyici faktörler olarak tanımlanmaktadır (11). 

 

 2.4.4.3. Hallopeu’nun Akrodermatii 

 Püstüler psoriazisin nadir görülen bir formu olup tırnakların distal kısmında 

püstüllerle karakterizedir. Tırnak yatağı etkilenimi sonucu tırnak kaybı izlenebilir.  

 

 2.4.5. Özel Bölge Tutulumlarına Göre Psoriazis 

 Psoriazis lezyonları bazı özel bölgelere sınırlı olabilir. Saçlı deri psoriazisinde 

seboreik dermatitten farklı olarak lezyonlar yaygın değil, ayrık, eritemli, skuamlı 

plaklar şeklinde görülür. Bazen lezyonlar yüz kenarı, kulak arkası ve boyuna kadar 

yayılabilir. Etkilenmiş alanlarda nadir de olsa alopesi gelişebilir.  

 Fleksural psoriaziste intertriginöz bölgelere sınırlı parlak eritemli, keskin 

sınırlı plaklar bulunur. Bazen fissürler de izlenebilir. Retroaurikuler bölge, 

intergluteal alan, inguinal, aksiller bölge ve memealtı gibi kıvrım alanları etkilenir. 

Yalnızca psoriazisin fleksural bölgelerde görülmesi durumunda hastalık invers (ters 

yerleşimli) psoriazis olarak da isimlendirilmektedir. Dermatofit enfeksiyonları, 

kandida veya bakteriyel enfeksiyonlar fleksural psoriazisi tetikleyebilmektedir.  
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 Psoriazis hastalarında tırnak etkilenimi %10-80 gibi oranlarda bildirilmiştir. 

El tırnakları ayak tırnaklarından daha sık etkilenmektedir. Psoriazis hem tırnak 

matriksi, hem tırnak yatağı hem de hiponişyumu etkileyebilmektedir. Tırnak 

psoriazisi pitting (çukurlanma, yüksük tınak deformitesi), subungual hiperkeratoz, 

distal onikolizis, yağ damlası belirtisi, lökonişi, splinter (kıymık) hemoraji ile 

prezente olmaktadır (44). Proksimal tırnak matriksinin etkilenmesiyle pitting, orta 

matriksin etkilenmesi sonucu ise lökonişi izlenmektedir. Tüm tırnak matriksinin 

etkilenmesi durumunda beyazımsı, zayıf yapışkan tırnak görülür. Tırnak plağının 

altına nötrofil göçü sonucu “yağ damlası” fenomeni olarak isimlendirilen sarımsı 

leke izlenmektedir ve psoriatik tırnak için en patognomonik bulgu olarak kabul 

edilmektedir. Tırnak yatağında artmış kapiler frajilite sonucu splinter hemoraji, distal 

tırnak yatağında parakeratoz sonucu ise subungual hiperkeratoz ve distal onikoliz 

görülür (11). 

 

 2.4.6. Psoriatik Artrit 

 Psoriatik artrit (PsA) psoriazisli hastaların yaklaşık %5-30’unda görülür (45). 

Geri dönüşümü olmayan sekel bırakan bir inflamatuvar komorbiditedir. Olguların az 

kısmında %10-15’inde deri bulgularından önce görülür (46). Hastaların %67’sinde 

psoriazis PsA’dan önce başlamakta olup, %16’sında bu iki hastalık birbirini 12 ay 

içinde takip eder (47).  Ortalama PsA başlangıç yaşı 30-55 yaş arasındadır (12). PsA 

klinik olarak 5 farklı tipte ortaya çıkar. Bunlar mono veya asimetrik oligoartrit, distal 

interfalangeal eklemlerin artriti, romatoid artrit benzeri tutulum, mutilan artrit ve 

aksiyel tutulum ile giden artrit (spondiloartrit, sakroileit) şeklinde sınıflanmaktadır 

(11). PsA’da tendon tutulumu ve entezit de sıklıkla gözlenir. PsA seyri değişkendir, 

hafif eklem tutulumundan erozif artrite kadar ilerleyebilir (12). Periartiküler 

inflamasyondan yıllar sonra erozif artrit gelişebilmektedir (11). PsA’sı olan 

hastaların %90’nında tırnak tutulumu da izlenmektedir (12). 

 Dermatoloji hekimlerinin PsA semptomlarından şüphelenme, bu belirtileri 

sorgulama ve muayene yetilerinin geliştirilmesi PsA’nın erken aşamada saptanması 

için oldukça önemlidir. Romatolojik sorgulama anketleri ile henüz tanı almamış olan 

PsA olgularının anlaşılma ihtimali önemli biçimde artmaktadır (48). 
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 2.5. Psoriazisin Şiddetinin Değerlendirilmesi 

 Psoriazis şiddetinin değerlendirilmesi için çok çeşitli yöntemler kullanılır. 

Çünkü hastalığın şiddetini her yönüyle değerlendiren tek bir yöntem yoktur. Şiddetin 

tanımlanmasında en sık kullanılan ölçeklerden biri Psoriazis Alan Şiddet İndeksi’dir 

(PAŞİ). Burada baş (h), üst ekstremiteler (u), gövde (t), alt ekstremiteler (l) olmak 

üzere dört bölgede lezyonların kapladığı vücut yüzey alanının (A=alan skoru; 

1=%10’dan az, 2=%10-29; 3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70- 89, 6=%90’dan çok) 

eritem (E), endürasyon (I) ve deskuamasyon (D) şiddeti 0-4 arasında 

skorlanmaktadır(49).PAŞİ=0.1(Eh+Ih+Dh)Ah+0,2(Eu+Iu+Du)Au+0,3(Et+It+Dt)At+ 

0,4(El+Il+Dl)Al formülüne göre alan skoru (A), onu temsil eden vücut katsayısı 

(baş=0,1; üst ekstremite=0,2; gövde=0,3; alt ekstremite=0,4) ve ilgili alandaki 

eritem, endürasyon ve deskuamasyon skorlarının toplamı ile çarpılır (Şekil 2.2). Her 

vücut bölgesi için ayrı şiddet değerlerinin toplanması ile PAŞİ skoru elde edilir. 

PAŞİ'nin maksimum skoru 72’dir (50). Hastalık şiddetinin  değerlendirilmesinde 

kullanılan bir diğer ölçek tutulum gösteren alanların % dağılımını gösteren vücut 

yüzey alanıdır (VYA). Psoriazisin psikososyal etkisi olduğunu gözönünde 

bulundurarak hastalık şiddetini tanımlarken yaşam kalitesi üzerine etkisini de 

değerlendirmek gerekmektedir. Bunun için dermatolojik yaşam kalite indeksi 

(DYKİ) kullanılmaktadır (51).  

 VYA’nın ≤10, PAŞİ’nin ≤10 ve DYKİ’nin ≤10 olması durumunda psoriazis 

hafif şiddetli olarak kabul edilmektedir. Şiddetli plak psoriaziste ise VYA >10, PAŞİ 

>10 ve DYKİ >10 olup hastalık daha yaygın ve daha şiddetli prezente olmaktadır. 

Bunun yanısıra  VYA’nın ≤10, PAŞİ’nin ≤10 ve DYKİ’nin<10 olup ancak 

psoriazisin hasta üzerine bazı psikolojik ve fiziksel olumsuz etkilerin olması 

durumunda da hastalık orta-şiddetli psoriazis olarak kabul edilmektedir (51). Bu 

olumsuz etkilere örnek olarak palmoplantar tutulum, genital bölge tulumu, görünür 

alanların etkilenmesi, saçlı deride şiddetli lezyonların olması, en az iki tırnakta 

onikolizis veya onikodistrofinin olması, hastalığa PsA’nın eşlik etmesi, rekalsitrant 

plakların varlığı, kaşıntı, ağrı, yanma gibi şikayetler gösterilebilir (51). 
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 Şekil 2.2. PAŞİ skorunun hesaplanması.  

 

 2.6. Psoriazisin Başlangıç Yaşına Göre Sınıflandırılması  

 Psoriazis başlangıç yaşına göre ilk olarak 1985 yılında ise Henseler T. ve 

Cristophers E. tarafindan EBP ve GBP olarak ayrılmıştır. Bu ayrıma göre 40 yaş 

altında başlamış olan psoriazis EBP, 40 yaş ve üzerinde başlamış olan psoriazis ise 

GBP olarak değerlendirilmiştir (6).  

 EBP ve GBP hastaları karşılaştırıldığında  bu iki hasta grubunun genetik 

altyapı, klinik görünüm ve hastalık seyri gibi önemli parametreler açısından farklılık 

gösterdiği saptanmıştır. EBP’nin 40 yaş ve altında başladığı, kadınlarda 16 yaş, 

erkeklerde ise 22 yaşta pik yaptığı görülmektedir. GBP ise 40 yaş ve üzeri yaşlarda 

başlamakta, kadınlarda 60, erkeklerde ise 57 yaş civarında pik yapmaktadır (6).    
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 Psoriazise yatkınlıktan sorumlu bazı genlerin EBP ve GBP’de belirgin şekilde 

farklı oranlarda prezente olduğu gösterilmiştir. HLA-Cw*0602 pozitifliği EBP’li 

hastaların %85.3’ü, GBP’li hastaların %14’ünde pozitif bulunmuştur (52).   

ERAP1, LCE3D, COG6, FBXL 19 genlerinin de EBP ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (1,9,10). Özellikle psoriazisi 10-20 yaş arası başlayan hastalarda 

ERAP1 tek nukleotid polimorfizmnin prevalansı yüksek olarak saptanmıştır (9). 

GBP ise IL-10 distal promotor polimorfizmi ile ilişkili bulan çalışmalar mevcuttur 

(53). 

 EBP’de ailede psoriazis varlığı daha sıktır, hastalık daha şiddetli ve değişken 

seyir göstermekte, daha yaygın tutulum ve sık ataklarla gitmektedir (7,54–58). 

EBP’de köbner fenomeni daha çok görülmektedir (7,55,59). Psikososyal etkilerin de 

EBP’de daha sık gözlendiği bildirilmiştir (7). GBP’nin ise kronik persistan seyir 

göstermekte olup, EBP’ye kıyasla daha az şiddetli seyrettiği bildirilmiştir  (6,7). 

GBP’de aile hikayesi sıklıkla negatiftir (7,60).  Her iki psoriazis tipinde de en sık 

görülen klinik fenotip kronik plak psoriazistir (7,57,58). Ayrıca EBP’de guttat 

psoriazis, GBP’de ise palmoplantar püstüler psoriazis daha sık izlenmektedir 

(7,54,57,58).  

 Çalışmaların çoğunda PsA geliştirme riski her iki tipte benzer görülse de 

Heredi ve ark.’nın yaptığı çalışmada EBP’de PsA riskinin daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (61). EBP ve GBP arasında tırnak tutulumu ile ilgili veriler çelişkilidir. 

Çalışmaların çoğunda EBP’de tırnak tutulumunun daha sık olduğu gözlemlense de  

bazı çalışmalarda bu risk eşit, bazılarında ise GBP’de daha yüksek olarak 

bildirilmiştir (7,55–60) (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1. EBP ve GBP’nin mevcut literatüre göre klinik ve genetik özellikleri 

arasındaki farklar. 

Özellik EBP GBP 

Genetik   

     Aile öyküsü sıklıkla pozitif sıklıkla negatif 

     HLA-C ilişkisi %85 oranda pozitif %14 oranda pozitif 

Klinik   

     Fenotip en sık plak psoriazis  en sık plak psoriazis 

 guttat psoriazis sık palmoplantar psoriazis sık 

    Şiddet ve seyir şiddetli seyir, sık atak kronik persistan seyir 

    Sık etkilenen   bölgeler saçlı deri ve tırnak gövde ve bacak 

    Köbner fenomeni sıklıkla pozitif BY 

    PsA ile ilişki benzer  benzer 

   Tırnak tutulumu daha sık* daha az*   

Psikososyal etki daha sık daha az 

Tedavi   

    Sistemik tedavi ihtiyaç daha sık daha az 

Komorbidite   

    Obezite** daha az daha sık 

     
 EBP: erken başlangıçlı psoriazis, GBP: geç başlanğıçlı psoriazis, BY: bilgi yok    
    * Literatürde veriler çelişkilidir  
   ** EBP ve GBP’de KVH, MS, DLP, tip 2 DM açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 
 
 

2.7. Psoriazisin Diğer İnflamatuvar Komorbiditeleri  

Günümüzde psoriazis yalnızca deriye sınırlı bir hastalık değil, birçok 

komorbiditenin eşlik ettiği sistemik bir hastalık olarak değerlendirilmektedir (62). Bu 

nedenle psoriazis terimi yerine psoriatik hastalık anlatımının  daha doğru olacağı 

düşünülmektedir (63).  
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 Çalışmalarda çelişkili veriler olsa da, meta-analizlerde hem erişkin hem de 

pediatrik psoriazisli hastalarda psoriatik komorbidite olarak kabul edilen çoğu 

hastalığa ait prevalansın sağlıklı popülasyona kıyasla arttığı gösterilmiştir (64). Bu 

komorbiditelere örnek olarak KVH, MS, OB, HT, DLP, tip 2 DM, İBH, non-alkolik 

yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) gibi sistemik inflamasyonla ilişkili hastalıklar, 

depresyon, anksiyete gibi psikolojik rahatsızlıklar, lenfoma ve birçok solid organ 

kanserleri, böbrek hastalığı, uyku apnesi ve KOAH gibi hastalıklar gösterilebilir (64). 

Komorbiditeler daha çok psoriazis hastalarının %15’ni oluşturan orta ve şiddetli  

psoriazisi olan hastalarda görülmekte olup, başlıca artmış sistemik inflamatuvar etki, 

ortak patogenez ve kısmen de psoriazisle ortak genetik özellikler sonucu meydana 

gelmekte oldukları  düşünülmektedir (12).  

 Chularojanamontri ve ark.’nın yaptığı çalışmada EBP ve GBP’nin her 

ikisinde de sistemik inflamatuvar komorbiditelerden HT ve DM’nin daha sık 

görüldüğü gösterilse de, bu iki tip arasında komorbidite görülme sıklığı açısından 

fark değerlendirilmemiştir (57). Heredi ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise EBP ve 

GBP karşılaştırılmış, GBP ve ileri yaştaki psoriazisli hastalarda OB ve bel çevresinin 

EBP’li hastalara kıyasla daha yüksek olduğu, HT, DM, KVH, DLP, osteoporoz gibi 

sistemik komorbiditelerin ise her iki grupta aynı prevalansta olduğu saptanmıştır 

(61). 

 

 2.7.1. Psoriazis ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Psoriazisli hastalarda mortalitenin başlıca nedenleri major kardiyovasküler 

olaylardır (MKO) (65). MKO miyokard enfarktüsü (MI), inme, kalp yetmezliği ve 

kardiyovasküler nedenlerle ölüm gibi olayları içermektedir (64). Yapılan meta-

analizlerde psoriazisli hastalarda, psoriazis şiddeti ile doğru orantılı olarak MKO 

riski oranlarında da artış saptanmıştır; psoriazisli hastalarda genel MKO risk oranı 

orta şiddetli psoriaziste 1.03 (%95 CI 0.86-1.125), şiddetli psoriaziste 1.39 (%95 CI 

1.11-1.74) olarak bulunmuştur, MI için risk oranı orta şiddetli psoriaziste 1.29 (%95 

CI 1.02-1.63), şiddetli psoriaziste 1.70 (%95 CI 1.32-2.18), inme için risk oranı ise 

orta şiddetli psoriaziste 1.12 (%95 CI 1.08-1.16), şiddetli psoriaziste ise 1.56 (%95 

CI 1.32-1.84) bulunmuştur (66). 
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 Psoriazisle kardiyovasküler hastalık arasındaki ilişki tam olarak bilinmese de, 

psoriaziste artmış olan proinflamatuvar sitokinlerin deriye sınırlı kalmayıp, sistemik 

inflamasyona neden olduğu böylece ateroskleroz ve diğer kardiyovasküler risk 

faktörlerinin gelişimini tetiklediği düşünülmektedir (67). Aynı zamanda risk 

faktörlerine yatkınlık oluşturan genlerin  psoriazisle ortak gen lokusları paylaştığı, 

psoriaziste görülen artmış prevalansın da kısmen buna bağlı olduğu öne 

sürülmektedir (5).  

Kardiyovasküler risk faktörlerinden olan MS ve komponentlerinin  (OB, bel 

çevresi, HT, DLP, tip 2 DM) prevalansının ve subklinik ateroskleroz yükünün 

psoriazisli hastalarda yüksek olduğu çok sayıda çalışma ile gösterilmiştir (68–72). Bu 

hastalarda sık görülen tütün ürünleri kullanımı, sedanter  hayat tarzı, 

hiperhomosisteinemi, psikolojik stres gibi durumların da KVH riskini arttırdığı 

gözönünde bulundurulmalıdır (69,73,74). 

 

 2.7.2. Psoriazis ve Metabolik Sendrom 

 MS santral OB, HT, glukoz intoleransı, yüksek kan trigliserid seviyesi ve 

düşük HDL değerleri ile karakterize bir kardiyometabolik risk faktörleri demetidir 

(75). Ulusal Kolesterol Eğitimi Programı Erişkin Tedavi Paneli III (NCEP ATPIII) 

kriterlerine göre tanımlanan 5 kriterden her hangi üçünün birlikte bulunması 

durumunda MS tanısı konulmaktadır (76). Bu kriterler:   

• Bel çevresinin belirlenen standartların üzerinde olması: (erkeklerde bel 

çevresi ≥102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm)  

• Trigliserid (TG) düzeyinin  >150 mg/dl olması veya hipertrigliseridemiye 

yönelik tedavi alıyor olmak,  

• HDL düzeyinin erkekte< 40 mg/dl, kadında < 50 mg/dl altında olması 

veya düşük HDL’ye yönelik tedavi alıyor olmak,  

• HT (sistolik kan basıncının >130 mmHg, diyastolik kan basıncının >85 

mmHg olması veya antihipertansif tedavi kullanıyor olmak),  

• DM tanısı olması  veya açlık plazma glukozunun  ≥ 110 mg/dl’nin 

üzerinde olması veya antidiabetik ilaç kullanıyor olması 
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 Günümüzde MS yüksek CRP, IL-6 ve plazminojen aktivatör inhibitör-1  

(PAI-1) değerleri ile ilişkili olup pro-inflamatuvar ve protrombotik durum olarak 

değerlendirilmektedir (77,78). MS’nin kardiyovaskuler hastalıkların ve tip 2 DM’nin 

yanısıra kronik düşük dereceli inflamasyon, oksidatif stres, hiperürisemi, DLP, 

hiperandrojenizm, polikistik over sendromu (PCOS), NAYKH, OUAS, 

hipogonadizm, vasküler demans, Alzheimer hastalığı ve bazı kanserlerle ilişkili 

olduğu bilinmektedir (79). 

 MS’in ortalama prevalansı %25 olup, etnik köken ve coğrafi yerleşime göre 

bu değer değişiklik göstermektedir (80–82). Literatürde psoriazis ve MS 

birlikteliğine yönelik çok sayıda çalışma mevcuttur. Bu yayınların çoğunda psoriazis 

şiddetinden bağımlı veya bağımsız olarak psoriazisli hastalarda MS prevalansının 

arttığı gösterilmiştir (83–91). Milton ve arkadaşlarının yaş, cinsiyet, alkol ve sigara 

kullanımı gibi faktörleri de göz önünde bulundurarak yaptığı çalışmada, 25042 

psoriazisli hasta incelenerek, 14 çalışmanın meta-analizi yapılmış ve  psoriazisli 

hastalarda MS riskinin sağlıklı popülasyona kıyasla %40 oranında arttığı 

gösterilmiştir (92).    

 

2.7.3. Psoriazis ve Obezite 

OB Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından vücut kitle indeksinin (VKİ)  ≥30 

kg/m2’nin üzerinde olması olarak değerlendirilmekte olup, KVH, tip 2 DM, OUAS 

ve osteoartrit için risk oluşturmaktadır (93). Erişkinlerde santral OB ve periferal OB 

olarak iki tipe ayrılarak incelenir. Erkeklerde bel çevresinin 102 cm, kadınlarda ise 

88 cm üzerinde olması durumunda santral OB varlığı kabul edilir. Santral OB KVH 

ve MS ile ilişkilidir (64).  

Psoriazisle obezite arasında ilişki ilk kez 1995 yılında Christopher ve 

Henseler tarafindan saptanmıştır (94). Daha sonra da birçok kesitsel çalışmalar ile bu 

bulgu desteklenmiştir (89,95–97). Armstrong ve ark.’nın yaptığı meta-analizde 

psoriazis şiddetinin OB ile korele olduğu görülmüştür; hafif şiddette psoriaziste OB 

için tahmini rölatif risk (OR) 1.46 iken, orta-şiddetli psoriaziste OB için OR’nin 2.23 

olduğu gösterilmiştir (98). Bu bilgileri destekleyen çalışmalarla da OB’nin psoriazis 
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gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu kanıtlanmıştır (99,100). Ayrıca kilo 

kaybı ile PAŞİ değerlerinde gerileme elde edilebilmektedir (101).  

OB’nin psoriazis tedavisine yanıtı azalttığına dair veriler bulunmaktadır. 

Yapılan çalışmalarda psoriazis tedavisinde sabit dozda biyolojik ajanlar (örneğin: 

etanercept, adalimumab, ustekinumab) kullanılmış ve tedavi yanıtının VKİ ile ters 

orantılı olduğu gösterilmiştir. İnfliksimab gibi kiloya göre doz ayarlaması yapılabilen  

biyolojik ajanlarda ise tedaviye yanıtın VKİ’den etkilenmediği kanıtlanmıştır 

(102,103). Kilo kaybının metotreksat tedavisine yanıtı değiştirmediği yine de normal 

kilolu kişilere kıyasla obez hastalarda metotreksat tedavisine sekonder yanıtsızlık 

riskinin yüksek olduğu izlenmiştir (104).  

 Psoriazis ve OB ilişkisi incelenirken psoriazisli hastaların sedanter hayat tarzı 

sürmeyi tercih ettikleri, spor ve aktif yaşam tarzından uzaklaştıkları da gözönünde 

bulundurulmalıdır. Leino ve ark.’nın yaptığı çalışmada psoriazisli hastaların yaklaşık 

yarısınının spor açısından aktif hayat tarzı sürmedikleri gösterilmiştir (105). 

Çalışmalarda psoriazisli hastalarda hastalık başlangıç döneminde OB prevalansının 

artmadığı, OB’nin genellikle psoriazis geliştikten sonra ortaya çıktığı gösterilmiştir 

(104,106). Sonuç olarak yalnız OB’nin psoriazisi değil,  psoriazisin de OB riskini 

arttırdığı düşünülmektedir. Psoriazis tedavisinde kullanılan etanercept, infliksimab 

gibi anti-TNF ajanların da VKİ’yi yükselttiğine dair veriler bulunmaktadır (107–

109). Diğer biyolojik ajan tedavilerinden olan ustekinumab ve konvansiyonel 

tedavilerden metotreksatın ise VKİ’de istatistiksel anlamlı değişikliğe neden 

olmadığı gösterilmiştir (107,108). 

Psoriaziste viseral adipoz dokunun da arttığı bilinmektedir. Artmış viseral 

adipoz doku da santral obezite olarak değerlendirilmekte olup, bu durumun subklinik 

vasküler hastalıkla ilişkili olduğu kabul edilmektedir (110). Viseral adipoz doku 

artışı psoriazis için önemli bir komorbidite olan NAYKH olarak da klinikte 

karşımıza çıkmaktadır. 

 Yalnız erişkin hastalarda değil, pediatrik yaş grubunda da psoriazisle OB 

arasında doğrusal ilişki bulunmaktadır. Koebnick ve ark.’nın yaptığı çalışmada 

pediatrik yaş grubunda  psoriazisle OB arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur (111). 
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Çalışmada ayrıca pediatrik yaş grubunda da OB’nin eşlik ettiği psoriazisli hastaların 

hastalık seyirinin daha şiddetli olduğu gösterilmiştir (112).  

 

2.7.4. Psoriazis ve Hipertansiyon 

HT 60 yaş ve üzeri hastalarda sistolik kan basıncının ≥150mmHg ve diastolik 

kan basıncının ≥90mmHg,  60 yaş altı hastalarda ise sistolik kan basıncının 

≥140mmHg ve diastolik kan basıncının ≥90mmHg üzerinde olması şeklinde 

tanımlanmaktadır (113). Psoriazisle HT arasındaki ilişki net olarak anlaşılamamıştır. 

Birçok kesitsel çalışmada psoriazisli hastalarda HT prevalansının arttığı gösterilse de 

geniş hasta sayılı çalışmalarda OB ve sigara gibi risk faktörleri de gözönüne 

alındığında psoriazis ile HT arasında anlamlı bir ilişki net olarak gösterilememiştir 

(71,96,114–119). Takeshita ve ark.  psoriazis şiddetinin HT kontrolünü ve tedaviye 

yanıtı etkilediğini göstermiştir (120). Psoriazis tedavisinde kullanılan siklosporinin 

de HT’yi tetikleyebildiği ve mevcut HT’yi kötüleştirebileceği bilinmektedir (121). 

Birçok vaka bildiriminde HT tedavisinde kullanılan beta-blokör ve kalsiyum kanal 

blokörlerinin psoriazisi kötüleştirdiği bildirilmiştir (99,122). Beta-blokörlerin 6 

yıldan uzun süre kullanımının psoriazis gelişimi için risk oluşturduğu sonucuna 

varılmıştır (123). 

 

2.7.5. Psoriazis ve Dislipidemi 

DLP varlığı Amerikan Endokrinoloji Derneği tarafından belirlenmiş kriterlere 

göre, kan açlık lipit değerlerinin normal sınırlar dışında yani total kolesterolün  >200 

mg/dl, LDL kolesterolün >100 mg/dl, HDL kolesterolün  <40 mg, TG’nin >150 

mg/dl veya non-HDL kolesterolün >130 mg/dl olması durumunda kabul edilmektedir 

(124). DLP’nin primer (genetik) ve sekonder (hastalıklar, ilaçlar veya hayat tarzı ) 

olmak üzere pek çok nedeni bulunmaktadır. Uzun süre devam eden DLP’nin KVH 

riski olan ateroskleroza neden olduğu bilinmektedir (124).  

 Yapılan çalışmalarda psoriazisli hastalarda DLP sıklığının arttığı, DLP 

riskinin ise psoriazis şiddeti ile orantılı olduğu görülmüştür; hafif-orta şiddetli 

psoriaziste DLP için OR 3.379, şiddetli psoriaziste ise DLP için OR 5.55 olarak 
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saptanmıştır (125–127). Bu verileri desteklemeyen çalışmalar da mevcuttur. Cohen 

ve ark. yaptığı 6578 sayıda psoriazis veya PsA’lı hastanın 5471 kişilik kontrol 

grubuyla karşılaştırıldığı retrospektif vaka-kontrol  çalışmasında psoriazisli 

hastalarda DLP riskinin artmadığı gözlenmiştir; kontrol gruba kıyasla psoriazis 

hastalarında TG yüksekliği için OR 1, LDL için ise OR 0.9 olarak saptanmıştır (96). 

Psoriazis tedavisinde kullanılan asitretin ve siklosporin gibi konvansiyonel 

ilaçların da DLP’ye neden olabileceği gözönünde tutulmalıdır (121,128). 

Psoriazis ve DLP ilişkisi konusundaki kanıtların ışığında psoriazis 

hastalarında rutin açlık kan lipit değerlerinin (TK, LDL, HDL ve TG) incelenmesi 

önerilmektedir (129–131). 

 

2.7.6. Psoriazis, İnsulin Rezistansı ve Tip 2 DM 

DM,  açlık plazma glukoz değerinin ≥126 mg/dl’nin üzerinde, tokluk plazma 

glukoz değerinin ise ≥200 mg/dl’nin üzerinde olması, glikolize hemoglobin (HbA1c) 

değerinin ise % 6.5 veya üzerinde olması olarak kabul edilmektedir (132). Uzun 

süreli artmış kan glukozunun göz, böbrek, kalp, periferal sinirler ve kan damarlarını 

etkileyerek ciddi hedef organ hasarına neden olduğu bilinmektedir (133). Bu 

komplikasyonlar erken tanı ve uygun tedavi ile önlenebilmektedir. 

 Geniş kapsamlı retrospektif kesitsel çalışmalarda psoriazisli hastalarda DM 

prevalansının yüksek olduğu, bu ilişkinin psoriazis şiddeti ile doğru orantılı olduğu 

saptanmıştır (71,126,134,135). Yirmi yedi çalışmanın meta-analizi sonucu kontrol 

grubuna kıyasla psoriazisli hastalarda tip 2 DM için OR’nin 1.59, hafif-şiddetli 

psoriazisli hastalarda tip 2 DM için OR’nin 1.53, şiddetli psoraziste ise tip 2 DM için 

OR’nin 1.97 olduğu görülmüştür (136). Ayrıca psoriazisli hastalarda DM’nin daha 

agresif seyrettiği ve mikro ve makrovasküler komplikasyonların riskinin ve 

prevalansının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (137–139). Bu veriler gözönünde 

bulundurulduğunda psoriazisli hastaların DM açısından değerlendirilmesi 

önerilmektedir (131). 
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2.7.7. Psoriazis ve Mental Sağlık 

Psoriazisli hastalarda sağlıklı bireylere kıyasla depresyon ve anksiyete en az 

1,5 kat daha sık görülmektedir (140,141). Psoriazisli hastalarda özkıyım riskinin de 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir (142,143). Psoriazis tedavisi ile bu hastalarda 

depresyon ve anksiyete skorları göreceli olarak gerilemektedir (144–147). Tedavi 

yöntemleri arasında biyolojik ajanların topikal, konvansiyonel tedavi ve fototerapiye 

kıyasla depresyon üzerine belirgin olumlu etkilerinin olduğu görülmüştür (148).  

 

2.7.8. Psoriazis ve İnflamatuvar Bağırsak Hastalıkları 

CH ve ÜK psoriazis ile birlikte görülen en sık İBH’dır (64). İnflamasyon 

CH’de tüm gastrointestinal traktüsü, ÜK’de ise yalnız kolon ve rektumu 

etkilemektedir. İBH’nın etyolojisi tam olarak bilinmese de genetik olarak yatkın 

bireylerde immün sistemin barsak mukozası üzerinde baskın olan hiperreaktivitesi ile 

oluştukları düşünülmektedir (64).  

 Psoriazis ve PsA ile İBH arasındaki ilişki birçok çalışmada kanıtlanmıştır 

(149–152). Çalışmalarda CH oranı kontrol grubunda %0.45 iken, psoriazisli 

hastalarda %0.92, ÜK oranı ise kontrol grubunda 0.56, psoriazisli hastalarda ise 

%1.1 olarak saptanmıştır (134). Psoriazis genellikle İBH’dan önce başlar (153). Gelir 

düzeyi orta ve yüksek olan psoriazisli bireylerde İBH geliştirme riski daha yüksek 

olarak saptanmıştır (149). Yine de psoriazis ile İBH arasındaki ilişki net olarak 

anlaşılamamıştır. İBH’da kullanılan anti-TNF ajanların paradoksik psoriaziform 

döküntüye neden olabileceği, psoriaziste kullanılan anti-IL-17A ajanların ise mevcut 

İBH’yı kötüleştirebileceği bilinmektedir (64,154–157). Anti-IL-17A ajanlarının 

İBH’sı olan psoriazisli hastalarda kullanılmaması önerilmektedir (4).  

 

2.7.9. Psoriazis ve Karaciğer Hastalığı 

Uzun süreli karaciğer (KC) inflamasyonu fibrozis ve dönüşümsüz KC hasarı 

ile sonuçlanabilir. Psoriazisli hastalarda en sık görülen ve inflamasyonla 

sonuçlanabilen KC hastalığı NAYKH’dır (64). NAYKH alkol tüketimi olmaksızın 

TG’nin hepatositlerde aşırı birikmesi olarak tanımlanmaktadır (158). Hastalığın 
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şiddetine bağlı olarak basit yağ infiltrasyonu, non-alkolik steatohepatit, ilerleyen 

ciddi durumlarda ise fibrozis, siroz ve hepatosellüler karsinom gelişebilmektedir 

(12). NAYKH metabolik sendromun karaciğere sınırlı formu olarak da 

değerlendirilmektedir (158).  

Yaş, cinsiyet ve VKİ bakımından uyumlu kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında psoriazisli hastalarda NAYKH prevalansının yaklaşık 2 kat 

yüksek olduğu gösterilmiştir (159). Psoriazis ve NAYKH olan bireylerde elastografi 

ile KC hasarının değerlendirildiği bir çalışmada ise, hastaların %11’inde belirgin KC 

fibrozisi saptanmıştır. Bu hastalarda DM prevalansı, alanin amino transferaz enzimi 

(ALT) ve bel çevresi değerlerini de daha yüksek bulunmuştur (160). Psoriazisli 

hastalarda kullanılan metotreksatın KC fibrozis gelişim riskini yükselttiği 

bilinmektedir. Metotreksat tedavisi alan hastalarda, KC fibrozisi gelişme riski RA’lı 

hastalara kıyasla psoriazisli hastalarda 2 kat daha yüksektir  (161). 

Psoriazis hastalarında KC hasar mekanizması tam olarak bilinmese de, 

hepatodermal aks teorisine göre inflamasyonlu deriden salgılanan proinflamatuvar 

sitokinlerin sistemik dolaşıma geçerek KC’ye etki edebileceği düşünülmektedir. 

NAYKH’da KC kaynaklı inflamatuvar sitokinlerin sistemik etki ile keratinosit 

proliferasyonuna da neden olabileceği öngörülmüştür (161).  

 

2.7.10. Psoriazis ve Malignite 

Psoriazis ile maligniteler arasında ilişkiyi inceleyen çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar mevcuttur. Psoriazisli hastalarda özellikle lenfopoetik malignensiler 

(Hodgkin ve non-Hodgkin lenfoma, kutanöz T-hücreli lenfoma), akciğer, orofarinks-

larinks, gastrointestinal sistem, pankreas, üriner sistem ve non-melanom deri 

kanserlerinin (NMDK) daha yüksek sıklıkta olduğu bulunmuştur (162–166). Ayrıca 

NMDK, akciğer kanseri, lenfoma ve melanom gelişme riskinin psoriazis şiddeti ile 

doğru orantılı olduğu da gözlemlenmiştir (166,167). Psoriaziste ultraviyole B 

fototerapisi (UVB), metotreksat ve retinoid kullanımının deri kanseri riskini 

arttırmadığı, psoralen artı ultraviyole A (PUVA) ve siklosporin tedavisinin ise 

skuamoz hücreli kanser riskinde artışa neden olduğu gösterilmiştir (165,168). 

Günümüzde psoriaziste yaygın kullanılan anti-TNF ajanlarının malignite riski 



 

 
  

24 

üzerine etkileri konusunda tartışmalar olsa da, kısa süreli anti-TNF ajanlarının 

kullanımı ile malignite riskinin artmadığı, uzun süreli (5 yıl ve üzeri) kullanımda ise 

NMDK için artmış bir risk olabileceği bildirilmiştir (169,170). Günümüzde IL-17, 

IL-23, IL-12/23 inhibitörlerinin malignite riskini arttırmadığı düşünülmektedir (4). 

Genel değerlendirmede uzun süreli biyolojik ajan tedavilerinin konvansiyonel 

tedavilere kıyasla malignite riskini yükseltmediği görülmüştür (171). 

 

2.7.11. Psoriazis ve Renal Hastalık 

Psoriaziste izlenen HT, vasküler hastalık ve DM gibi komorbiditelerin böbrek 

üzerine olumsuz etkileri olduğu bilinmektedir (172,173). Çalışmalarda KBH riskinin 

psoriazis şiddeti ile korele olduğu gözlemlenmiştir. Şiddetli psoriazisin tek başına 

böbrek hastalığı için risk faktörü olarak kabul edildiği görülmektedir (172,174). PsA 

varlığı ise KBH riskini daha da arttırmaktadır (173). Psoriazisli hastalarda 

glomerülonefrit ve immunglobulin A (IgA) nefropatisinin de daha sık olduğu 

bulunmuştur (173,175). Rutin tam idrar tahlilinde (TİT) erken aşamada böbrek hasarı 

saptanamasa da, TİT’de albumin yüksekliği psoriazisli hastalarda subklinik 

glomerülar hasar göstergesi olarak değerlendirilmektedir (176).  

 

2.7.12. Psoriazis ve Uyku Apnesi 

Uyku apnesi uyku siklusu sırasında solunumun spontan durması ve tekrar 

başlaması ile karakterizedir. OUAS uyku apnesinin ek sık izlenen formu olup, uyku 

sırasında dil ve yumuşak damak kaslarının gevşeyerek üst havayolu obstruksiyonua 

neden olması sonucu oluşmaktadır. Yaklaşık 20-40 saniye devam eden apne 

epizotları kan oksijenizasyonunda düşüklüğe neden olmaktadır (64).  

OB, HT, DM, kronik nazal konjesyon, sigara ve erkek cinsiyetin OUAS için 

risk faktörleri olduğu bilinmektedir (64). Bu risk faktörlerinden bir çoğu psoriazisle 

ortak risk faktörleri olduğundan psoriazis ile OUAS ilişkisini değerlendiren çok 

sayıda çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda psoriazisle OUAS arasında ilişki 

saptanmasının yanısıra, OUAS riskinin psoriazis şiddeti ile korele olarak arttığı ve 

PsA’li hastalarda bu riskin daha da yüksek olduğu görülmüştür (177,178). Bir 
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çalışmada  OUAS’ın da psoriazis veya PsA geliştirme riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(179). 

Psoriazis tedavisinin OUAS üzerine etkisi ile kısmı çelişkili veriler olsa da, 

sistemik tedavinin uyku kalitesini %15 oranında düzelttiği, ağrı eşiğini düşürdüğü ve 

çalışma verimliliğini artırdığı gösterilmiştir (180,181).  

 

2.7.13. Psoriazis ve KOAH 

KOAH pulmoner alveoler hasar sonucu oluşmaktadır. İnflamasyon ve skar 

sonucu oluşan elastisite kaybı nedeniyle oksijen (O2) ve karbondioksit (CO2) 

difüzyonu azalmaktadır. Risk faktörleri arasında en sık olarak sigara kullanımı, astım 

ve kronik akciğer enfeksiyonları yer almaktadır (182).   

Yapılan meta-analizde psoriazisli hastalarda KOAH için OR  1.90 olarak 

saptanmıştır (183). Psoriazisin KOAH için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (184). Çalışmaların çoğunda KOAH riskinin psoriazis şiddeti ile 

orantılı olarak arttığı da gözlenmiştir (183,184). KOAH’lı hastalarda psoriazis 

varlığının yaşam süresini kısalttığı saptanmıştır (184). 

 

2.8. Psoriazis Komorbiditeleri ve Genetik  

Psoriazise yatkınlığa neden olan genlerin bazılarının aynı zamanda metabolik 

hastalıklara yatkınlıktan da sorumlu olduğu bilinmektedir. Örneğin PSORS2, 

PSORS3 ve PSORS4 aynı zamanda MS, tip 2 DM, ailesel hiperlipidemi ve 

kardiyovaskuler hastalıklar için de yatkınlık oluşturmaktadır (185–189).  

 Genom  boyu asosiasyon çalışmaları sonucu psoriazise neden olabilen çok 

sayıda yeni tek nukleotid polimorfizmleri (TNP) saptanmıştır. TNP’ler genetik 

varyasyonun en sık rastlanan formu olup deoksiribonükleik asidin (DNA) tek 

nukleotidin değişimi sonucu oluşmaktadır. Bu polimorfizmlerin bazıları etkilenmiş 

genin aktivitesini bozarak hastalıklara yatkınlıklara neden olabilmektedir. Psoriazis 

gelişimini tetikleyen TNP’lerin bir kısmının aynı zamanda MS, DM, OB, CH, ÜK, 

PsA, RA ve ankilozan spondilit gibi inflamatuvar hastalıklara da yatkınlık 
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oluşturduğu saptanmıştır  (21,22,190). Fonksiyonu tam belli olmayan, psoriazisle 

ilişkili olan CDKAL1 geninin de CH ve tip 2 DM’ye yatkınlık oluşturduğu da 

düşünülmektedir (191). KVH için risk faktörü olan apolipoprotein E4 (ApoE4) 

geninde değişikliklerin de kronik plak tip psoriazisde ve guttat psoriazisli hastalarda 

kontrol gruba kıyasla arttığı gösterilmiştir (192).  

 Psoriazisin komorbiditelerle ilişkisini açıklayabilecek antitelerden biri de 

epigenetiktir (193). Epigenetik DNA’nın baz diliminde her hangi bir değişiklik 

olmaksızın, gen ifadelenme biçiminin değişmesidir (194). Epigenetik modifikasyon 

dış ortamın değişmesi ile yani çevresel faktörlerin etkisi ile kazanılmakta ve yeni 

nesillere de aktarılabilmektedir. Psoriaziste epigenetik regülasyonun DNA 

metilasyonu, histon modifikasyonu, gen ekspresyonunun mikroRNA’larla 

regulasyonu sonucu oluştuğu düşünülmektedir (25,195). Bu yolakların tanımlanması 

ile gelecekte yeni ilaçlar geliştirilebileceği öngörülmektedir (17).  

 

 2.9. Psoriazis Tedavisi 

 Psoriazis tedavisini düzenlerken en önemli parametre hastalık şiddetidir. 

Hafif plak tip psoriaziste topikal tedavi veya dirençli durumlarda fototerapi 

uygulanmaktadır. Orta şiddetli plak psoriaziste ise sistemik konvansiyonel ilaçlar, 

biyolojik ajanlar veya kombinasyon tedaviler tercih edilmektedir (51).  

  

 2.9.1. Topikal Tedavi  

 Psoriazis hastalarının çoğu  hafif şiddetli sınırlı hastalığa sahiptir. Bu 

hastalarda topikal tedavi yeterli olmaktadır (11). Topikal tedavi tek başına veya 

şiddetli hastalıkta sistemik ajanlar ve fototerapi ile kombine şekilde kullanılabilir. 

Topikal tedavi olarak kortikosteroitler, D vitamini analogları (kalsipotriol, kalsitriol 

ve takalsitol), retinoid türevleri (tazaroten), topikal kalsinörin inhibitörleri 

(pimekrolimus ve takrolimus), salisilik asit, antralin kullanılmaktadır. Psoriaziste 

birinci seçenek topikal tedaviler kortikosteroitler, D vitamini analogları, kalsinörin 

inhibitörleri ve tazarotendir. İkinci seçenek tedavide ise salisilik asit ve antralin 

denenebilmektedir. Destekleyici tedaviler içerisinde nemlendiricilerin de 
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kullanılması önerilmektedir (51). 

 

 2.9.1.1. Topikal Kortikosteroidler 

 Topikal kortikosteroidler hafif şiddetli ve lokalize psoriazis tedavisinde ilk 

basamakta kullanılan ilaçlardır (51). Topikal kortikosteroidler vazokonstrüktif 

etkilerine göre Stroughton-Cornell sınıflandırılması ile değerlendirilir ve yedi sınıfa 

ayrılırlar. (196). Antiinflamatuvar, antiproliferatif, immünsüpresif ve vazokonstrüktif 

etkileri mevcuttur. Bu etkileri hücre içi reseptörlere bağlanarak birçok sitokin 

kodlanmasından sorumlu genlerin transkripsiyonunu düzenleyerek sağlamaktadırlar 

(51). 

 Tedavi süresi, topikal kortikosteroidin potans ve formülasyon seçimi, hasta 

yaşı, hastalığın şiddeti ve lezyon lokalizasyonuna bağlı olarak değişmektedir. Yüz ve 

intertriginoz bölgelerde ve bebeklerde tedavi kısa süreli ve aralıklı olarak 

uygulanmalı, düşük potanslı kortikosteroitler tercih edilmelidir. Kronik kalın plakları 

olan erişkin hastalarda ise orta ve güçlü sınıftaki kortikosteroitler  seçilmelidir. 

Topikal kortikosteroidler günde bir veya iki kez kullanılabilir. Diğer topikal ve 

sistemik ilaçlar ve fototerapi ile kombine edilebilirler. Çok güçlü veya güçlü potansta 

kortikosteroitler 2-4 haftadan uzun süre kullanılmamalıdır, lezyon kontrolü 

sağlandıktan sonra haftada 1-2 kez daha düşük potansli topikal kortikosteroidlerle 

tedaviye devam edilmesi gerekmektedir (197). Meta-analizlerde psoriaziste topikal 

kortikosteroidlerin kesintisiz kulanımda en fazla 8 hafta, aralıklı kullanımda ise 52 

haftaya kadar kullanılabileceği belirtilmektedir  (198). 

 Çalışmalarda topikal kortikosteroidlerin sıklıkla kısa dönem etkinlikleri 

değerlendirilmiştir. Uzun dönem etkinlik ve güvenlilik verileri sınırlıdır (51). 

Tedaviye yanıtta topikal kortikosteroitlerin potansının yanısıra formülasyonun seçimi 

ve oklüzyon uygulanıp uygulanmaması da önemli etkiler oluşturur. Oklüzyon varlığı 

ile 5. sınıf bir kortikosteroid olan flurandrenolid’in sınıf 1 etkinliğe ulaştığı 

bilinmektedir (199). Topikal kortikosteroidlerin başlıca yan etkileri atrofi ve sistemik 

emilim riskidir. Bunun yanısıra lokal kullanımda topikal kortikosteroidler 

telenjiektazi, stria, purpura, rozasea ve kontakt dermatite neden olabilmektedir. 
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Sistemik emilim sonucu ise Cushing sendromu, nadiren femur başı avasküler 

nekrozu, glokom, katarakt, intraoküler basınç artışı izlenebilmektedir (196).  

 

 2.9.1.2. D Vitamini Analogları 

 Sentetik D vitamini analogları olan kalsipotriol, kalsitriol ve takalsitol 

1990’lardan  itibaren psoriazis tedavisinde kullanılmaktadır (200). Bu ilaçlar 

etkilerini D vitamini reseptörlerine bağlanarak keratinosit proliferasyonu ve 

farklanmasının inhibisyonu üzerinden sağlamaktadırlar (201). Tekli kullanımda 

günde iki kez kullanılsa da, etkin kullanım için topikal kortikosteroitlerle 

kombinasyonları önerilmektedir. Kombinasyon tedavisinde hafta içi D vitamini 

analoğu, hafta sonu ise topikal kortikosteroid uygulanması önerilmektedir. Topikal 

kortikosteroidlerle birlikte kullanımda tedavi etkinliğini arttırıp, kortikosteroidlerin 

atrofi gibi uzun dönem yan etkilerini azaltmaktadırlar (197). UVA ile inaktive 

oldukları için UVA uygulamasından önce kullanılmaması gerekmektedir (201). UVB 

ile kombinasyonda ise kullanılabilir. En sık rastlanan yan etkisi lezyonel ve 

perilezyonel iritasyon olup sistemik yan etkileri oldukça nadirdir. Böbrek yetmezliği 

ve kalsiyum metabolizma bozukluklarında dikkatli kullanım önerilmektedir (51). 

 

 2.9.1.3. Tazaroten 

 Tazaroten keratinosit hiperproliferasyonu, farklanması ve inflamatuvar 

belirteçlerin salınımını azaltarak antipsoriatik etki göstermektedir (201).  Günde 1 

kez kullanımı önerilmektedir. Lokal iritasyon sık izlendiğinden sadece lezyon 

üzerine uygulanmasına dikkat edilmelidir. İritasyonu azaltmak amacıyla günaşırı 

kullanım, topikal kortikosteroid ve nemlendiricilerle kombinasyon, 30-60 dakika gibi 

kısa süreli kullanım yöntemleri de uygulanmaktadır (26). 

 

 2.9.1.4. Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

 Topikal kalsinörin inhibitörleri olan takrolimus ve pimekrolimus 2 yaş üstü 

çocuklar ve erişkinlerde atopik dermatitte sık kullanılmaktadır. Psoriaziste ise yüz ve 

intertriginoz alanlarda sık kullanılmaktadır. Başta IL-2 olmak üzere birçok 
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proinflamatuvar sitokinin salınımını baskılayarak etkilerini sağlamaktadır (1). Günde 

iki kez kullanılması önerilmektedir. Kaşıntı ve yanma gibi yan etkiler izlenebilir. Bu 

yan etki takrolimusta daha sık görülür. UV ile kombinasyonda karsinojenite riskinde 

artış olduğundan fototerapi alan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır (51). 

  

 2.9.1.5. Topikal Salisilik Asit 

 Salisilik asit keratolitik özelliğinden dolayı psoriazis tedavisinde uzun süredir 

kullanılmaktadır. Keratolitik etkisini stratum korneum tabakasındakı pH’yı düşürerek 

ve keratinositler arasındakı bağlantıları azaltarak sağladığı düşünülmektedir (202). 

Sıklıkla topikal kortikosteroidlerle kombinasyonla kullanılmaktadır. Salisilik asit 

keratolitik etkisiyle korikosteroitlerin emilimini böylece tedavi etkinliğini 

arttırmaktadır. UV’yi filtre edici özelliğinden dolayı fototerapiden önce 

kullanılmamalıdır (1). KC ve böbrek yetmezliği olanlarda, sistemik salisilat 

kullananlarda, uygulanan vücut yüzey alanı %20’nin üzerinde olan bireylerde 

sistemik toksisite gelişebileceği göz önünde bulundurulmalıdır (51).  

 

 2.9.1.6. Gebelikte ve Pediatrik Dönemde Psoriazis Tedavisi 

 Gebelik ve laktasyon dönemindeki psoriazisli hastalarda psoriazis tedavisnde 

ilk seçenek olarak nemlendiriciler ile birlikte topikal kortikostreroidler 

düşünülmelidir Topikal kortikosteroid, topikal kalsipotriol, topikal kalsinörin 

inhibitörleri ve antralinin gebelik kategorisi C olarak belirlenmiştir. Tazarotenin ise 

gebelik kategorisi X’tir ve gebelikte kullanımı kontrendikedir 

 Pediarik yaş grubunda psoriazisin topikal tedavisinde kortikosteroidler ve 

kalsipotriol sık kullanılmaktadır. Topikal kalsinörin inhibitörlerinin ise  pediatrik yaş 

grubunda güvenli kullanımı ile ilgili vaka bildirimleri mevcuttur. Antralinin 

çocuklarda dikkatli kulanılmalı, sistemik emilim ve toksisite riski bakımından ise 

salisilik asit tedavisinden kaçınılmalıdır (51). 
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 2.9.2. Fototerapi 

 Fototerapi hafif şiddetli psoriaziste tek başına veya topikal kortikosteroitlerle 

kombine edilerek birlikte kullanılabilir. Etki mekanizması antiproliferatif, 

antiinflamatuvar, immünsüpresif ve immünmodülator etkisine dayanmaktadır (203). 

Psoriazis tedavisinde fototerapide UVB (dar ve geniş band) ve UVA [duyarlandırıcı 

olan psoralenle birlikte (PUVA)] kullanılabilmektedir.  

 UVB tedavisine başlamadan önce hafif eriteme yol açan en düşük doz, 

minimal eritem dozu (MED) belirlenmelidir. Yanık oluşumu riskini azaltmak için 

tedaviye MED’in %35-70’i dozda başlanması gerekmektedir (204). Tedavi dozu 

ayrıca deri tipine göre de belirlenebilmektedir (10). UVB tedavisi sırasında en 

yüksek derecede eritem 24 saatten kısa sürede oluştuğundan her başarılı tedavi 

sonrası doz yükseltimi yapılabilmektedir. Tedavi ile saptanabilir düzeyde minimal 

eritem (eritemojenik doz) sağlandığında doz artışı durdurulur. Deri tiplerine göre 

ulaşılabilir maksimum dozlar değişmektedir; deri tipi 1 ve 2 için bu doz 2000 mJ/cm2  

iken, deri tipi 3 ve 4 için eritrojenik doz 3000 mJ/cm2 , deri tipi 5 ve 6 için 5000 

mJ/cm2’dir. Psoriaziste etkin yanıt için tedavi haftada 2-3 kez uygulanmalıdır. 

Tedavi etkinliği 4-6 haftada bir değerlendirilmektedir. UVB ile hayat boyu tedavi 

350 seansı aşmamalıdır. 200 seanstan fazla foteterapi alan hastalarda deri kanserleri 

açısından rutin muayene hayat boyu devam etmelidir (14). 

 Fototerapinin psoriazis tedavisinde kullanılan konvansiyonel ilaçlardan 

siklosporin ile kombinasyonu kontrendike iken, metotreksat ve asitretinle birlikte 

kullanılabilmektedir. Biyolojik ajan kullanan psoriazisli hastalarda ise dirençli 

vakalarda fototerapinin kısa süreli kullanıldığına dair bildiriler yayınlanmaktadır 

(51). 

 UVB tedavisi gebelik ve emzirme döneminde uygulanabilir, pediatrik 

hastalarda düşük doz ve daha kısa süreli olarak 12 yaş ve üzerinde 

kullanılabilmektedir. 

 PAŞİ’nin yüksek olduğu veya dar band UVB (dbUVB) tedavisine yanıtın 

olmadığı durumlarda tedavide PUVA tercih edilebilir (204). Uzun dönem yan etkileri 

göz önünde bulundurulduğunda PUVA’nın psoriazisin idame tedavisinde kullanımı 
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önerilmemektedir (204). PUVA tedavisinde bir duyarlandırıcı olan psoralen oral 

yolla veya topikal olarak uygulanabilir. UVB tedavisinde olduğu gibi PUVA’da da 

başlangıç dozu deri fenotipine göre değişmekte olup, doz artışı da deri fenotipine 

göre ayarlanmaktadır (205). Eritem, ödem, yanık ve bül oluşumu, kaşıntı, ağrı, 

fototoksik reaksiyon, fotoonikoliz, subungual hemoraji, tırnak pigmentasyonu, 

follikülit, bulantı, kusma ve baş dönmesi gibi akut etkilerin yanı sıra katarakt 

gelişimi, aktinik keratoz, lentigo, fotoyaşlanma, deri karsinomu gelişimi gibi kronik 

yan etkileri de mevcuttur. PUVA topikal tedavilerden kortikosteroidler, antralin, 

kartan ve kalsipotriolle kombine olarak  kullanılabilir. Asitretinle kombine edilebilir. 

Metotreksat, siklosporin gibi diğer konvansiyonel ilaçlar ve biyolojik ajanlarla 

kombinasyonu ise genel olarak önerilmemektedir (51).   

 PUVA gebelik ve emzirme döneminde kontrendikedir. Geriatrik yaş 

grubunda ise çoklu ilaç kullanımı gözönünde bulundurularak PUVA yerine UVB 

kullanılması tercih edilmelidir (51).  

 

2.9.3. Psoriazisde Sistemik Tedavi 

Orta ve şiddetli psoriazis tedavisinde ve topikal tedavilere yanıtsız olgularda 

psoriazis sistemik olarak uygulanan tedaviler ile takip edilmelidir. 

  

2.9.3.1. Metotreksat  

Metotreksat bir folik asit analoğu olup antiproliferatif ve antiinflamatuvar 

etkiye sahiptir (206,207). Monoterapi olarak veya fototerapi ve biyolojik ajanlarla 

kombine edilerek  kullanılmaktadır. Diğer konvansiyonel ilaçlardan siklosporine 

kıyasla etkisi daha geç başlasa da, iki ilacın etkinlği arasında anlamlı bir fark 

bulunmadığı bilinmektedir (51). Tedavi öncesi hastalarda tam kan sayımı, kan 

biyokimyası, akciğer grafisi, KC ultrasonu (USG), hepatit açısından viral serolojik 

belirteçler, beta insan koryonik hormon (beta-hCG), tüberkülin cilt testi (PPD) ve 

yapılabilirse kauntiferon değerlerine bakılmalı, takipler sırasında aralıklarla rutin 

değerler kontrol edilmelidir. Metotreksat haftada tek doz, oral veya subkutan 

enjeksiyon şeklinde uygulanmaktadır. 5-10 mg/hafta doz ile başlanıp, klinik yanıta 
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göre 7,5-25 mg/hafta idame dozunda devam ettirilir. Alkol tüketimi, kronik KC 

hastalığı (örneğin: NAYKH), DM, OB, hiperlipidemi, hepatotoksik ajanlara maruz 

kalma durumlarında metotreksat dikkatli kullanılmalı, ilk seçenek olarak 

önerilmemelidir. Bulantı, kusma, stomatit, baş ağrısı, ateş, hepatotoksisite, kemik 

iliği supresyonu, nefrotoksisite gibi yan etkileri bulunmaktadır. Tedaviye folik asit 

eklenmesi etkinliği etkilemeden gastrointestinal yan etkileri ve toksisiteyi 

azaltmaktadır (51). Gebelik kategorisi X olup, metotreksat kullanan kadın ve 

erkeklerde ilaç kesildikten 3 ay sonrasına kadar kontrasepsiyon önerilmesi 

gerekmektedir (208). 

 

2.9.3.2. Siklosporin  

Siklosporin sistemik kalsinörin inhibitörü olup, immünsupresif etkiye sahip 

bir ajandır. T hücre aktivasyonunu engelleyerek dolaylı yoldan keratinosit 

proliferasyonunu durduğu düşünülmektedir (209). Psoriazis başlangıç tedavisinde 

önerilen başlangıç dozu 2.5 mg/kg/gündür. Gerekirse ikinci haftadan itibaren doz 

0.1-0.5 mg/kg olacak şeklinde artırılabilir. En fazla 12 hafta etkili dozda kullanılıp, 

doz azaltılarak kesilmesi önerilir, kesintisiz olarak 6 aydan uzun süre kullanımı 

önerilmemektedir. Kümülatif tedavinin 2 yılı geçmemesine de dikkat edilmelidir 

(51). Gebelik kategorisi C olup, şiddetli püstüler psoriaziste kar-zarar oranı 

gözetilerek kullanılabildiğine dair veriler mevcuttur (210). Pediatrik yaş grubunda  

erişkinlerden daha yüksek olarak 3.5 mg/kg/gün dozda kullanılabilir. Güçlü 

immünsupresif etkisinden dolayı kombinasyon tedavisi önerilmemektedir. Fototerapi 

ile kombinasyonu da bu açıdan kontrendikedir. En önemli yan etkisi nefrotoksisite ve 

HT olup, bu açıdan hastaların yakın takip edilmesi gerekmektedir. Obez, hipertansif 

ve böbrek yetmezliği olan hastalarda kullanılmamalıdır. Hiperlipidemi, jinjival 

hiperplazi, hipertrikoz, bulantı, kusma, karın ağrısı gibi diğer yan etkiler de 

görülebilir (51). 

 

2.9.3.3. Asitretin  

Asitretin psoriaziste ilk kulllanılan retinoid olan etretinatın analoğudur. Etki 
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mekanizması tam olarak bilinmese de, antipsoriatik etkiyi keratinosit proliferasyonu 

ve VEGF yapımını baskılayarak, keratinosit farklanmasını  sağlayarak yani anti-

inflamatuvar ve immünmodülatör  yollar ile  sağladığı düşünülmektedir (211). 

Psoriaziste kullanılan diğer ajanlardan farklı olarak immünsupresif ve sitotoksik 

özelliğe sahip değildir. Tedavi öncesi tam kan sayımı, kan biyokimyası, açlık kan 

şekeri, açlık lipit değerleri, beta-hCG bakılmalıdır. Karaciğer fonksiyon testleri 

(KCFT) yüksekliği ve hiperlipidemi gibi yan etkileri nedeniyle tedavi sırasında bu 

değerler aralıklı olarak kontrol edilmelidir. Başlangıçta ≤ 25 mg/gün dozda başlanıp, 

2 haftada bir doz yükseltimi yapılarak keylit ve deri kuruluğu gibi yan etkilerine göre 

0.3-0.5 mg/kg/gün veya 25-50 mg/gün doza ulaşılmalıdır (51). Klinik yanıtın 

artırılması için tedaviye topikal kortikosteroidler de eklenebilir. Asitretin fototerapi 

ve diğer biyolojik ajanlarla kombine olarak  kullanılabilir. Metotreksat ve 

siklopsorinle kombinasyonu hepatotoksisite ve yan etki artışı riski nedeniyle 

önerilmemektedir (212). Gebelik kategorisi X olup, ilaç bırakıldıktan sonraki 3 yıl 

boyunca da kontrasepsiyon sağlanmalıdır (213). Laktasyon döneminde de süte az 

miktarda geçebilmesi nedeniyle Amerikan Gida ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından 

kullanımı önerilmemektedir (51). 

  

2.9.3.4. Psoriazis Tedavisinde Biyolojik Ajanlar 

 Türkiyede psoriazis tedavisinde biyolojik tedavide kullanılan ajanlardan anti-

TNF’ler (etanercept, sertolizumab, adalimumab, infliksimab), anti-IL12/23 etkili ajan 

(ustekinumab) ve anti-IL-17A etkili ajan (secukinumab) onaylı olarak 

kullanılabilmektedir. Bu ajanlardan farklı olarak anti-IL-23 ajanlar da psoriazis 

tedavisinde yurt dışında onaylı olarak kullanımdadır. Genel olarak tüm biyolojik 

ajanlar için tedavi öncesi tam kan sayımı, kan biyokimyasi, eritrosit sedimentasyon 

hızı, C-reaktif protein, TİT, hepatit açısından viral seroloji, kuantiferon değerleri 

incelenmeli, PPD yapılmalı ve  akciğer grafisi ile hastalar değerlendirilmelidir. 

Takiplerde hastalar enfeksiyon, malignite açısından sorgulanmalı, hepatit ve 

tüberküloz reaktivasyonu açısından bulgular sorgulanmalıdır (51). Özellikle kronik 

hepatit B ve C enfeksiyonu olan hastalar, HBV DNA ve HCV RNA değerlerinin 

takibi ile reaktivasyon açısından değerlendirilmeli, gastroenteroloji bölüm önerileri 
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ile, gerekli görüldüğünde ise antiviral tedavi başlanarak hastaların biyolojik 

tedavilere başlaması önerilmektedir. Biyolojik ajan kullanımı ile malignite riskini 

değerlendiren uzun dönem çalışmalar eksik olduğundan, bu ajanların kullanımı ile 

ilişkili olarak gelişebilecek malignite riski dışlanamamaktadır (208). Solid organ 

malignite hikayesi olan kişilerde 5 yılı geçen tam remisyon süresi varlığında 

biyolojik tedavilerin kullanılabileceği bildirilmektedir, hematolojik ve lenfoid 

kanserlerde remisyon elde edilse de kullanımları konusunda yeterli veri 

bulunmadığından ortak bir görüş belirtilmemektedir (51). 

Etanercept TNF-α’nın hücre yüzey reseptörleri ile etkileşimini yarışmalı olarak 

baskılayan rekombinant insan reseptör füzyon proteinidir (214). Psoriazis tedavisinde 

induksiyon dozu olarak 0-12 hafta arasında haftada 2x25 veya 2x50 mg şeklinde 

başlanmaktadır. 12. haftada PAŞİ’de %75 yanıt elde edilmesi durumunda idame 

tedavisinde 2x25mg/hafta veya 50 mg/hafta dozda kullanılmaktadır. 12. haftada 

PAŞİ 75 yanıtı elde edilmemesi ancak minimum PAŞİ 50 yanıtı alınması durumunda 

ise 2x50 mg/hafta dozunda tedaviye devam edilmesi önerilir. Etanercept subkutan 

enjeksiyon şeklinde uygulanmakta olup, aralıklı tedavide de etkin bulunmuştur (208). 

Diğer anti-TNF ajanlar gibi etanercept de evre 3 ve 4 konjestif kalp yetmezliğinde 

(KKH), kendisinde veya 1.dereceli akrabalarında demiyelinizan hastalık öyküsü olan 

hastalarda kullanılmamalıdır. Ayrıca anti-TNF kullanımı ile tuberküloz reaktivasyon 

riskinin olduğu da gözönünde bulundurulmalıdır. Tedavi sırasında etkinliğinin 

artırılması için metotreksat ile kombinasyon yapılabilir (51). Asitretinle 

kombinasyonda asitretinin tek başına kullanımından daha etkili olduğu ve ek 

toksisitenin izlenmediğini gösteren bir çalışma mevcuttur (215). Dirençli vakalarda 

kısa süreli dbUVB ile kombine edilebilir (216). Siklosporinle kombinasyonu ise 

önerilmemektedir. Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından 4 yaş ve üzeri 

hastalarda pediatrik psoriazis endikasyonu ile onaylanmıştır.  

İnfliksimab TNF-α antagonisti olan fare ve insan kimerik antikorudur, hem 

çözünebilir hem de membrana bağlı TNF-α’ya bağlanarak etkisini bloke eder (217). 

İnfliksimab ile tedaviye hızlı yanıt alınmaktadır. İnfliksimab kilogram başına 5 mg 

olarak hesaplanarak 0., 2. ve 6. haftalarda induksiyon tedavisi verilerek başlanır, 

sonrasında ise her sekiz haftada bir tekrarlanan idame  tedavisi şeklinde uygulanır.       
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Artrit varlığında ve tedavi etkinliğini artırmak, antikor gelişim riskini azaltmak 

amaçlı olarak metotreksat ile kombine edilebilir. Siklosporin ile kombinasyonu 

önerilmemekte olup retinoidlerle beraber kullanımına dair deneyimler sınırlıdır (51). 

Diğer biyolojik ajanlarla birlikte kombinasyonu enfeksiyon riskini artırdığı için 

önerilmemektedir (208). 

 Adalimumab TNF-α antagonisti olan insan monoklonal antikoru olup 

subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanmaktadır (170). Psoriazis tedavisinde ilk 

uygulamada 80 mg ve 1 hafta sonra 40 mg ile induksiyon yapıldıktan sonra her iki 

haftada bir 40 mg ile idame tedavisi devam ettirilmektedir. En sık gözlenen yan etki 

enjeksiyon bölgesinde ağrı ve kızarıklıktır. Bunun yanısıra ÜSYE, sinüzit, baş ağrısı 

ve nadiren morbilliform erüpsiyon gibi yan etkiler de izlenebilmektedir (51). Tedavi 

sırasında etkinliğin artırılması için düşük doz metotreksat ile kombine edilebilir 

(218). FDA tarafından psoriaziste 4 yaş üzeri çocuklarda kullanımı onaylanmıştır. 

Sertolizumab pegol humanize monoklonal antikorun antijen bağlayıcı fragmanı 

(Fab) olup, TNF-α’nın hem çözünür hem de membrana bağlı formlarına 

bağlanabilmektedir.  Rekombinan yapıdadır. Polietilen glikol ile pegilize edilmiştir. 

Bu özelliği sayesinde ilaç inflamasyondan zengin bölgeye daha kolay ulaşmakta ve 

orada daha uzun süre kalabilmektedir. Diğer anti-TNF ajanlardan farklı olarak 

sertolizumab pegol’da Fc bölgesi bulunmamaktadır. Bu özelliği sayesinde 

certolizumab pegolun plasental transferi oldukça azdır, bu nedenle gebelikte de 

kullanılabilmektedir. Ayrıca certolizumab pegol TNF molekülüne bivalan değil, 

monovolan bağlanmaktadır. Böylece immün kompleks oluşumu ve nötrofil 

degranülasyonunu göreceli olarak azalmaktadır. Tedavide iki hafta aralıklarla 400 

mg dozda subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanmaktadır.  

Ustekinumab tamamen insan IgG1 rekombinan monoklonal antikoru olup IL-

12 ve IL-23 sitokinlerine ait ortak p40 alt birimine bağlanarak etki göstermektedir 

(219). Tedavi dozu vücut ağırlığına göre ayarlanmaktadır. Ustekinumab 100 kg 

altındaki psoriazisli hastalara 45 mg, 100 kg üzerindeki bireylere ise 90 mg dozda 

subkutan uygulanmaktadır. 0. ve 4. haftalardaki induksiyon dozu sonrası her 12 

haftada bir idame doz ile tedaviye devam edilir (208). Diğer immünsüpresif ajanlar 

ve fototerapi ile birlikte uygulandığı durumlarda etkinlik ve güvenliliği değerlendiren 
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çalışmalar yetersiz olduğundan kombinasyonlarda dikkatli olunmalıdır (219,220). 

FDA tarafından 12 yaş ve üzeri pediatrik hastalarda kullanımı onaylanmıştır. 

IL-17A inhibitörleri olan ixekizumab, brodalumab ve sekukinumab da FDA 

tarafından psoriazis tedavisinde kullanımı onaylanmış biyolojik ajanlardır (221). 

Türkiyede ise psoriazis tedavisinde bu ajanlardan sadece sekukinumab onay almıştır. 

Anti-IL-17A ajanlarının İBH’sı olan psoriazisli hastalarda kullanılmaması 

önerilmektedir (4). 

Sekukinumab IgG yapıda insan monoklonal antikoru olup IL-17 reseptörü ile 

IL-17A etkileşimini inhibe etmektedir (157). Subkutan enjeksiyon yoluyla 0., 1., 

2.,3., ve 4. haftada uygulanan indüksiyon dozu sonrası 4 haftada bir idame dozu ile 

tedaviye devam edilmektedir. Vücut kilosundan bağımsız olarak 300 mg dozda 

uygulanmaktadır (51). Etkinliği hızlı ve yüksektir. En sık görülen yan etkisi ÜSYE 

olup, herpes labialis, rinore, diyare, kandidiyasiz, otitis eksterna, nötropeni, 

konjunktivit ve ürtiker de izlenebilir (222). PsA ve ankilozan spondilitli hastaların 

tedavisinde kullanılırken metotreksatla kombinasyonunda herhangi bir etkileşim 

saptanmamıştır (223).  

İxekizumab IgG4 yapıda insan monoklonal antikoru olup 2016 yılında FDA 

tarafından psoriaziste kullanımı onaylanmıştır. Psoriazis tedavisinde ixekizumab 0. 

haftada 160 mg,  2., 4., 6., 8., 10., ve 12. haftada 80 mg, sonrasında ise her 4 haftada 

bir 80 mg dozda kullanımaktadır. İxekizumab subkutan uygulanmaktadır. En sık 

görülen yan etkisi nazofarenjit, ÜSYE, enjeksiyon yeri reaksiyonu, artralji ve baş 

ağrısı olarak bildirilmiştir (221). 

Brodalumab anti-IL-17A özellikli insan monoklonal antikoru olup 2017 yılında 

FDA tarafından psoriaziste kullanımı onay almıştır. En sık görülen yan etkileri 

nazofarenjit, ÜSYE, artralji ve baş ağrısıdır. Psoriazis tedavisinde 0. 1. ve 2. haftada 

210 mg  indüksiyon dozu sonrası 2 haftalık aralıklarla  210 mg dozda idame 

tedavisinde kullanılmaktadır (221). Brodalumab kullanımı sırasında gözlenen 

özkıyım vakaları nedeni ile hastaların özel bir psikiyatri veri tabanına kayıtlı olmaları 

ve bu yan etki bakımından gözlenerek ilacı kullanmaları gerekmektedir.  

Anti-IL-23 ajanlardan tildrakizumab 2018 yılında, guselkumab ise 2019 yılında 
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FDA tarafından psoriazis tedavisinde kullanım için onay almıştır. Diğer anti-IL-23 

ajan olan risankizumab ise onay aşamasındadır. Hem tildrakizumab hem de 

guselkumab insan monoklonal antikoru olup IL-23’ün p19 alt birimini 

hedeflemektedirler. Tildrakizumab 0 ve 4. haftada 100 mg, sonrasında ise her 12 

haftada bir 100 mg dozda kullanılmaktadır. Guselkumab ise 0 ve 4. haftada 100 mg 

uygulama sonrası her 8 haftada bir 100 mg idame dozunda uygulanmaktadır. En sık 

görülen yan etkileri nazofarenjit, ÜSYE, diyare, enjeksiyon yeri reaksiyonlarıdır 

(221). 

 

 2.9.4. Tedavilerinin Psoriazis Komorbiditeleri Üzerine Etkisi 

 Psoriaziste kullanılan geleneksel ilaçların yan etkileri nedeniyle dislipidemi,  

HT, glukoz intoleransı, hiperhomosisteinemi gibi metabolik komorbiditelere olumsuz 

etki etmekte olduğu bilinmektedir (224).  

Geleneksel ajanlardan olan metotreksat KC değerlerinde bozulmaya, ALT ve 

AST değerlerinde yükselmeye, hepatik steatoza, KC fibrozisine ve siroza neden 

olabilmektedir (51). Metotreksat tedavisi alan obez psoriazisli hastalarda NAYKH ve 

hepatik fibrozis riski artmaktadır (225). Bazı çalışmalarda ise psoriazis ve RA’li 

hastalarda folat takviyesi ile birlikte metotreksat kullanımının kardiyovasküler 

hastalık riskini düşürdüğü gösterilmiştir (226). Başka bir çalışmada  anti-TNF ajan, 

IL12/23 inhibitörü, metotreksat, siklosporin ve asitretin kullanan psoriazisli hastalar 

MKVO riskleri açısından karşılaştırılmış, anti-TNF kullanan grupta MKVO riskinde 

belirgin azalma olduğu izlenmiştir. Bu çalışmada metotreksatın MKVO riski üzerine 

etkisi değerlendirildiğinde ise, siklosporin, asitretin gibi geleneksel ilaçlar ve IL12/23 

inhibitörü kullanan gruba kıyasla  metotreksat kullanan hastalarda MKVO riski daha 

düşük saptanmıştır (227,228). 

Diğer bir geleneksel tedavi yöntemi olan asitretin mukokütanöz yan 

etkilerinin yanısıra KCFT’de yükselmeye ve hiperlipidemiye neden olabilmektedir 

(128). Hiperlipidemi yüksek dozlarla tedavide sık izlenmekte olup, gerektiğinde 

tedaviye statinler eklenebilmektedir. 

 Siklosporinin en önemli yan etkilerinden biri  nefrotoksisitedir. Böbrek 
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yetmezliği veya GFR’nin düşük izlendiği durumlarda tercih edilmemelidir.  

Siklosporin bağımlı böbrek hasarının teşhisinde  serum kreatinin değerleri veya 

sabah erkenden bakılan arteriyal kan basıncı değerleri kullanılabilir (229,230). 

Özellikle yaşlı hastalarda siklosporin dikkatli kullanılmalıdır, HT olan hastalarda ise 

siklosporin kontendikedir (51). Siklosporin  tedavisi ayrıca  hiperlipidemiye neden 

olabilmektedir (121). 

 Anti-TNF’lerle uzun süreli tedavi ile insulin rezistansında düzelme, uzun 

süreli etanersept kullanan hastalarda ise yalnız insulin rezistansında değil MS’in 

birçok komponentinde de iyileşme olduğu gösterilmiştir (231–233). Anti-TNF’ler 

klasik kardiyovasküler risk faktörlerini azaltmanın  yanısıra bağımsız olarak 

subklinik ateroskleroz progresyonunu da önlemektedir; karotis plakların 

progresyonunu ve aortik vasküler inflamasyonu azaltmaktadır, damarlardaki intima 

media kalınlığı, koroner akım rezervi, nabız dalğası hızı üzerine olumlu etki 

göstermektedir (234–238). Yapılan bir retrospektif kohort çalışmada sistemik 

konvansiyonel tedavi, fototerapi ve topikal tedavi alan gruba kıyasla anti-TNF 

kullanan psoriazis hastalarında, MI riski daha düşük izlenmiştir; anti-TNF alan 

grupta MI insidansı 3.05/1000 iken, sistemik konvansiyonel ilaç veya fototerapi alan 

grupta MI insidansı 3.85/1000, sadece topikal tedavi alan grupta ise MI insidansı 

6.75/1000 olarak saptanmıştır (239). Anti-TNF ajanların MKVO riski üzerine etkisi 

ile ilgili yapılan karşılaştırmalı çalışmada ise anti-TNF kullanan grupta MKVO 

riskinin metotreksat kullanan gruba kıyasla daha düşük olduğu saptanmıştır (240). 

Yirmi dört aylık takip sırasında anti-TNF grubunda MKVO riskinde  %11 azalma 

izlenmiştir. MKVO riskinde düşüşün anti-TNF’lerin kümülatif etkisi sonucu olduğu 

sonucuna varılmıştır.  

 Psoriaziste kullanılan anti-IL-17 ajanların mevcut İBH’yı kötüleştirebileceği 

ve bazı olgularda yeni İBH oluşumunu tetiklediği gösterilmiştir. Bu nedenle anti-IL-

17 ajanlarının İBH’sı olan psoriazisli hastalarda kullanılmaması önerilmektedir (4). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
 

Bu çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı poliklerine başvuran plak psoriazisli 18 yaş üstü hastalar ile yapılan 

kesitsel tanımlayıcı bir klinik araştırma olarak yürütülmüştür. 

 3.1. Çalışmaya kabul edilme kriterleri 

 Hastanın > 18 yaş olması 

 Plak tip psoriazis olması  

 Bilgilendirilmiş hasta onam formunu okuyup imzalaması 

 

3.2. Çalışma dışı bırakılma kriterleri 

 Çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılamaması 

 

3.3. Çalışma planı 

1. Çalışmaya dahil edilen hastaların verileri yüz yüze anket yöntemi ile 

psoriazisle ilişkili olduğu düşünülen sistemik inflamatuvar komorbiditelerin 

varlığı açısından sorgulamak üzere oluşturulmuş olgu rapor formu (ORF) 

soruları yöneltilerek toplandı. Buna göre demografik ve psoriazisle ilgili 

genel bilgiler: psoriazis başlangıç yaşı ve yeri, tırnak tutulumu varlığı, PsA 

varlığı ve PsA başlangıç yaşı sorgulandı. Soygeçmişinde ailede psoriazis ve 

PsA varlığı ve başlangıç yaşı not edildi.  

2. Hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için hastalık süresi, tedavisiz aktif 

hastalık süresi, psoriazis tedavisi alırken aktif hastalık süresi, psoriazis 

nedeniyle hospitalizasyon sayısı, eritrodermi hikayesi ve eritrodermi atak 

sayısı  sorgulandı. Psoriazise yönelik kullanılan tedavi ve süresi not edildi. 

Tedavisiz aktif hastalık süresi VYA ≥ %3’ün üzerinde olduğu ancak hastanın 

tedavi almadığı süre olarak kabul edildi. Tedavi altında iken aktif hastalık 

süresi ise, psoriazise yönelik tedavi alırken psoriazis VYA’sınının ≥ %3 

olarak devam ettiği süre olarak kabul edildi. Hastalık şiddetini belirlemek için 

VYA tutulumu ve PAŞİ değerlendirildi. Buna göre  PAŞİ değeri <5 ve VYA 

<%5 olan hastalar hafif şiddetli, PAŞİ değeri 5-10 arası ve VYA %5-10 arası 
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olan hastalar orta şiddetli, PAŞİ değeri 10 üzeri ve VYA >%10 şiddetli 

psoriazis olarak kabul edildi. 

3. Özgeçmişinde psoriazis ile ilişkili olduğu bilinen sistemik inflamatuvar  

komorbiditeleri belirlemek amaçlı olarak bu çalışma için değerlendirme 

tarihinden itibaren son 6 ay içindeki rutin muayene sırasında HT, DM, İBH, 

NAYKH, OB,  DLP, MS varlığı değerlendirildi. Hastalarda HT varlığı 60 yaş 

ve üzeri hastalarda sistolik kan basıncının ≥150mmHg ve diastolik kan 

basıncının ≥90mmHg,  60 yaş altı hastalarda ise sistolik kan basıncının 

≥140mmHg ve diastolik kan basıncının ≥90mmHg veya antihipertansif tedavi 

almakta olması ile kabul edildi (113). Hastalarda DM varlığı  açlık plazma 

glukoz değerinin ≥126 mg/dl veya rastgele bakılmış plazma glukoz değerinin 

≥200 mg/dl olması olarak kabul edildi (132). DLP varlığı Amerikan 

Endokrinoloji Derneği tarafından belirlenmiş kan açlik lipit değerlerinin 

normal sınırlar dışında yani total kolesterol >200 mg/dl, LDL kolesterol >100 

mg/dl, HDL kolesterol  <40 mg Trigliserid >150 mg/dl veya non-HDL 

kolesterol >130 mg/dl olması durumunda kabul edildi. (124) Metabolik 

sendrom varlığı [erkeklerde bel çevresi ≥102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm, 

dislipidemi (trigliserid düzeyi >150 mg/dl ve HDL düzeyi erkekte< 40 mg/dl, 

kadında < 50 mg/dl), hipertansiyon (sistolik kan basıncı >130 mmHg, 

diyastolik kan basıncı >85 mmHg, veya antihipertansif kullanıyor olmak), 

diabetes mellitus tanısı olması ve ya açlık plazma glukozunun  ≥ 110 mg/dl 

olması] olarak belirlenmiş olan beş özellikten herhangi üçünün olması 

durumunda kabul edildi (241). OB varlığı vücut kitle indeksinin (VKİ) ≥30 

olması olarak kabul edildi (242). KVH sorgulaması yapılırken MI, koroner 

arter by-pass ameliyatı, balon anjioplasti öyküsü veya koroner arter stent 

takılma öyküsü, serebrovasküler olay ve periferik aterosklerotik arter 

hastalığı varlığı sorgulandı.  

4. Hastaların bu çalışma için değerlendirme tarihinden itibaren son 6 ay içindeki 

takipleri sırasında bakılmış tam kan sayımı, kan biyokimyası, açlık kan 

şekeri, açlık lipit (total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve 

trigliserid) ve CRP değerleri kayıt edildi.  
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5. Hastaların bu çalışma için değerlendirme tarihinden itibaren son 6 ay içindeki 

muayene sırasında bakılmış olan kan basıncı, bel çevresi ve vücut kitle 

indeksi ölçümü kayıt edildi.  

6. Rutin muayene sırasında romatolojik sorgulamaları yapılan hastaların sabah 

eklem tutukluğu, istirahatte kas ve eklem ağrısı, küçük eklem ağrısı, şişliği, 

hassasiyeti, entezit şikayeti (topuğuna basamam vb), aksiyel tutulum şikayeti 

(boyun ağrısı) sorgulandı ve buna göre romatoloji konsültasyonu istendi. 

Hastaların PsA bakımından sonuçları takip edilerek kayıt edildi.  

7. Toplanan veriler ile çalışmaya alınan EBP ve GBP’li hastalar sistemik 

komorbiditeler açısınden değerlendirilerek karşılaştırıldı. 

 

3.4. İstatistiksel analiz: 

 Verilerin istatistiksel değerlendirmesi Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Windows sürüm 20.0 kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değişkenler için tanımlayıcı istatistikler, sayı ve yüzdeler olarak, sayısal değişkenler 

için ise ortalama ± standart sapma olarak sunuldu. Sayısal verilerin analizinde 

normal dağılıma uygunluk “Kolmogrov Simirnov” ve “Shapiro-Wilk” testleri ile 

incelendi, normal dağılıma uygun olan bağımsız değişkenler için iki grup arasındaki 

ortalama farkı “Student t testi” ile, ikiden fazla grup arasındaki ortalama farkı ise 

“One Way Anova” testi ile incelendi. Normal dağılıma uygun olmayan bağımsız 

değişkenler için iki grup arasındaki medyan farkı “Mann-Whitney U” testi ile, ikiden 

fazla grup arasındaki medyan farkı ise “Kruskal-Wallis H” testi ile incelendi 

Kategorik değişkenlerin kendi aralarındaki analizleri “Chi-Square” koşulu sağlandığı 

durumlarda “Chi Square” test istatistiği, sağlanmadığı durumlarda ise “Fisher’s 

Exact Test” istatistiği kullanılarak gerçekleştirildi. Veriler %95 güven aralığında 

incelenerek p değeri 0,05’ten küçük olduğu durumlarda istatistiksel anlamlı sonuç 

elde edildiği kabul edildi. 
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3.5. Etik Kurul İzni 

 Çalışma Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu GO 18/1057-30 karar numaralı etik kurul izni ile 

gerçekleştirilmiştir.  
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya dahil edilme ve dışlanma kriterlerini karşılayan 160 plak 

psoriazisli hasta dahil edildi. Bu hastaların %56.3’ünü (n=90) erkek, %43.8’ini 

(n=70) kadın hastalar oluşturmaktaydı. Hastaların %75.6’sını (n=121) EBP’li 

hastalar, %24.4’ünü (n=39) ise GBP’li hastalar oluşturmaktaydı. Dahil edilen EBP’li 

ve GBP’li hastalar arasında kadın ve erkek hastalar eşit dağılmaktaydı.  

 Hastaların ortalama yaşı 44,73 ± 13,66 yıl (aralık: 18-75) olarak bulundu. 

EBP’li hastaların ortalama yaşı 40.46 ±12.24 yıl (aralık: 18-65) GBP’li hastaların 

ortalama yaşı ise 57.95±8.40 yıl (aralık: 41-75) olarak bulundu. Hastaların ortalama 

psoriazis başlangıç yaşı 27.24±15.06 yıl iken, EBP’li hastalarda psoriazis ortalama 

başlangıç yaşı 20.07±8.45 yıl, GBP’li hastalarda ise psoriazis ortalama başlangıç yaşı 

49.49±7.20 olarak saptandı (Tablo 4.1), (Şekil 4.1).  

 

Tablo 4.1. Psoriazisli hastalarda başlangıç yaşına göre yaş ve cinsiyet dağılımı. 

Demografik özellikler 
Psoriazisli 
hastalar 
(n=160) 

EBP  

(n=121) 

GBP  

(n=39) P 

Cinsiyet 
   

0.144 

Erkek, n (%) 90 (56.3) 72 (59.5) 18 (46.2) 

    Kadın, n (%) 70 (43.8) 40 (40.5) 21 (53.8) 

Yaş  44.73 ± 13.66 40.46 ±12.24 57.95±8.40 

<0.01 ort±SD (aralık) (yıl) (18-75) (18-65) (41-75) 

Psoriazis başlangıç yaşı 27.24±15.06 20.07±8.45 49.49±7.20 

<0.01 ort±SD (aralık) (yıl) (4-67) (4-38) (41-67) 
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Şekil 4.1. EBP’li ve GBP’li hastaların yaş dağılımının karşılaştırılması. 

 

          EBP’li ve GBP’li hastalarda hem ortalama yaş hem de psoriazis başlangıç yaşı 

arasında anlamlı istatistiksel fark saptandı (p<0.01 ve p<0.01). Yapılan istatistiksel 

incelemelerde yaş farkı göz önünde tutuldu. Psoriazisli hastalarda pik başlangıç yaşı 

20 yaş, EBP’li hastalarda pik başlangıç yaşı 20 yaş, GBP’li hastalarda ise pik 

başlangıç yaşı 40 yaş olarak izlendi (Şekil 4.2, 4.3 ve  4.4). 

 

Şekil 4.2. Psoriazisli hastalarda hastalık başlangıç yaşının incelenmesi.  
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Şekil 4.3. EBP’li hastalarda psoriazis başlangıç yaşının incelenmesi.  

 

 

Şekil 4.4. GBP’li hastalarda psoriazis başlangıç yaşının incelenmesi.  
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 Hastaların %40’ında (n=64), EBP’li hastaların %47.1’inde (n=57), GBP’li 

hastaların ise %17.9’unda (n=7) ailede psoriazis öyküsü bulunmaktaydı. EBP’li 

hastalarda GBP’ye kıyasla ailede psoriazis öyküsünün daha sık olduğu görüldü, 

gruplar arasında ailede psoriazis varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptandı 

(p=0.001).  

 Psoriazisli hastalarda aile hikayesi varlığı incelendiğinde psoriazisli 

hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda aile hikayesi en sık 1.derece yakınlıktaki 

akrabada mevcut idi. Ailede psoriazis hikayesinin akrabalık derecesi açısından 

varlığı bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı   

(p=0.071) (Tablo 4.2). Ailede PsA hikayesi sadece 2 EBP’li hastada mevcut idi. 

 

Tablo 4.2. Ailede psoriazis varlığının akrabalılık derecesine göre psoriazisli 

hastalarda, EBP’de ve GBP’de dağılımı. 

Ailede psoriazis öyküsü 

Psoriazisli 

hastalar  

(n=160) 

EBP  

(n=121) 

GBP  

(n=39) 

1. dereceli akrabada,  n (%) 32 (20) 28 (23.1) 4 (10.3) 

2. dereceli akrabada,  n (%) 12 ( 7.5) 11 (9.1) 1 (2.6) 

3. dereceli akrabada,  n (%) 14 (8.8) 12 (9.9) 2 (5.1) 

1. ve 2. dereceli akraba, n (%) 5 (3.1) 5 (4.1) 0 (0) 

1. ve 3. dereceli akraba,  n (%) 1 (0.6) 1 (0.8) 0 (0) 

 

 Hastaların deri lezyonlarının başlangıç yerinin en sık saçlı deri %35 (n=56), 

en az ise yüz  %1.3 (n=2) olduğu görüldü. EBP’li hastalarda lezyonların en sık 

başlangıç yeri saçlı deri %39.7 (n=48), en az  yüz %1.7 (n=2)  ve palmoplantar bölge 

%1.7 (n=2) olarak izlendi. GBP’li hastalarda ise lezyonların en sık başlangıç yerinin 

ekstremite ekstansör yüzleri (diz ve dirsek) %25.64 (n=10), en az ise yüz (n=0) 

olduğu saptandı (Tablo 4.3). Psoriazis lezyonlarının başlama yeri bakımından EBP 

ve GBP arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.128). 
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Tablo 4.3. Psoriazisli hastalar, EBP’de ve GBP’de psoriazis başlangıç bölgelerinin 

incelenmesi. 

Psoriazis başlangıç yeri 

Psoriazisli 

hastalar 

(n=160) 

EBP 

(n=121) 

GBP 

(n=39) 

Saçlı deri, n (%)  56 (35) 48 (39.7) 8 (20.5) 

Ekstremite ekstansör yüz, n 
(%) 50 (31.3) 40 (33.1) 10 (25.6) 

Gövde, n (%) 6 (3.8) 5 (4.1) 1(2.6) 

Kol, n (%) 15 (9.4) 7 (5.8) 8 (20.5) 

Bacak, n (%) 10 (6.3) 6 (5.0) 4 (10.3) 

Fleksural bölge, n (%) 5 (3.1) 4 (3.3) 1(2.6) 

Genital bölge, n (%) 4 ( 2.5) 3 (2.5) 1(2.6) 

Palmoplantar bölge, n (%) 5 (3.1) 2 (1.7) 3 (7.7) 

Tırnak, n (%) 7 (4.4) 4 (3.3) 3 (7.7) 

Yüz, n (%) 2 (1.3) 2 (1.7) 0 (0) 

 

            Hastalık şiddetinin değerlendirilmesi için hesaplanan VYA, PAŞİ, tedavisiz 

aktif hastalık süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, eritrodermi öyküsü ve 

sayısı, hospitalizasyon öyküsü ve sayısı gibi parametreler değerlendirildi (Tablo 4.4). 

VYA tutulumu ortalaması % değeri psoriazisli hastalarda 3.50 ± 8.65 (ort ± SD), 

EBP’li hastalarda 3.34 ± 8.58, GBP’li hastalarda ise 3.99 ± 8.96 olarak hesaplandı. 

PAŞİ skoru ortalaması tüm hastalarda 3.46 ± 6.42, EBP’li hastalarda 3.16 ±  6.07, 

GBP’li hastalarda ise 4.37 ± 7.43 olarak hesaplandı (Şekil 4.5 ve 4.6).  
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Tablo 4.4. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de hastalık şiddetini değerlendirmek 

için kullanılan parametrelerin incelenmesi. 

Hastalık şiddeti 
Psoriazisli 

hastalar 
(n=160) 

EBP 

(n=121) 

GBP 

(n=39) 
P 

VYA 3.50 ± 8.65 3.34 ± 8.58 3.99 ± 8.96 
 

ort±SD (aralık) (%) (0-74.5) (0.1-74.7) (0-37.8) 0.636 

PAŞİ 3.46 ± 6.42 3.16 ±  6.07 4.37 ± 7.43 
 

ort±SD (aralık) (0-53.10) (0.2-53.10) (0-36) 0.460 

Toplam hastalık süresi 206.73 ± 138.46 240.12 ± 136.56 103.10 ± 82.14 
 

ort±SD (aralık) (ay) (8-624) (12-624) (8-360) <0.01 

Tedavisiz aktif hastalık süresi 24.46 ± 49.59 28.62 ± 55.26 11.54 ± 20.57 
 

ort±SD (aralık) (ay) (0-360) (0-360) (0-96) 0.083 

Tedavili aktif hastalık süresi 28.29 ± 68.68 33.78 ± 77.57 11.26 ± 18.32 
 

ort±SD (aralık) (ay) (0-492) (0-492) (0-72) 0.334 

Hospitalizasyon öyküsü 
    

adet n, (%) 28  (17.5) 24 (19.8) 4 (10.3) 0.171 

Hospitalizasyon sayısı 0.38 ± 1.25 0.35 ± 0.90 0.49 ± 1.99 
 

ort±SD (aralık) (0-12) (0-5) (0-12) 0.380 

Eritrodermi öyküsü 
    

adet n, (%) 12 (7.5) 11 (9.1) 1 (2.6) 0.296 

Eritrodermi sayısı 0.13 ± 0.55 0.16 ±  0.61 0.05 ± 0.32 
 

ort±SD (aralık) (0-5) (0-5) (0-2) 0.187 

 
VYA: Vüzut yüzey alanı 
PAŞİ: Psoriazis alan şiddet indeksi 
ort: ortalama 
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Şekil 4.5. EBP ve GBP’li hastaların VYA tutulumuna göre karşılaştırılması.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Şekil 4.6. EBP ve GBP’li hastaların PAŞİ skoruna göre karşılaştırılması. 
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          VYA ve PAŞİ skoru bakımından EBP’li ve GBP’li hastalar arasında 

istatistiksel  anlamlı fark saptanmadı (p=0.636 ve p=0.460) (Tablo 4.4). Ortalama 

hastalık süresi psoriazisli hastalarda 206.73 ± 138.46 ay, EBP’li hastalarda 240.12 ± 

136.57 ay, GBP’li hastalarda ise 103.10 ± 82.14 ay olarak izlendi. EBP’li hastalarda 

GBP’li hastalara kıyasla toplam hastalık süresi daha uzun olarak izlendi. Aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.01). Tedavisiz aktif hastalık süresi psoriazisli 

hastalarda 24.46 ± 49.59 ay, EBP’li hastalarda 28.62 ± 55.26 ay, GBP’li hastalarda 

ise 11.54 ± 20.57 ay olarak izlendi.  

 EBP’li ve GBP’li hastalar arasında tedavisiz aktif hastalık süresi açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.083). Tedavi altındayken aktif hastalık 

süresi psoriazisli hastalarda 28.29 ± 68.67 ay, EBP’li hastalarda 33.78 ± 77.57 ay, 

GBP’li hastalarda ise 11.26 ± 18.33 ay olarak izlendi. EBP’li ve GBP’li hastalar 

arasında tedavi altındayken aktif hastalık süresi bakımından da istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.334). Hospitalizasyon öyküsü varlığı ve sayısı psoriazisli 

hastalarda %17.5 (n=28) ve 0.38 ± 1.25 (0-12), EBP’li hastalarda %19.8 (n=24) ve 

0.35 ± 0.90 (0-5), GBP’li hastalarda ise %10.3 (n=4) ve 0.49 ± 1.99 (0-12) olarak 

izlendi. EBP’li ve GBP’li hastalar arasında hospitalizayon öyküsü ve sayısı açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.171 ve p=0.380). Eritrodermi öyküsü ve 

sayısı hastalarda %7.5 (n=12) ve 0.13 ± 0.55 (0-5), EBP’li hastalarda %9.1 (n=11) ve 

0.16 ±  0.61 (0-5), GBP’li hastalarda ise %2.6 (n=1) ve 0.05 ± 0.32 (0-2) olarak 

saptandı. EBP’li ve GBP’li hastalar arasında eritrodermi öyküsü ve sayısı açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.296 ve p=0.187). 

 Psoriazisli hastaların  %54.3’ünde (n=87), EBP’li hastaların %56.1’inde 

(n=68), GBP’li hastaların ise %48.7’sinde (n=19) tırnak tutulumu olduğu görüldü 

(Tablo 4.5). Tırnak tutulumu varlığı açısından EBP’li ve GBP’li hastalar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.415). Tırnak tutulumu başlangıç 

yaşı açısından bakıldığında tırnak tutulumu başlangıç yaşı psoriazisli hastalarda 

34.29 ± 12.93, EBP’li hastalarda 29.51 ± 10.23 ve GBP’li hastalarda ise 49.85 ± 7.33 

(37-70) olarak bulundu. GBP’li hastalarda tırnak tutulumu yaşının EBP’li hastalara 

göre daha ileri olduğu görüldü (p<0.01). 
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Tablo 4.5. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de tırnak tutulumu varlığı ve tırnak 

tutulumu başlangıç yaşının incelenmesi.  

 

Tırnak tutulumu 
Psoriazisli 

hastalar 
(n=160) 

EBP  

(n=121) 

GBP  

(n=39) 
P  

Tırnak tutulumu varlığı 
    

n, (%) 87 (54.3) 68 ( 56.1) 19 (48.7) 0.415 

Tırnak tutulumu yaşı 34.29 ± 12.93 29.51 ± 10.23 49.85 ± 7.33 
 

ort±SD (aralık) (yıl) (10-70) (10-62) (37-70) <0.01 

           

 Hastalar psoriazis tırnak tutulumu bakımından çukurlanma (pitting), 

subungual hiperkeratoz, distal onikoliz ve yağ lekesi belirtisi için değerlendirildi 

(Tablo 4.6). Pitting psoriazisli hastaların %13.7’sinde (n=22), EBP’li hastaların 

%14’ünde (n=17)  ve GBP’li hastaların ise %12.8’inde (n=5) izlendi. Subungual 

hiperkeratoz psoriazisli hastaların %3.8’inde (n=6), EBP’li hastaların %5’inde (n=6) 

izlendi, GBP’li hastalarda ise tırnak muayenesinde subungual hiperkeratoz 

izlenmedi. Distal onikoliz ise psoriazisli hastaların % 6.3’ünde (n=10), EBP’li 

hastaların %5’inde (n=6) ve GBP’li hastaların ise %10.3’ünde (n=4) saptandı. Yağ 

lekesi belirtisi psoriazisli hastaların %4.8’inde (n=7), EBP’li hastaların %5’inde 

(n=6)  ve GBP’li hastaların %2.6’sında (n=1) gözlemlendi. EBP’li ve GBP’li hastalar 

arasında pitting, subungual hiperkeratoz, distal onikoliz ve yağ lekesi belirtisi varlığı 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.846, p=0.337, p=0.259 ve 

p=1.000). 

 Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda psoriazis başlangıç yaşı ile 

tırnak lezyonlarının gelişimi arasındakı süre değerlendirildi (Tablo 4.7). Psoriazis 

başlangıç yaşı ile tırnak lezyonlarının gelişimi arasındakı süre psoriazisli hastalarda 

7.4 ± 8.1 yıl, EBP’li hastalarda 9.06 ± 8.5 yıl, GBP’li hastalarda ise 2.1 ± 3.0 yıl 

olduğu görüldü. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla psoriazis başlangıcı ile tırnak 

tutulumunun gelişimi arasında geçen sürenin istatistiksel anlamlı olarak daha kısa 

olduğu görüldü (p<0,01). 
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Tablo 4.6. Psoriazisli hastalarda, EBP’de ve GBP’de tırnak tutulum tiplerinin 

incelenmesi.  

 

Tırnak tutulumu tipi 
Psoriazisli 

hastalar 
(n=160) 

EBP (n=121) GBP (n=39) P  

Pitting n, (%) 22 (13.8) 17 (14) 5 (12.8) 0.846 

Subungual hiperkeratoz n, (%) 6 (3.8) 6 (5) 0 (0) 0.337 

Distal onikoliz n, (%) 10 (6.3) 6 (5) 4 (10.3) 0.259 

Yağ lekesi belirtisi n, (%) 7 ( 4.8) 6 (5) 1 (2.3 ) 1 

  

Tablo 4.7. Tırnak tutulumu ile psoriazis başlangıç yaşı, PsA varlığı, tedavisiz aktif 

hastalık süresi ve tedavi altındayken aktif hastalık süresi arasındaki ilişkinin 

incelenmesi. 

 

 

Psoriazisli 
hastalar 
(n=160) 

EBP 
(n=121) 

GBP 
(n=39) P 

Tırnak tutulumu ile psoriazis 
başlangıç yaşı 7.4 ± 8.1 9.06 ± 8.5 2.1 ± 3.0 -*, <0.01 + 

ort±SD (aralık) (yıl) (4-37) (0-37) (4-9)  

Tırnak tutulumu ve PsA varlığı n 
(%) 28 (17.5) 8 (6.6) 5 (12.8) 

0.072*, 
0.041+ 

Tırnak tutulumu ile tedavi 
altındayken aktif hastalık süresi  30.63 ± 9.1 35 ± 48.32 16 ± 19.3 

0.639*, 
<0.01+ 

ortalama (ay) 

   

 

Tırnak tutulumu ile tedavisiz aktif 
hastalık süresi  30.22 ± 9.8 34 ± 50.1 17 ± 18.2 

0.027*, 
<0.01+ 

ortalama (ay) 

   

 

 
p*: Psoriazisli hastalar   
p+: EBP ve  GBP arası karşılaştırma 
 

          Saçlı deri tutulumu ile tırnak tutulumu arasındaki ilişki değerlendirilirken 
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hastalarda, EBP’de ve GBP’de saçlı deri tutulumu ile tırnak tutulumu arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki olmadığı görüldü (p=0.606, p=0.701, p=0.935). Ayrıca 

EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında saçlı deri tutulumu ile tırnak tutulumu 

arasında ilişki varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.320). 

Tırnak tutulumu varlığı ile PsA varlığı arasındakı ilişki değerlendirilirken psoriazisli 

hastalarda ve GBP’li hastalarda tırnak tutulumu varlığı ile PsA varlığı arasında 

istatistiksel anlamlı bir ilişki olmadığı görüldü (p=0.072, p=0.554). EBP’li hastalarda 

ise tırnak tutulumu varlığı ile PsA varlığı arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptandı 

(p=0.026).  

 Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda tedavi altındayken aktif 

hastalık süresi ile tırnak tutulumu varlığı arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

görülmedi (p=0.639, p=0.710, p=0.350). Tırnak tutulumu olan EBP’li hastalarda 

tedavi altındayken aktif hastalık süresinin ortalama 35 ± 48.32 ay olduğu görüldü. 

Tırnak tutulumu olan GBP’li hastalarda ise tedavi altındayken aktif hastalık süresinin 

ortalama 16 ± 19.3 ay olduğu görüldü. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla tırnak 

tutulumu olan hastalarda tedavi altındayken aktif hastalık süresinin istatistiksel 

anlamlı olarak daha kısa olduğu görüldü (p<0.01). Tırnak tutulumu olan psoriazisli 

hastalarda tedavisiz aktif hastalık süresi ortalama 30.22 ± 9.8 ay, tırnak tutulumu 

olan EBP’li hastalarda tedavisiz aktif hastalık süresi ortalama 34 ± 50.1 ay, tırnak 

tutulumu olan GBP’li hastalarda tedavisiz aktif hastalık süresi ortalama 17 ± 18.2 ay 

olarak saptandı. Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda tırnak tutulumu 

varlığı ile tedavisiz aktif süresi arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptandı (p=0.027, 

p=0.045 ve p=0.016). Buna göre tedavisiz aktif hastalık süresi arttıkca tırnak 

tutulumu riski de artmaktaydı. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla tırnak tutulumu 

olan bireylerde tedavisiz aktif hastalık süresinin istatistiksel anlamlı olarak daha kısa 

olduğu görüldü (p<0.01).    

 PsA tanısı psoriazisli hastaların %25.6’sında (n=41), EBP’li hastaların 

%27.3’ünde (n=33) GBP’li hastaların ise %20.5’inde (n=8) mevcuttu. EBP’li ve 

GBP’li hastalar arasında PsA varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.057).  PsA başlangıç yaşı hastalarda 38.98 ± 11.64 yıl, EBP’li hastalarda 37 ± 

11.49 yıl, GBP’li hastalarda ise 47.13 ± 8.77 yıl olarak bulundu. GBP’de EBP’ye 

kıyasla PsA’nın daha ileri yaşta başladığı görüldü, gruplar arasında istatistiksel 
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anlamlı fark bulunmaktaydı (p=0.025). 

 Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de romatolojik sorgulama anketi yanıtları 

incelendi. EBP ve GBP’li hastalar arasında romatolojik sorgulama anketinde 

yanıtların incelemesinde istatistiksel  anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Psoriazisli hastalar, EBP ve GBP’li hastalarda romatolojik sorgulama 

anket yanıtlarının değerlendirilmesi. 

 

Romatolojik sorgulama 

Psoriazisli 

hastalar 
(n=160) 

EBP 
(n=121) 

GBP 
(n=39) P 

Sabah tutukluğu n (%) 15 (9.4) 13 (10.7) 2 (5.1) 0.364 

Kas-eklem ağrısı n (%) 15 (9.4) 11 (9.1) 4 (10.3) 0.761 

Küçük eklem tutulumu n (%) 13 (8.1) 11 (9.1) 2 (5.1) 0.736 

Entezit varlığı n (%) 22 (13.8) 17 (14) 5 (12.8) 0.846 

Aksiyel tutulum n (%) 26 (16.2) 18 (14.9) 8 (20.5) 0.417 

 

          Psoriazis başlangıç yaşı ile PsA başlangıç yaşı arasındaki süre psoriazisli 

hastalarda 12.80 ± 11.46 yıl, EBP’li hastalarda 15.72 ± 10.36 yıl, GBP’li hastalarda 

ise 0.75 ± 7.36 yıl olarak bulundu (Tablo 4.9). GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla 

psoriazis başlangıcı ile PsA başlangıç yaşı arasındakı sürenin istatistiksel anlamlı 

olarak daha kısa olduğu görüldü (p<0,01). Saçlı deri tutulumu ile PsA varlığı 

arasındakı ilişki değerlendirilirken hem psoriazisli hastalarda, hem EBP’li hem de 

GBP’li hastalarda saçlı deri tutulumu ile PsA varlığı arasında istatistiksel anlamlı bir 

ilişki olmadığı görüldü (p=0.211, p=0.139, p=0.078). 
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Tablo 4.9. PsA başlangıç yaşı ile psoriazis başlangıç yaşı, saçlı deri tutulumu, 

tedavisiz aktif hastalık süresi ve tedavi altındayken aktif hastalık süresi arasındaki 

ilişkinin incelenmesi. 
 

 

Psoriazisli 
hastalar 
(n=160) 

EBP 

 (n=121) 

GBP  

(n=39) P 

Psoriazis başlangıç yaşı ile 
PsA gelişimi arasındakı süre 12.80 ± 11.46 15.72 ± 10.36 0.75 ± 7.36   

ort±SD (aralık) (yıl) (15-34) (1-34) (1-15) -*, <0,01+ 

Saçlı deri tutulumu ve PsA  11 (6.9) 11 (9.1) 0 
0.211*, 
0.078+ 

n (%)        

PsA’lı hastalarda tedavi 
altındayken aktif hastalık 
süresi  28.34 ± 9.2 34 ± 20.1 6 ± 8.3 

0.761*, 

0.002+ 

ortalama (ay) 

   

 

PsA’lı hastalarda tedavisiz 
aktif hastalık süresi  27.98 ± 10.3 33 ± 15.1  9 ± 18.1 

0.803*, 
<0.01 + 

ortalama (ay) 

   

 

p*: Psoriazisli hastalar    
p+: EBP ve GBP’ arası karşılaştırma  

 

 Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda tedavi altındayken aktif 

hastalık süresi ile PsA varlığı arasında istatistiksel anlamlı ilişki görülmedi (p=0.761, 

p=0.710, p=0.350). PsA’sı olan EBP’li hastalarda tedavi altındayken aktif hastalık 

süresinin ortalama 34 ± 20.01 ay olduğu görüldü, bu değer PsA’sı olan GBP’li 

hastalarda ortalama 6 ± 8.3 ay idi. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla PsA’sı olan 

hastalarda tedavi altındayken aktif hastalık süresinin istatistiksel anlamlı olarak daha 

kısa olduğu görüldü (p=0.002). Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda 

tedavisiz aktif hastalık süresi ile PsA varlığı arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0.803, p=0.410, p=0.890). PsA’sı olan EBP’li hastalarda tedavisiz 

aktif hastalık süresi ortalama 33 ± 15.1 ay, PsA’sı olan GBP’li hastalarda bu değerin 

ortalama 9 ± 18.1 ay olduğu gözlemlendi. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla PsA’sı 

olan bireylerde tedavisiz aktif hastalık süresinin istatistiksel anlamlı olarak daha kısa 



 

 
  

56 

olduğu görüldü (p<0.01).    

 Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de sistolik ve diyastolik kan basıncı, boy, 

vücut ağırlığı, VKİ ve bel çevresi değerleri incelendi (Tablo 4.10). Sistolik kan 

basıncı hastalarda 118.17 ± 13.39 mm/Hg, EBP’li hastalarda 116.24 ± 12.46 mm/Hg, 

GBP’li hastalarda ise 124.18 ± 14.55 mm/Hg olarak izlendi. Sistolik kan basıncının 

GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

görüldü (p=0.005).  

 

Tablo 4.10. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de kan basıncı ve antropometrik 

ölçümlerin incelenmesi. 

 

Kan basıncı  ve  

antropometrik ölçümler  

Psoriazisli  

hastalar (n=160) 
EBP (n=121) GBP (n=39) P  

Sistolik kan basıncı 118.17 ± 13.39 116.24 ± 12.46 124.18 ± 14.55 
 

ort±SD (aralık) (mm/Hg) (90-160) (90-150) (100-160) 0.005 

Diyastolik kan basıncı 79.31 ± 10.94 78.14 ± 10.02 82.95 ± 12.86 
 

ort±SD (aralık) (mm/Hg) (50-120) (50-100) (60-120) 0.047 

Boy 169 ± 10.32 170 ± 10.01 166 ± 10.51 
 

ort±SD (aralık) (cm) (149-191) (150-191) (149-189) 0.008 

Vücut ağırlığı 81.41 ± 17.12 81.50 ± 17.63 81.12 ± 15.64 
 

ort±SD (aralık) (kg) (52-157) (52-157) (60-150) 0.948 

Vücut kitle indeksi 28.02 ± 4.93 27.62 ± 5.16 29.27 ± 3.94 
 

ort±SD (aralık) (kg/m2) (16.67-46.90) (16.67-46.90) (21.39-39.40) 0.020 

Bel çevresi/erkek 102.07 ±13.55 101.13 ±13.97 105.83 ±11.31 
 

ort±SD (aralık) (cm) (76-143) (76-143) (79-129) 0.190 

Bel çevresi/kadın 99.80 ± 13.29 98.67 ±14.62 102.42 ± 9.29 
 

ort±SD (aralık) (cm) (76-149) (76-149) (84-127) 0.282 
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 Diyastolik kan basıncı psoriazisli hastalarda 79.31 ± 10.94 mm/Hg, EBP’li 

hastalarda 78.14 ± 10.02 mm/Hg, GBP’li hastalarda ise 82.95 ± 12.86 mm/Hg olarak 

izlendi. Diyastolik kan basıncının GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla istatistiksel 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptandı (p=0.047). VKİ psoriazisli hastalarda 

28.02 ± 4.93 kg/m2, EBP’li hastalarda 27.62 ± 5.16 kg/m2, GBP’li hastalarda ise 

29.27 ± 3.94 kg/m2 olarak hesaplandı. VKİ’nin GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla 

daha yüksek olduğu görüldü, bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0.020). 

   Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de tam kan sayımı parametreleri 

incelendi (Tablo 4.11). Hemoglobin değerleri psoriazisli hastalarda 14.71 ± 1.46 

(gr/dL), EBP’li hastalarda 14.85 ± 1.43 (gr/dL) ve GBP’li hastalarda 14.28 ± 1.48 

(gr/dL) olarak bulundu. EBP’li hastalarda GBP’ye kıyasla ortalama hemoglobin 

değeri istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0.035). Bu fark EBP ve 

GBP arasında mevcut cinsiyet ve yaş farkına bağlandı. RDW değerleri psoriazisli 

hastalarda % 13.99±1.64, EBP’li hastalarda % 13.84 ± 1.33, GBP’li hastalarda ise 

%14.46 ± 2.34 olarak bulundu. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla RDW değeri 

istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0.017). 

  

  

 
 

  

  

 

 

 

 

 

 

 



 

 
  

58 

Tablo 4.11. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de tam kan sayımı parametrelerinin 

incelenmesi. 

Tam kan sayımı 
parametreleri 

Psoriazisli 
hastalar  

(n=160) 

EBP  

(n=121) 

GBP  

(n=39) 
P  

Hemoglobin  (gr/dL) 14.71 ± 1.46 14.85 ± 1.43 14.28 ± 1.48 

 ort±SD (aralık) (9.6-17.6) (9.6-17.6) (11.0-17.2) 0.035 

Lökosit  (x103/µL) 7069 ± 1716.37 6973 ±1701.75 7364 ± 1750.11 

 ort±SD (aralık) (3800-13400) (3900-11800) (3800-13400) 0.222 

Trombosit  
(x103/µL) 230597±60028.87 

227699 
±58982.59 

239589 ± 
63101.30 

 
ort±SD (aralık) (24600-424000) (24600-381000) 

(137000-
424000) 0.283 

NLR 2.03 ± 1.04 2.04 ± 1.03 2.01 ± 1.09 

 ort±SD (aralık)  0.20-8.14 0.82-8.14 0.20-5.25 0.857 

MCV fl 87 ± 5.72 87.05 ± 5.6 86.8 ± 1.09 

 ort±SD (aralık) (54-100) (54-100) 60.5-99.3 0.994 

MPV fl 9.93 ± 15.15 10.36 ± 17.41 8.61 ± 0.84 

 ort±SD (aralık) (7-200) (7.2-200) (7-11.4) 0.555 

RDW  % 13.99±1.64 13.84 ± 1.33 14.46 ± 2.34 

 ort±SD (aralık) (12-27) (12-20.1) (12.5-27.1) 0.017 

NLR: nötrofil lenfosit oranı, MCV: ortalama alyuvar hacmi 
MPV : ortalama trombosit hacmi, RDW: eritrosit dağılım aralığı 
  

 Kan biyokimya parametrelerinden AST, ALT, GGT, ALP, ürik asit, kan üre 

azotu (BUN), kreatinin, açlık kan şekeri, vitamin parametrelerinden D vitamini, B12 

ve folik asit, açlık lipit parametrelerinden total kolesterol, HDL, LDL, TG, eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESR) ve CRP değerlendirildi (Tablo 4.12). AST değeri 

hastalarda  23.05 ± 8.26 U/L, EBP’li hastalarda 23.88 ± 8.19 U/L, GBP’li hastalarda 

ise 20.46 ± 8.04 U/L olarak gözlemlendi. EBP’li hastalarda GBP’ye kıyasla AST 

değerleri istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0.003).  
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Tablo 4.12. Hastalarda, EBP ve GBP’de kan biyokimyası ve açlık lipit parametreleri, 

ESR, CRP, ve vitamin değerlerinin incelenmesi. 

Kan biyokimyası 
parametreleri 

Psoriazisli 
Hastalar 
(n=160) 

EBP (n=121) GBP (n=39) P 

AST (U/L) 23.05 ± 8.26 23.88 ± 8.19 20.46 ± 8.04  ort±SD (aralık)  (11-52) (13-52) (11-48) 0.003 
ALT (U/L) 25.92 ± 16.34 27.59 ± 11.33 20.74 ± 11.47  ort±SD (aralık)  (5-104) (5-104) (10-64) 0.002 
GGT (U/L) 27.76 ± 19.48 27.52 ± 20.21 28.47 ± 17.27  ort±SD (aralık)  (9-173) (9-173) (9-85) 0.591 
ALP  (U/L) 79.93 ± 24.03 79.11 ± 23.69 82.44 ± 25.21  ort±SD (aralık) (24-181) (24-148) (45-181) 0.514 
Ürik asit (mg/dL) 5.76 ± 1.90 5.81 ± 2.05 5.56 ± 1.20  ort±SD (aralık) (0.23-16.99) (0.23-16.99) (2.88-7.39) 0.595 
BUN (mg/dL) 13.05 ± 3.64 12.46 ± 2.87 14.50 ± 4.83  ort±SD (aralık) (6.60-28.38) (6.60-18.79) (7.32-28.38) 0.005 
Kreatinin (mg/dL) 0.73 ± 0.17 0.72 ± 0.15 0.77 ± 0.21  ort±SD (aralık)  (0.47-1.31) (0.47-1.31) (0.48-1.30) 0.139 
AKŞ (mg/dL) 97.75 ± 25.77 94.84 ± 22.37 106.65 ± 32.92  ort±SD (aralık)  (68-260) (68-203) (77-260) 0.002 
CRP (mg/L) 0.52 ± 0.81 0.45 ± 0.59 0.76 ± 1.28  ort±SD (aralık)  (0.02-7.90) (0.02-5.59) (0.15-7.99) 0.006 
ESR  (mm/saat) 11.61 ± 9.52 10.30 ± 8.58 16.56 ± 11.30  ort±SD (aralık) (2-54) (2-37) (2-54) 0.001 
Vitamin B12 (pg/mL) 297.26 ± 184.02 300.02 ± 194.76 290.29 ± 158.82  ort±SD (aralık)  (116-1029) (116-1029) (116-765) 0.967 
Vitamin D (ng/mL) 17.42 ± 12.87 15.82 ± 12.14 21.28 ± 14.12  ort±SD (aralık)  (5.15-67.59) (5.15-67.59) (5.39-48.40) 0.144 
Folik asit (ng/mL) 11.26 ± 5.45 10.85 ± 4.73 12.78 ± 9.91  ort±SD (aralık)  (4.95-23.60) (4.95-23.50) (6.58-23.60) 0.892 
TK (mg/dL) 197.14 ± 43.16 195.89 ± 43.35 201.23 ± 42.89  ort±SD (aralık)  (117.00-333.00) (117.00-333.00) (122.00-307.00) 0.453 
LDL (mg/dL) 132.97 ± 34.07 131.90 ± 34.06 136.38 ± 34.35  ort±SD (aralık)  (54-230) (57-230) (54-218) 0.493 
HDL (mg/dL) 47.69 ± 11.03 47.70 ± 11.24 47.68 ±  10.46  ort±SD (aralık)  (26-104) (29-104) (26-76) 0.527 
TG (mg/dL) 146.23 ± 73.51 144.91 ± 75.65 150.54 ± 66.91  ort±SD (aralık) (41-412) (41-412) (49-389) 0.693 
TK: total kolesterol, LDL: düşük dansiteli  lipoprotein, HDL: yüksek dansiteli lipoprotein, TG: 
trigliserid 

  

 ALT değeri hastalarda 25.92 ± 16.34 U/L, EBP’li hastalarda 27.59 ± 11.33 
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U/L, GBP’li hastalarda 79.11 ± 23.69 U/L olarak izlendi. EBP’li hastalarda GBP’ye 

kıyasla ALT değerleri istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0.002).  

 Açlık kan şekeri değerleri hastalarda 97.75 ± 25.77 mg/dL, EBP’li hastalarda 

94.84 ± 22.37 mg/dL, GBP’li hastalarda ise 106.65 ± 32.92 mg/dL olarak hesaplandı. 

GBP’li hastalarda açlık kan şekeri EBP’li hastalara kıyasla daha yüksek saptandı, 

istatistiksel anlamlı fark olduğu görüldü (p=0.002) (Tablo 4.12). BUN değerleri 

psoriazisli hastalarda 13.05 ± 3.64 mg/dL, EBP’li hastalarda 12.46 ± 2.87 mg/dL, 

GBP’li hastalarda 14.50 ± 4.83 mg/dL olarak izlendi. BUN değeri GBP’li hastalarda 

EBP’ye kıyasla daha yüksek olarak bulundu, gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptandı (p=0.005). 

 CRP değerleri hastalarda 0.52 ± 0.81 mg/dL, EBP’li hastalarda 0.45 ± 0.59 

mg/dL, GBP’li hastalarda ise 0.76 ± 1.28 mg/dL olarak bulundu. GBP’li hastalarda 

EBP’ye kıyasla CRP değerleri istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı 

(p=0.006) (Tablo 4.12). ESR değerleri hastalarda 11.61 ± 9.52 mm/saat, EBP’li 

hastalarda 10.30 ± 8.58 mm/saat, GBP’li hastalarda ise  16.56 ± 11.30 mm/saat 

olarak hesaplandı. GBP’li hastalarda ESR değeri EBP’ye kıyasla daha yüksek 

bulundu, istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.001) . 

 Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de eşlik eden inflamatuvar 

komorbiditelerden KVH, HT, DM, NAYKH, İBH, OB, MS, DLP öyküsü ve bu 

hastalıkların başlangıç yaşı, sigara ve alkol kulanımı ve süreleri incelendi (Tablo 

4.13).  

 KVH varlığı psoriazisli hastalarda %2.5 (n=4), EBP’li hastalarda %0.8 (n=1), 

GBP’li hastalarda %7.7 (n=3) oranda görüldü. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla 

KVH öyküsünün daha sık olduğu saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p=0.045). KVH başlangıç yaşı hastalarda 50.75 ± 2.36 yıl, GBP’li hastalarda 50.67 

± 1.67 yıl idi. EBP’li hastalardan sadece bir bireyde KVH öyküsü olup, KVH 

başlangıç yaşı 51 idi. Sırası ile hasta yaşı, cinsiyeti HT, DM, İBH, NAYKH, KVH, 

DLP, MS, OB, PAŞİ, VYA, hastalık tipi (EBP ve GBP), toplam hastalık süresi, 

tedavisiz aktif hastalık süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, toplam tedavi 

süresi ve sigara kullanımı gibi değişkenler regresyon analizine eklenerek bu 

faktörlerin kendi aralarındaki regresyon durumları incelendi, 
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Tablo 4.13. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de komorbidite sıklığının 

incelenmesi.  

Komorbiditeler 
Psoriazisli  

hastalar (n=160) 

EBP 

 (n=121) 

GBP  

(n=39) 
P  

KVH n (%) 4 (2.5) 1 (0.8) 3 (7.7) 0.045 
KVH başlangıç yaşı 50.75 ± 2.36 51 50.67 ± 1.67 

 
ort±SD (min-maks) (yıl) (49-54) 51 (49 -54) 0.929 
HT n (%) 32 (20) 17 (14) 15 (38.5) 0.001 
HT başlangıç yaşı 44.28 ± 8.23 41.53 ± 5.37 47.40 ± 9.87 

 
ort±SD (min-maks) (yıl) (33-70) (33-53) (39-70) 0.165 
DM n (%) 25 (15.6) 12 (9.9) 13 (33.3) <0.01 
DM başlangıç yaşı 42.68 ± 9.79 37.75 ± 7.70 47.23 ± 9.53 

 
ort±SD (min-maks) (yıl) (28-65) (28-57) (38-65) 0.004 
NAYKH n (%) 29 (18.1) 22 (18.2) 7 (17.9) 0.974 
NAYKH başlangıç yaşı 39.21 ± 8.20 37.48 ± 8.34 44.43 ± 5.38 

 
ort±SD (min-maks) (yıl) (20-59) (20-59) (38-53) 0.045 
DLP n (%) 99 (61.9) 72 (59.5) 27 (69.2) 0.392 
MS n (%) 47 (29.6) 30 (24.8) 17 (44.7) 0.022 
OB  n (%) 46 (28.7) 36 (29.8) 10 (25.6) 0.622 
Sigara öyküsü n (%) 72 (45.0) 55 (45.5) 17 (43.6) 0.89 
Sigara kullanım süresi 17.80 ± 17.30 17.01 ± 18.07 20.39 ± 14.77 

 
ort±SD (min-maks) (paket/yıl) (1-87) (1-87) (1-50) 0.172 
Alkol kullanımı n (%) 6 (3.8) 6 (5.0) 0 (0) 0.337 
KVH: kardiyovasküler hastalık, HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, NAYKH: non-alkolik yağlı karaciğer 
hastalığı, DLP: dislipidemi, MS: Metabolik sendrom, OB: obezite 

 

bu incelemenin sonucunda GBP varlığının  KVH için bağımsız risk faktörü olduğu 

saptandı (p<0.01) (Tablo 4.14). Psoriazis tipinin GBP olmasının erkek cinsiyet 

varlığında KVH için %13.3 oranında risk oluşturmakta olduğu görüldü (Tablo 4.15). 

Yalnız başına GBP’nin ise KVH gelişimi için %3.6 oranında risk oluşturmakta 

olduğu görüldü. Psoriazis başlangıç yaşı 0. (4-10 yaş), 1. (11-20 yaş), 2. (21-30 yaş), 

3. (31-40 yaş), 4. (41-50 yaş), 5. (51-60 yaş) ve 6. (60-67 yaş) dekat olmak üzere 

gruplanarak KVH gelişimi üzerine etkisi incelendi. Psoriazisin başlama dekatının 

arttıkça KVH gelişim riskinin de arttığı gözlemlendi, istatistiksel olarak gözlenen 

fark anlamlı idi  (p=0.036).  
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 DM varlığı psoriazisli hastalarda %15.6 oranında (n=25), EBP’li hastalarda 

%9.9 oranında (n=12), GBP’li hastalarda ise  %33.3 oranında (n=13) izlendi. GBP’li 

hastalarda EBP’ye kıyasla DM öyküsünün istatistiksel anlamlı olarak daha sık 

olduğu görüldü (p<0.01). DM başlangıç yaşı hastalarda 42.68 ± 9.79 yıl, EBP’li 

hastalarda 37.75 ± 7.70 yıl, GBP’li hastalarda ise 47.23 ± 9.53 yıl idi. GBP’li 

hastalarda EBP’ye kıyasla DM başlangıç yaşının istatistiksel anlamlı olarak daha 

ileri olduğu gözlemlendi (p=0.004). Sırası ile hasta yaşı, cinsiyeti HT, DM, İBH, 

NAYKH, KVH, DLP, MS, OB, PAŞİ, VYA, hastalık tipi (EBP ve GBP), toplam 

hastalık süresi, tedavisiz aktif hastalık süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, 

toplam tedavi süresi ve sigara kullanımı gibi değişkenlerin regresyon analizine 

eklenerek bu faktörlerin kendi aralarındaki regresyon durumları incelendi, 

incelemenin sonucunda psoriazis tipinin GBP olmasının DM için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu saptandı (p<0.01) (Tablo 4.14).  

  

Tablo 4.14. Psoriazisli hastalarda hastalık şiddeti parametrelerinin ve sistemik 

komorbiditelerin regresyon analizi ile incelenmesi. 

 

“-“: değişkenler arasında ilişki bulunamamıştır.  
tx: tedavi 
 



 

 
  

63 

 Psoriazis tipinin GBP olmasının HT ve MS varlığı ile birlikte DM gelişimi 

için %23.7 oranında risk oluşturmakta olduğu görüldü (Tablo 4.15). Yalnız başına 

psoriazis tipinin GBP olmasının DM için %7.7 risk oluşturmakta olduğu görüldü. 

Psoriazisin başlama dekatının arttıkca DM gelişim riskinin de arttığı gözlemlendi, 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.007). EBP ile GBP’li hastalar arasında 

aktif hastalık süresi açısından bakıldığında DM varlığı açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.778, p=0.606) (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.15. Psoriazisli hastalarda hastalık tipinin (EBP, GBP) hastalık şiddeti 

parametreleri ve sistemik komorbiditelerin regresyon katsayılarının incelenmesi.  

 

 HT varlığı psoriazisli hastalarda %20 (n=32), EBP’li hastalarda, %14 (n=17), 

GBP’li hastalarda ise %38.5 (n=15) oranında görüldü. GBP’li hastalarda EBP’ye 

kıyasla HT öyküsünün istatistiksel anlamlı olarak daha sık olduğu görüldü (p=0.001). 

Psoriazisli hastalarda HT başlangıç yaşı 44.28 ± 8.23 yıl iken bu değer EBP’li 

hastalarda 41.53 ± 5.37 yıl, GBP’li hastalarda ise 47.40 ± 9.87 yıl idi. EBP’li 

hastalarda GBP’li hastalar arasında HT gelişim yaşı açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.165). Sırası ile hasta yaşı, cinsiyeti HT, DM, İBH, NAYKH, KVH, 

DLP, MS, OB, PAŞİ, VYA, hastalık tipi (EBP ve GBP), toplam hastalık süresi,  
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Tablo 4.16. Komorbiditeler ile toplam hastalık süresi, tedavisiz aktif hastalık süresi 
ve tedavi altındayken aktif hastalık süresi arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

*: komorbidite olan ve olmayan psoriazisli hastalar, +:EBP ile GBP’li hastalar, süre ortalama. ay olarak 
verilmiştir 

Psoriazisli hastalarda  
gözlenen komorbiditeler  

Psoriazisli 
hastalar   

EBP 
(n=121) 

 

GBP (n=39) 

 

P 

 
KVH’sı olan hastalar  

   Psoriazis hastalık süresi 158 ± 120.1 468 ± 122 54.67 ± 80 0.267*, >0.05- 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi  6.50 ± 60.1 0 8.67 ± 13.1 0.476*, >0.05- 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi  7.50 ± 35.1 0 10 ± 16.3 0.606*, >0.05- 

HT’si olan hastalar  

   Psoriazis hastalık süresi 219.69 ± 110 316.88 ± 121 109.53 ±80 0.778*, <0.01+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 33.50 ± 70.3 51.53 ± 70.1 13.07 ±8.1 0.606*, 0.142+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 20.16 ± 40.2 26.65 ± 54.3 12.80 ± 18.1 0.443*, 0.766+ 

DM’si olan hastalar     

   Psoriazis hastalık süresi 220 ± 140.2 312 ± 131.3 135 ±102.3 0.596*, 0.002+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 29.84 ± 60.3 43.58 ± 72.2 17.15 ± 13.3 0.033*, 0.225+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 20.48 ± 30.1 19.67 ± 48.2 21.23 ± 18.3 0.406*, 0.611+ 

NAYKH’sı olan hastalar     

   Psoriazis hastalık süresi 210 ± 110.3 239.23 ± 127 118.29 ±100 0.706*, 0.028+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 21.55 ±30.1 20.18 ±34.1 25.86 ±15.1 0.793*, 0.469+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 26.59 ± 47.6 31.50 ± 53.7 11.14 ± 19.2 0.834*, 0.469+ 

DLP’si olan hastalar     

   Psoriazis hastalık süresi 224.95 ± 122 266.37 ±121 114.48 ±78 0.03*, <0.01+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 20.86 ± 60.2 23.44 ± 67.1 13.96 ± 20.2 0.635*, 0.810+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 21.93 ± 49.2 25.24 ± 53.2 13.11 ± 20.1 0.173*, 0.462+ 

MS’i olan hastalar     

   Psoriazis hastalık süresi 233.66 ± 115 296.10 ± 111 123.47 ± 60 0.171*, <0.01+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 27.17 ± 71 32.17  ± 70.3 18.35 ± 19.2 0.033*, 0.857+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 19.21 ± 50.1 19.30 ±52.2 19.06 ±18.9 0.413*, 0.589+ 

OB’si olan hastalar     

   Psoriazis hastalık süresi 236.59 ± 138 271 ± 122 112.7 ± 82 0.111*, 0.002+ 

   Tedavi altında aktif hastalık süresi 28.93 ±  60.2 34.19 ±56.1 10 ± 15.2 0.485*, 0.423+ 

   Tedavisiz aktif hastalık süresi 25.85 ± 45.3 31.69 ± 50.2 4.80 ±19.2 0.414*, 0.200+ 
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tedavisiz aktif hastalık süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, toplam tedavi 

süresi ve sigara kullanımı gibi değişkenler regresyon analizine eklenerek bu 

faktörlerin kendi aralarındaki regresyon durumları incelendi .Bu inceleme sonucunda 

psoriazis tipinin HT için bağımsız bir risk faktörü olmadığı görüldü (Tablo 4.14). 

Psoriazisin başlama dekatının arttıkca HT gelişim riskinin de arttığı gözlemlendi, 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0.001). EBP ile GBP’li hastalar arasında 

aktif hastalık süresi açısından bakıldığında HT varlığı açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.606, p=0.443) (Tablo 4.16). 

 NAYKH başlangıç yaşı psoriazisli hastalarda 39.21 ± 8.20 yıl, EBP’li 

hastalarda 37.48 ± 8.34  yıl, GBP’li hastalarda ise 44.43 ± 5.38 yıl olduğu 

gözlemlendi. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla NAYKH başlangıç yaşının 

istatistiksel anlamlı olarak daha ileri olduğu gözlemlendi (p=0.045). Sırası ile hasta 

yaşı, cinsiyeti HT, DM, İBH, NAYKH, KVH, DLP, MS, OB, PAŞİ, VYA, hastalık 

tipi (EBP ve GBP), toplam hastalık süresi, tedavisiz aktif hastalık süresi, tedavi 

altındayken aktif hastalık süresi, toplam tedavi süresi ve sigara kullanımı gibi 

değişkenler regresyon analizine eklendi ve bu faktörlerin kendi aralarındaki 

regresyon durumları incelendi. Bu inceleme sonucunda da psoriazis tipinin NAYKH 

için bağımsız risk faktörü olmadığı görüldü. Psoriazisin başlama dekatının arttıkca 

NAYKH gelişim riskinin artmadığı gözlemlendi (p=0.194). EBP ile GBP’li hastalar 

arasında aktif hastalık süresi açısından bakıldığında NAYKH varlığı açısından 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.793, p=0.834) (Tablo 4.16). 

 MS varlığı hastalarda %29.6 (n=47), EBP’li hastalarda %24.8 (n=30), GBP’li 

hastalarda ise %44.7 (n=17) oranda olduğu görüldü. GBP’li hastalarda EBP’ye 

kıyasla MS varlığının istatistiksel anlamlı olarak daha sık olduğu görüldü (p=0.022). 

Sırası ile hasta yaşı, cinsiyeti HT, DM, İBH, NAYKH, KVH, DLP, MS, OB, PAŞİ, 

VYA, hastalık tipi (EBP ve GBP), toplam hastalık süresi, tedavisiz aktif hastalık 

süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, toplam tedavi süresi ve sigara 

kullanımı gibi değişkenler regresyon analizine eklendi ve bu faktörlerin kendi 

aralarındaki regresyon durumları incelendi bu inceleme sonucunda psoriazis tipinin 

MS için bağımsız risk faktörü olmadığı görüldü (Tablo 4.14). Psoriazisin başlama 

dekatının arttıkca MS gelişim riskinin arttığı gözlemlendi, istatistiksel olarak anlamlı 
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fark saptandı (p=0.003). EBP ile GBP’li hastalar arasında aktif hastalık süresi 

açısından bakıldığında MS varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.857, 

p=0.889) (Tablo 4.16). 

 İBH EBP’li olmak üzere sadece bir hastada vardı ve başlangıç yaşı 37 idi. 

 DLP varlığı psoriazisli hastalarda %61.9 (n=99), EBP’li hastalarda %59.5 

(n=72), GBP’li hastalarda ise %69.2 (n=27) oranda olduğu görüldü (Tablo 4.12). 

EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında DLP varlığı açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.392). Benzer şekilde yapılan regresyon analizinin sonucunda 

psoriazis tipinin DLP için bağımsız risk faktörü olmadığı gözlemlendi (Tablo 4.13). 

Psoriazisin başlama dekatı ile DLP gelişim riski arasında istatistiksel anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0.158). EBP ile GBP’li hastalar arasında aktif hastalık süresi 

açısından bakıldığında DLP varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.462, 

p=0.810) (Tablo 4.16). 

 OB varlığı psoriazisli hastalarda %28.7 (n=46), EBP’li hastalarda %29.8 

(n=36), GBP’li hastalarda %25.6 (n=10) oranda izlendi. EBP’li hastalarla GBP’li 

hastalar arasında OB varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.392). Benzer şekilde yapılan regresyon analizi  sonucunda psoriazis tipinin OB 

için bağımsız risk faktörü olmadığı gözlemlendi (Tablo 4.13). Psoriazisin başlama 

dekatı ile OB gelişim riski arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.644). 

EBP ile GBP’li hastalar arasında aktif hastalık süresi açısından bakıldığında OB 

varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.200, p=0.423) (Tablo 4.16). 

 Sigara kullanımı psoriazisli hastalarda %45 (n=72), EBP’li hastalarda %29.8 

(n=36), GBP’li hastalarda ise %25.6 (n=10) oranda olduğu görüldü. Sigara kullanım 

süresi ise psoriazisli hastalarda 17.80 ± 17.30 paket/yıl, EBP’li hastalarda 17.01 ± 

18.07 paket/yıl, GBP’li hastalarda ise 20.39 ± 14.77 paket/yıl olarak hesaplandı. 

EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında sigara kullanımı varlığı ve süresi açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.392, p=0.172). 

 Alkol kullanımı oranının psoriazisli hastalarda %3.8 (n=6), EBP’li hastalarda 

%5 (n=6) olduğu görüldü. GBP’li hastalar arasında alkol kullanım öyküsü olan birey 

yoktu. EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında alkol kullanımı varlığı arasında 
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anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p=0.037).  

 Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda kullanılan topikal 

tedaviler, fototerapi ve konvansiyonel tedaviler incelendi (Tablo 4.17) (Şekil4.7). 

Hastaların topikal tedavi süresi psoriazisli hastalarda 75.88 ± 69.86 ay, EBP’de 94.65 

± 69.14 ve GBP’de ise 17.64 ± 26.98 olarak bulundu. EBP’li hastalarda topikal 

tedavi kullanım süresinin GBP’li hastalara kıyasla daha uzun olduğu görüldü 

(p<0.01). Fototerapi öyküsü ise psoriazisli hastalarda %39.4 (n=63), EBP’li 

hastalarda %43.8 (n=53), GBP’li hastalarda %25.6 (n=10) olarak bulundu. EBP’li 

hastalarda fototerapi kullanımının GBP’li hastalara kıyasla istatistiksel anlamlı 

olarak daha fazla olduğu gözlemlendi (p=0.044).  

   

 

 

 

Şekil 4.7. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de uygulanan tedaviler 
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Tablo 4.17.  Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de uygulanan topikal, fototerapi ve 

konvansiyonel tedavilerin incelenmesi. 

Tedavi 
Psoriazisli 
hastalar 
(n=160) 

EBP (n=121) GBP (n=39) P  

   Topikal tedavi 
    

   n (%) 157 (98.1) 119 (99.2) 38 (97.4) 0.570 
   Topikal tedavi süresi 75.88 ± 69.86 94.65 ± 69.14 17.64 ± 26.98 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (0-360) (0-360) (0-120) <0.01 
   Fototerapi 

    
   n (%) 63 (39.4) 53 (43.8) 10 (25.6) 0.044 
   Fototerapi süresi 7.88 ± 7.27 7.69 ± 7.21 8.87 ± 7.86 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (0.25-24) (0.25-24) (0.25-24) 0.865 
Konvansiyonel tedavi 

    
   Metotreksat 

    
   n (%) 118 (73.8) 97 ( 80.2) 21 (53.8) 0.001 
   Metotreksat tedavi süresi 19.63 ± 27.53 18.73 ± 28.07 23.81 ± 25.09 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (0.25-200) (0.25-200) (4-120) 0.059 
   Asitretin  

    
   n (%) 46 (28.8) 36 (29.8) 10 (25.6) 0.622 
   Asitretin tedavi süresi 16.44 ±22.21 16.95 ± 22.75 14.60 ± 21.21 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (0.25-120) (0.25-120) (1-72) 0.470 
   Siklosporin 

    
   n (%) 36 (22.5) 34 (28.1) 2 (5.1) 0.003 
   Siklosporin tedavi süresi 10.70 ± 7.47 10.69 ± 7.49 11.00 ± 9.89 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (0.50-24) (0.5-24) (4-18) 0.971 
 

 Psorazisli hastaların %73.8’inde (n=118), EBP’li hastaların %80.2’sinde 

(n=97) ve GBP’li hastaların ise %53.9’unda (n=21) metotreksat kullanım öyküsü 

mevcuttu. EBP’li hastalarda metotreksat kullanım öyküsünün GBP’li hastalara 

kıyasla istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu gözlemlendi (p=0.001). 

Metotreksat kullanım süresi psoriazisli hastalarda 19.63 ± 27.53 ay, EBP’li 

hastalarda 18.73 ± 28.07 ay, GBP’li hastalarda ise 23.81 ± 25.09 ay olup, metotreksat 

kullanım süresi açısından EBP’li hastalar ile GBP’li hastalar arasında anlamlı fark 

görülmedi (p=0.059).   

 Siklosporin kullanım öyküsü psoriazisli hastalarda %22.5 (n=36), EBP’li 
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hastalarda %28.1 (n=34), GBP’li hastalarda ise %5.1 (n=2) olarak gözlemlendi. 

EBP’li hastalarda siklosporin kullanım öyküsünün GBP’li hastalara kıyasla 

istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu gözlemlendi (p=0.003). Siklosporin 

kullanım süresi psoriazisli hastalarda 10.70 ± 7.47 ay, EBP’li hastalarda 10.69 ± 7.49 

ay, GBP’li hastalarda ise 11.00 ± 9.89 ay olduğu gözlemlendi. EBP’li hastalarla 

GBP’li hastalar arasında siklosporin kullanım süresi açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.971). 

 Psoriazisli hastalarda, EBP’li ve GBP’li hastalarda kullanılan biyolojik ajan 

tedavileri incelendi (Tablo 4.18) (Şekil4.7). Psoriazisli hastalarda biyolojik ajan 

kullanım oranının %49.4 (n=74), EBP’li hastalarda %53.7 (n=65), GBP’li hastalarda 

ise %35.9 (n=14) olduğu görüldü. Toplam biyolojik ajan kullanım süresinin ise 

psoriazisli hastalarda 41.88 ±3 5.34 ay, EBP’li hastalarda 40.27  ± 34.42 ay, GBP’li 

hastalarda ise 49.35  ±39.84 ay olduğu gözlemlendi. EBP’li hastalarla GBP’li 

hastalar arasında biyolojik ajan kullanım öyküsü ve biyolojik ajan kullanım süresi 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.053, p=0.348). 
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Tablo 4.18. Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de uygulanan biyolojik ajan 

tedavilerinin incelenmesi. 

Tedavi 
Psoriazisli 
hastalar 
(n=160) 

EBP (n=121) GBP (n=39) P  

   Biyolojik ajan 
    

   n (%) 79 (49.4) 65 (53.7) 14 (35.9) 0.053 
   Biyolojik ajan süresi 41.88 ± 35.34 40.27  ± 

34 42 
49.35  ± 

39 84  
   ort±SD (aralık) (ay) (1-171) (3-171) (1-156) 0.348 
   Etanersept 

    
   n (%) 14 (8.8) 14 (11.6) 0 (0.0) 0.023 
   Etanersept tedavi süresi 18.28 ± 26.61 18.28 ± 26.61 

  
   ort±SD (aralık) (ay) (0.5-96) (0.5-96) 0 (0.0) - 
   Adalimumab 

    
   n (%) 31 (19.4) 28 (23.1) 3 (7.7) 0.034 
   Adalimumab tedavi süresi 20.54 ± 20.43 19.10 ± 20.35 34.00  ± 

19 29  
   ort±SD (aralık) (ay) (3-72) (3-72) (12-48) 0.159 
   İnfliksimab 

    
   n (%) 43 (26.9) 33 (27.3) 10 (25.6) 0.842 
   İnfliksimab tedavi süresi 44.18 ± 38.49 42.63 ± 36.74 49.30 ± 45.57 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (1-168) (3-168) (1-156) 0.810 
   Ustekinumab 

    
   n (%) 19 (11.9) 16 (13.2) 3 (7.7) 0.569 
   Ustekinumab tedavi süresi 20.68 ± 12.50 20.06 ±  

12 88 
24.00 ± 12.00 

 
   ort±SD (aralık) (ay) (3-44) (3-44) (12-36) 0.634 
   Sekukinumab 

    
   n (%) 4 (2.5) 4 (3.3) 0 (0.0) 0.573 
   Sekukinumab tedavi süresi 3.50 ± 1.73 3.50 ± 1.73 

  
   ort±SD (aralık) (ay) (2-6) (2-6) 0 - 
   Sertolizumab 

    
   n (%) 2 (1.2) 2 (1.7) 0 (0.0) 1.000 
   Sertolizumab tedavi süresi 7.50 ± 6.36 7.50 ± 6.36 

  
   ort±SD (aralık) (ay) (3-12) (3-12) 0 - 
 

 Psoriazisli hastalarda etanersept kullanım öyküsü % 8.5 (n=14), EBP’li 

hastalarda %11.57 (n=14) idi. GBP’li hastalar arasında etanersept kullanan hasta 

yoktu. EBP’li hastalarda etanersept kullanım öyküsünün GBP’li hastalara kıyasla 

istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu gözlemlendi (p=0.023). 
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 Adalimumab kullanım öyküsü psoriazisli hastalarda % 19.4 (n=31),  EBP’li 

hastalarda %23.1 (n=28), GBP’li hastalarda ise %7.7 (n=3) oranında gözlemlendi. 

EBP’li hastalarda adalimumab kullanım öyküsünün GBP’li hastalara kıyasla 

istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu gözlemlendi (p=0.034). 

 Psoriazisli, EBP’li ve GBP’li hastaların toplam sistemik tedavi süresi ve 

mevcut tedavi süresi incelendi (Tablo 4.19). Toplam sistemik tedavi süresi psoriazisli 

hastalarda 42.09  ±  44.41 ay, EBP’li hastalarda 44.41  ±  45.76 ay, GBP’li hastalarda 

ise 34.91  ±  39.65 ay olduğu gözlemlendi. EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında 

sistemik tedavi kullanım süresi açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.158). Mevcut tedavi süresi psoriazisli hastalarda 21.71 ± 25.08 ay, EBP’li 

hastalarda 21.02 ± 25.39 ay, GBP’li hastalarda ise 23.87 ± 24.28 ay olduğu 

gözlemlendi. EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında mevcut tedavi süresi 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.237). 

 

Tablo 4.19.  Psoriazisli hastalarda, EBP ve GBP’de toplam ve mevcut tedavi 

sürelerinin incelenmesi. 

 

Tedavi süresi 

Psoriazisli 

hastalar  

(n=160) 

EBP 

 (n=121) 

GBP  

(n=39) P  

Toplam sistemik tedavi süresi 42.09  ±  44.41 44.41  ±  45.76 34.91  ±  39.65 
 

ort±SD (aralık) (ay) (1-246) (0-246) (0-156) 0.158 

Mevcut tedavi süresi 21.71  ±  25.08 21.02  ± 25.39 23.87  ±  24.28 
 

ort±SD (aralık) (ay) (0.25-168) (0.25-168) (1-120) 0.237 

 

 Psoriazisli hastalar, EBP’li hastalar ve GBP’li hastalar çalışmaya dahil 

edildikleri an itibari ile  kullanmakta oldukları tedaviler açısından incelendi (Tablo 

4.20). EBP’li ve GBP’li hastalarda kullanılan mevcut tedaviler bakımından  

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.300). 
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Tablo 4.20.  Psoriazisli, EBP ve GBP’de mevcut tedavi dağılımının incelenmesi. 

 

Tedavi tipi 

Psoriazisli 

hastalar  

(n=160) 

EBP 

 (n=121) 

GBP  

(n=39) 

Tedavisiz n (%) 26 (16.3) 18 (14.9) 8 (20.5) 

Topikal kortikosteroit n (%) 13 (8.1) 9 (7.4) 4 (11.1) 

Fototerapi n (%) 3 (19.1) 1 (0.8) 2 (5.1) 

Konvansiyonel tedavi n (%) 41 (25.6) 29 (24) 12 (30.8) 

Biyolojik ajan tedavisi n (%) 64 (40) 53 (43.8) 11 (28.2) 

Konvansiyonel tedavi+fototerapi n (%) 1 (0.6) 1 (0.8) 0 

Konvansiyonel tedavi+ biyolojik ajan n (%) 12 (7.5) 10 (8.2) 2 (5.1) 
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5. TARTIŞMA 

 

 Mevcut literatür incelendiğinde; EBP ve GBP’de klinik prezentasyon ve 

genetik yatkınlık açısından karşılaştırma yapılan çalışmalarda EBP’de aile 

öyküsünün daha sık olduğu bildirilmiştir (7,60,61). Ayrıca çalışmalarda EBP’de 

GBP’ye kıyasla psoriazis gelişimi ile HLA-Cw gen lokusu ilişkisinin daha sık olduğu 

da görülmüştür (8,243). Çalışmamızda da EBP’li hastalarda aile öyküsünün GBP’li 

hastalara kıyasla daha sık olduğu görüldü. Bu sonuç ailesel olarak genetik yatkınlık 

zemininde gelişen psoriazisin daha erken yaşta prezente olması ile 

açıklanabilmektedir. Akrabalık derecesine göre aile hikayesinin değerlendirildiği bir 

çalışmaya ise ulaşılabilen literatür dahilinde rastlanmadı. Çalışmamızda ailede 

psoriazis hikayesinin akrabalık derecesi açısından varlığına bakıldığında EBP’li ve 

GBP’li hastalar arasında fark bulunmamaktaydı. Her iki grupta soygeçmişte psoriazis 

öyküsünün en sık 1. dereceli akrabalarda olduğu gözlemlenmiştir.  

 Psoriazisin başlangıç yerine göre değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında 

Heredi ve ark. EBP’li hastalarda psoriazis lezyonlarının en sık saçlı deride 

başladığını, Chularojanamontri ve ark. ise hem EBP hem de GBP’li hastalarda 

psoriatik lezyonların en sık saçlı deride başladığını gözlemlemişlerdir (57,61). Bizim 

çalışmamızda ise EBP’li hastaların psoriazis lezyonlarının en sık saçlı deriden, 

GBP’li hastaların ise en sık ekstremite ekstansör yüzeylerindne başlamış olduğu 

görüldü. Psoriazis başlangıç yeri açısından iki psoriazis tipi arasındakı farklılık 

değerlendirildiğinde GBP’de lezyonların başlangıç bölgesinin ekstremite ekstansör 

yüzlerinin olması bu tip psoriazisin etyolojisinde köbnerizasyon gibi travmatik ve 

çevresel faktörlerin daha çok tetikleyici rol oynayabileceğini akla getirmektedir. 

EBP’de erken dönemde ortaya çıkan psoriazis lezyonlarının herhangi bir tetikleyici 

çevresel faktör olmadan da ailesel kümülatif gen yatkınlık yükü ile kolaylaşarak 

ortaya çıktığı öne sürülebilir.   

 Ejaz ve ark.’nın EBP ile GBP’li hastaların klinik prezentasyonunu 

karşılaştırdığı çalışmasında, EBP’li ve GBP’li hastalar arasında PAŞİ değerinde 

istatistiksel anlamlı fark olmadığı görülmüştür (56). Diğer bir çalışmada da Taylandlı 

EBP’li ve GBP’li hastalarda PAŞİ skorları arasında anlamlı istatistiksel fark 
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bulunamamıştır (57). Heredi ve ark. ise EBP’li ve GBP’li hastalarda hastalık şiddeti 

değerlendirilmesi için PAŞİ, VYA ve uygulanan sistemik  tedavi sürelerini 

karşılaştırmış ve yine EBP’li ve GBP’li hastalar arasında fark bulamamışlardır (61). 

Literatürde EBP’nin daha şiddetli seyrettiğini bildiren çalışmalar da mevcuttur. 

Ferrandiz ve ark.’nın yaptığı 1774 psoriazisli hastayı içeren gözlemsel çalışmada 

VYA ve PAŞİ skoruna göre değerlendirilen hastalık şiddetinin GBP’li hastalara 

kıyasla EBP’li hastalarda daha yüksek olduğu gözlemlenmiştir (7). Gudjonsson ve 

ark. ise HLA-Cw*0602 pozitif ve negatif psoriazisli hastaların klinik özelliklerini 

karşılaştırmış, HLA-Cw*0602 pozitif olan hastalarda psoriazisin daha erken yaşta 

başladığını görmüşlerdir HLA-Cw*0602 pozitif olan hastaların VYA değerlerinin de 

HLA-Cw*0602 negatif olan hastalara kıyasla daha yüksek olduğu  saptanmıştır. 

Çalışmamızda da diğer etnik popülasyonlarda görüldüğü gibi EBP ve GBP arasında 

hastalık şiddetini değerlendirdiğimiz VYA, PAŞİ, tedavisiz aktif hastalık süresi, 

tedavi altındayken aktif hastalık süresi, sistemik tedavi süresi, hospitalizayson sayısı 

ve öyküsü, eritrodermi sayısı ve öyküsü açısından farklılık olmadığı görülmüştür. 

 Psoriazisli hastaların yaklaşık %13-50’sinde tırnak tutulumu görülür. Yaş 

ilerledikce hastalık süresinin artması ile bu oranın %80-90’a kadar arttığı 

bildirilmektedir (244). Literatürde EBP’li ve GBP’li hastalarda tırnak tutulumu 

açısından mevcut veriler çelişkilidir. Ferrandiz ve ark. ve Stuart ve ark. EBP’de, 

Gudjonsson ve ark. Mallbris ve ark. ise GBP’de tırnak tutulumunun daha sık 

olduğunu bildirmişlerdir (7,55,59,245). Heredi ve ark., Ejaz ve ark. ve 

Chularojanamontri ve ark. ise EBP’li ve GBP’li hastaların klinik özelliklerini 

karşılaştıran çalışmalarında EBP ile GBP arasında tırnak tutulumu varlığı açısından 

anlamlı fark gözlemlememişlerdir (56,57,61). Çalışmamızda da EBP’li hastalarla 

GBP’li hastalar arasında tırnak tutulumu varlığı açısından fark yoktu. Ayrıca 

çalışmamızda EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında tırnak tutulumu tipi 

açısından da fark görülmemiştir. 

 Literatürde psoriaziste tırnak tutulumu ile PsA varlığı arasında pozitif 

korelasyon olduğu bildirilmiştir (246). EBP ve GBP’li hastaların klinik özelliklerini 

karşılaştıran çalışmalarda da psoriazisli hastalarda tırnak tutulumu ile PsA arasında 

korelasyon olduğu görülse de, EBP ve GBP’li hastalar arasında bu korelasyon 
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bakımından anlamlı sonuçlar elde edilememiştir (56). GBP’den farklı olarak sadece 

EBP’de tırnak tutulumu varlığında PsA riskinin artması EBP’nin genetik zemininden 

kaynaklanan inflamatuvar faktör ve ortak yolakların etkisi ile PsA’ya da benzer 

şekilde yatkınlık  oluşturması ile açıklanabilir. Klinik olarak gözlemlenen bu fark 

EBP ve GBP’nin farklı inflamatuvar süreçlerle giden iki ayrı klinik tip olduğunu 

düşündürmektedir. 

 EBP’li ve GBP’li hastalarda psoriazis başlangıcı ile tırnak lezyonlarının 

gelişimi arasındakı süre değerlendirildiğinde, GBP’li hastalarda bu sürenin 2.1 ± 3.0 

yıl, EBP’li hastalarda ise bu sürenin 9.06 ± 8.5 yıl olduğu, aradaki farkın belirgin 

şekilde GBP’de daha kısa olduğu görülmüştür. Bu sonuç GBP’li hastalarda hastalığın 

ve sıklığı artmış olan diğer inflamatuvar  komorbiditelerin yarattığı hastalık yükünün 

daha fazla olması ile açıklanabilir. Ayrıca tırnak tutulumu olan hastalarda tedavisiz 

ve tedavi altındaki aktif hastalik süresinin EBP’ye kıyasla GBP’de daha kısa olması 

ve bu duruma rağmen GBP’li hastalarda tırnak tutulumunun daha kısa sürede 

gelişmesi dikkat çekicidir. Bu sonuç da GBP’de EBP’ye kıyasla tırnak tutulumuna 

yol açan psoriatik inflamatuvar yükün daha fazla ve şiddetli olduğunu 

düşündürmektedir. 

 PsA’nın psoriazisli hastaların yaklaşık %5-30’unda görüldüğü bilinmektedir 

(45). Literatürde PsA sıklığının bu kadar geniş aralıkta saptanmasının nedenlerinden 

biri psoriatik eklem tutulumunun belirlenmesinde farklı kriterlerin kullanılması ile 

açıklanmaya çalışılmaktadır (7). Çalışmaların çoğunda EBP ile GBP’li hastalar 

arasında PsA varlığı açısından anlamlı fark izlenmemiştir (7,56,57). Heredi ve ark. 

yaptığı çalışmada VKİ ve cinsiyete göre düzeltme yaptıktan sonra PsA’nın GBP’ye 

kıyasla EBP’de anlamlı olarak daha sık olduğu görülmüştür. EBP’li hastalarda PsA 

gelişme riskinin daha yüksek olduğu, yaş ilerledikçe PsA gelişme riskinin düştüğü, 

75 yaş ve üzeri ise PsA gelişme riskinin tamamen kaybolduğu gösterilmiştir (61). 

Bizim çalışmamızda da literatürdeki bazı çalışmalara benzer olacak şekilde EBP ile 

GBP arasında PsA varlığı açısından fark görülmemiştir. Ayrıca çalışmamızda EBP’li 

ve GBP’li hastalar arasında romatolojik sorgulama anket yanıtlarında da fark 

izlenmemiştir. Bu sonuçlar EBP ile GBP arasında PsA kliniği bakımından fark 

olmadığını düşündürmektedir. EBP’li ve GBP’li hastalarda psoriazis başlangıcı ile 
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PsA gelişimi arasındaki süre değerlendirildiğinde, GBP’li hastalarda bu sürenin 0.75 

± 7.36 yıl olduğu, EBP’li hastalardaki 15.72 ± 10.36 yıla kıyasla  anlamlı derecede 

daha kısa olduğu görülmüştür. Tırnak tutulumunda görüldüğü gibi tedavisiz ve tedavi 

altındayken aktif hastalık süresi GBP’de daha kısa  olmasına rağmen GBP’li 

hastalarda PsA’nın çok daha kısa sürede geliştiği saptanmıştır. Bu sonuçlar da 

GBP’de EBP’ye kıyasla inflamatuvar yükün daha fazla olduğunu ve GBP’de 

psoriazisin daha kısa sürede inflamatuvar etkiler göstererek tırnak, eklem gibi deri 

dışı organlarda hasar oluşturabileceğini desteklemektedir 

 EBP ile GBP’nin klinik prezentasyonlarındaki farklılıklar araştırılırken 

antropometrik ölçümlerden VKİ’nin ve fizik muayene bulgularından sistolik ve 

diyastolik kan basıncının GBP’li hastalarda daha yüksek olduğu görülmüştür. Bu 

fark GBP’nin DM, HT, KVH, MS gibi farklı inflamatuvar komorbiditelerle daha sık 

birlikte seyretmesi  ile açıklanabilmektedir. GBP’de EBP’ye kıyasla açlık kan şekeri 

ve BUN değerleri de daha yüksek bulunmuştur. GBP’de EBP’ye kıyasla 

inflamatuvar belirteçlerden ESR, CRP ve RDW gibi parametrelerin de daha yüksek 

saptanması eşlik eden sistemik komorbiditelerin psoriatik inflamasyonu arttırdığını 

desteklemektedir.  

 EBP’de ise GBP’ye kıyasla AST ve ALT değerleri daha yüksek saptanmıştır. 

Bu sonuç değerlendirilirken bakılan spot laboratuvar tetkiklerin hastalık tanılarını 

yansıtmadığı göz önüne alınmalıdır, çalışmamızda hastalar mevcut tanı konulmuş 

komorbiditeleri açısından karşılaştırıldıkları için ALT ve AST değerlerinde 

yükseklik saptanan hastalarda bu yüksekliğin olası bir NAYKH varlığına  veya 

hastanın o dönemde kullanmış olabileceği hepatotoksik bir ilaca veya enfeksiyona da 

bağlı olabildiği düşünülmelidir. Bu nedenle bu değerlerin farklılığı üzerinde ileri 

yorum yapılamamıştır.  

 Psoriazis hastalarında KVH riskinin arttığı bilinmektedir (66). Heredi ve ark. 

255 EBP’li ve 122 GBP’li hastayı değerlendirmiş ve EBP ile GBP arasında KVH 

gelişim riski açısından anlamlı fark bulamamıştır (61). Çalışmamızda ise GBP’li 

hastalarda KVH öyküsü EBP’li hastalara kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

GBP’nin daha ileri yaşlı hastalarda olması ve EBP’den farklı olarak daha sık 

inflamatuvar komorbiditeler ile  eşlik etmesi nedeniyle sadece psoriazisin KVH 
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gelişimi üzerine etkisini inceleyebilmek için regresyon modeli oluşturularak yapılan 

incelemelerde de GBP tipinde hastalığın KVH gelişimi için bağımsız risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir. Bu etki EBP’de saptanamamıştır. Psoriazis başlangıç yaşı 

dekat olarak ilerledikçe de yani hasta daha geç yaşta psoriazis geliştirdikçe KVH 

gelişim riskinin de artmakta olduğu saptanmıştır. Dolayısı ile özellikle geç yaşlarda 

başlayan psoriazis ile başvuran hastalar değerlendirilirken bu hastaların KVH 

açısından EBP’li hastalara göre daha büyük risk taşıdıkları göz önüne alınmalı ve son 

dönem güncel yönergelerde de önerildiği gibi KVH açısından gerekli incelemeler 

için hastaların yönlendirilmesi planlanmalıdır.  

 Geniş kapsamlı retrospektif kesitsel çalışmalarda psoriazisli hastalarda DM 

prevalansının yüksek olduğu, bu ilişkinin psoriazis şiddeti ile doğru orantılı olduğu 

saptanmıştır (71,134). Çalışmamızda GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla DM 

öyküsünün daha sık olduğu gözlemlenmiştir. GBP’li hastalarda AKŞ değerlerinin de 

daha yüksek olduğu görülmüştür. Heredi ve ark.’nın yaptığı çalışmada psoriazis tipi 

ile DM arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptanmasa da, GBP’de DM prevalansının 

çalışmamıza benzer olarak belirgin şekilde yüksek olduğu gözlemlenmiştir. GBP’nin 

daha ileri yaşlı hastalarda olması ve EBP’den farklı olarak daha sık inflamatuvar 

komorbiditelere eşlik etmesi nedeniyle sadece psoriazisin DM gelişimi üzerine 

etkisini inceleyebilmek için regresyon analizi kullanılmış ve GBP’nin DM gelişimi 

için bağımsız bir risk faktörü olduğu gözlenmiştir. GBP’de EBP’ye kıyasla toplam 

hastalık süresinin daha kısa olmasına rağmen DM’nin daha sık olduğu görülmüştür. 

Ayrıca psoriazis başlangıç dekatının arttıkca DM gelişim riskinin arttığı da 

saptanmıştır.  

 Yapılan çalışmalarda psoriazisli hastalarda HT prevalansının arttığı gösterilse 

de, geniş hasta sayılı çalışmalarda OB ve sigara gibi risk faktörleri de gözönüne 

alındığında psoriazis ile HT arasında anlamlı bir ilişki net olarak 

gösterilememektedir (71,96,114,115). Çalışmamızda GBP’li hastalarda EBP’ye 

kıyasla HT sıklığının istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur. 

EBP’den farklı olarak daha sık inflamatuvar komorbiditelerin eşlik etmesi nedeniyle 

sadece GBP’nin HT gelişimi üzerine etkisini incelendiğinde GBP varlığının HT için 

bağımsız risk faktörü olmadığı görülmüştür. Yine de GBP’de EBP’ye kıyasla toplam 
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hastalık süresinin daha kısa olmasına rağmen HT’nin daha sık olması dikkat 

çekicidir. Psoriazis yaşının dekatlarla artışı ile HT gelişim riskinde artış olması da 

arada muhtemel bir ilişkinin varlığına işaret etmektedir. KVH ve DM gibi hastalıklar 

psoriazis gibi ortak inflamatuvar yolaklardan beslense de, HT’nun bu hastalıklara 

benzer şekilde bir inflamatuvar hastalık olup olmadığı konusunda ortak bir görüş 

bulunmamaktadır. Ancak HT sistemik inflamatuvar hastalıklar olan KVH ve 

ateroskleroz gibi hastalıkların sonucunda da gelişebilmektedir. Çalışmamızda 

psoriazis ile HT arasındaki bağımsız ilişkinin net olarak gösterilememesi bu 

hastalığın direkt olarak inflamasyonla ilişkili olmamasına, inflamatuvar hastalıklara 

sekonder gelişen bir süreç olmasına bağlanmıştır. 

 Yapılan çalışmalarda psoriazisli hastalarda NAYKH prevalansının yaş, 

cinsiyet ve VKİ bakımından uyumlu kontrollere kıyasla 2 kat arttığı gözlemlenmiştir 

(159). Ulaşabildiğimiz kadarıyla EBP ile GBP arasında NAYKH gelişimi açısından 

karşılaştırma yapan literatür verisi bulunmamaktadır. Çalışmamızda EBP ile GBP 

arasında NAYKH varlğı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. Psoriazis tipinin 

NAYKH için bağımsız risk faktörü olmadığı görülmüştür.  Psoriazis başlangıç yaşı 

dekatı arttıkça da NAYKH gelişim riskinin değişmediği görülmüştür. NAYKH’nın 

psoriazis tipi ile ilişkisinin bulunmaması karşılaştırmalar yapılırken kesitsel yöntemle 

yürüttüğümüz çalışmamızda gerçek NAYKH insidansına ulaşmamızı sağlayacak 

verilerin  araştırılamamış olmasına bağlanmıştır.  

 Çalışmalarda psoriazisli hastalarda MS prevalansının arttığı gösterilmiştir 

(83–87). Çalışmamızda GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla MS varlığının daha sık 

olduğu görüldü. Psoriazis tipinin ise MS için bağımsız bir risk faktörü olmadığı 

saptandı. Psoriazis başlangıç yaşı dekatın arttıkca MS gelişim riskinin arttığı görüldü. 

MS’nin GBP’de daha sık görülmesi ve psoriazis başlangıç yaşı arttıkça MS gelişim 

riskinde artış saptanması GBP’de sıklıkla diğer komorbiditelerin de bulunması ile 

açıklanabilir. Literatürde psoriazis tipleri ile (EBP ve GBP) MS gelişim riskini 

değerlendiren çalışma bildiğimiz kadarıyla bulunmamaktadır. 

 Psoriazisli hastalarda DLP sıklığının arttığı, DLP riskinin ise psoriazis şiddeti 

ile orantılı olduğu bilinmektedir (125–127). Çalışmamızda EBP’li hastalarla GBP’li 

hastalar arasında DLP varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Benzer şekilde GBP’de EBP’ye kıyasla toplam hastalık süresinin daha kısa olmasına 

rağmen DLP daha sık görülmüştür. Literatürde psoriazis tipleri ile (EBP ve GBP) 

DLP gelişim riskini değerlendiren çalışma bulunmamakla birlikte, bu ilişkinin 

çalışmamızda da gösterilememiş olması hastaların kullandığı antilipidemik tedavilere 

ve hasta sayısı azlığına bağlanmıştır.  

 Psoriazisle obezite arasında ilişki ilk kez 1995 yılında Christopher ve 

Henseler tarafindan saptanmıştır (94). Armstrong ve ark.’nın yaptığı meta-analizde 

ise psoriazis şiddetinin OB ile korele olduğu görülmüştür (98). OB’nin psoriazis 

gelişimi için bağımsız bir risk faktörü olduğu da gösterilmiştir (99). Çalışmamızda 

EBP’li hastalarla GBP’li hastalar arasında OB varlığı açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptanmasa da,VKİ değerinin GBP’de EBP’ye kıyasla istatistiksel olarak daha 

yüksek olduğu saptanmıştır. Çalışmamızdaki sonuçlar ile çelişen çalışmalara 

bakıldığında Heredi ve ark.’nın 255 EBP’li hasta ve 122 GBP’li hastayı dahil ettiği 

çalışmada OB gelişimi açısından EBP ile GBP arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmuştur. Özellikle ileri yaş GBP’li hastalarda OB sıklığının arttığı gösterilmiştir.  

.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 
1. EBP’li hastalarda GBP’li hastalara kıyasla ailede psoriazis varlığı daha sık 

izlenmiştir. 

2. Hem EBP hem de GBP’de ailede psoriazis varlığı en sık 1. derece akrabalarda 

izlenmiştir. 

3. EBP ile GBP arasında hastalık şiddeti açısından bakılan (PAŞİ, VYA, sistemik 

tedavi süresi, tedavisiz aktif hastalık süresi, tedavi altındayken aktif hastalık süresi, 

hospitalizasyon öyküsü ve sayısı, eritrodermi öyküsü ve sayısı) gibi parametrelerde 

anlamlı fark bulunmamaktadır.  

4. EBP’de psoriatik lezyonların başlangıç yeri en sık saçlı deri iken, GBP’de ise en 

sık başlangıç yerinin ekstremite ekstansör yüzleri olduğu saptanmıştır. Bu durum 

BP’nin daha çok genetik zeminde geliştiği, GBP’nin ise sistemik inflamatuvar 

komorbiditler varlığında artan inflamatuvar yük ile travma gibi çevresel faktörler ile 

tetiklendiğini düşündürmektedir 

5. EBP ile GBP arasında tırnak tutulumu varlığı ve tırnak tutulumu tipine göre fark 

bulunmamaktadır. 

6. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla tırnak tutulumunun psoriazis başlangıcından 

daha kısa sürede gelişmekte olduğu izlenmiştir. Bu bulgu GBP’nin daha şiddetli bir 

inflamatuvar hastalık olduğunu düşündürmektedir. 

7. EBP ile GBP arasında PsA varlığı bakımından fark bulunmamaktadır. 

8. GBP’li hastalarda EBP’ye kıyasla PsA daha kısa sürede gelişmektedir. Bu bulgu 

GBP’nin daha şiddetli ve hızlı bir inflamatuvar süreç ile hedef organ hasarına yol 

açtığını düşündürmektedir. 

9. GBP’de EBP’ye kıyasla CRP, ESR ve RDW gibi inflamatuvar belirteçler daha 

yüksektir.  

10. GBP’de KVH ve DM daha sıktır ve psoriazis tipinin GBP olması yalnız başına 

KVH ve DM için bağımsız bir risk faktörüdür.  
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11. GBP’de EBP’ye kıyasla HT ve MS sıklığı artmıştır ancak hastalık tipi HT ve MS 

için bağımsız risk faktörü değildir. 

12. Psoriazis başlangıç yaşı dekatı ilerledikçe KVH, DM, HT ve MS gelişim riski 

artmaktadır. 

 

 Sonuç olarak, EBP ve GBP etyolojik olarak, klinik prezentasyonda,  

laboratuvar bulguları bakımından ve sistemik komorbiditeler açısından  birbirinden 

farklılıklar gösteren iki ayrı psoriazis tipidir. EBP’de aile hikayesi daha sıktır. 

EBP’nin en sık başlangıç yeri saçlı deridir. GBP’de ise aile hikayesi sık olmayıp, 

psoriazis lezyonları ekstremite ekstansör yüzleri gibi köbnerizasyona açık alanlardan 

başlamaktadır. Dolayısıyle GBP travma gibi çevresel faktörlerden daha çok 

etkilendiği düşünülebilir.  

 GBP aktif hastalık süresi daha kısa olmasına rağmen EBP ile 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha kısa sürede tırnak tutulumu ve PsA’ya yol 

açabilmektedir. Bu nedenle GBP’nin daha hızlı ve şiddetli inflamasyon ile seyrettiği 

düşünülmüştür.  

 GBP’de KVH, HT, DM ve MS gibi sistemik komorbiditeler daha sıktır. 

GBP’nin KVH ve DM için bağımsız risk faktörü olduğu görülmüştür. Dolayısıyla 

GBP’nin sistemik komorbiditelerle etkileşerek daha şiddetli bir inflamatuvar hastalık 

oluşturan psoriazis tipi olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. 
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8. EKLER 

 

Ek 1. ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM 
FORMU  

(Hekimin Açıklaması) 

Sedef hastalığıyla ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi “Erken ve 
Geç Başlangıçlı Psoriazisli Hastaların Sistemik İnflamatuvar Komorbiditeler 
Açısından Karşılaştırılması”dır. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 
araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 
dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 
bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, erken yaşta başlayan (tip I) sedef 
hastalığı ile geç yaşta başlayan sedef hastalığı arasında (tip II) psoriatik artrit (eklem 
hastalığı) kalp hastalığı, kalp hastalığına yatkınlık, yüksek tansiyon, diabetes 
mellitus, obezite, metabolik sendrom (obezite, tansiyon yüksekliği, kan kolesterol 
değerlerinde değişiklik), inflamatuvar bağırsak hastalığı, yağlı karaciğer hastalığı, 
dislipidemi (kolesterol değerlerinde değişiklik) gibi sistemik rahatsızlıkların gelişme 
riskini değerlendirmekdir. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji 
Anabilim Dalı’nda gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımanız araştırmanın başarısı 
için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Doç. Dr. Sibel Doğan Günaydın, Dr. 
Leyla Huseynova tarafından size sedef hastalığınız, sedefe yönelik aldığınız tedavi, 
diger hastalıklarını, ailenizde sedef hastalığı ile ilgili sorular sorulacaktır. Son 6 ay 
içindeki Hacettepe Üniversitesi Deri ve Zührevi hastalıkları Anabilim Dalı’nda rutin 
müayeneniz sırasında bakılmış olan kan değerleriniz ve ölçülmüş olan kan 
tansiyonunuz, bel çevreniz, boyunuz ve kilonuz not edilecektir. Muayene sonucunda 
doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya alınacaksınız.  

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 
katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen 
görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 
bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 
olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 
sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 
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Sayın Doç.Dr. Sibel Doğan Günaydın ve Dr. Leyla Huseynova tarafından Hacettepe 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Anabilim Dalı’nda tıbbi bir 
araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 
aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 
gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına 
inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında 
kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 
çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 
çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 
dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 
girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 
meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 
tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 
müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. 
Leyla Huseynova’yı 03123051706/1704 (iş) veya 05078086764 (cep) no’lu 
telefonlardan ve HÜTF Dermatoloji Anabilim Dalı adresinden arayabileceğimi 
biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 
konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 
bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 
getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 
belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” 
olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir memnuniyet ve 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı  
Adı, soyadı: 
Adres: 
Tel:  
İmza: 
 

Görüşme tanığı 
Adı, soyadı: 
Adres: 
Tel: 
İmza: 
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Katılımcı ile görüşen  hekim 
Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 
Tel: 
İmza
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Ek 2.  Olgu Rapor Formu 

ERKEN VE GEÇ BAŞLANGIÇLI PSORİAZİSLİ HASTALARIN    SİSTEMİK 
İNFLAMATUVAR KOMORBİDİTELER AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI 

OLGU RAPOR FORMU 

 

Demografik bilgiler: 

Form No:                                                                                           Cinsiyet: 

Tel No:                                                                                                Yaş: 

Psoriazis ile ilgili bilgiler: 

☐  Psoriazis başlangıç yaşı: 

☐  Psoriazis başlangıç yeri: 

☐  Tırnak tutulumu varlığı: 

☐  Tırnak tutulum yaşı:  

☐  PsA varlığı: 

☐  PsA başlangıç yaşı: 

☐  Ailede psoriazis varlığı:           /kim:  

☐  Ailede psoriazis başlangıç yaşı: 

☐  Ailede PsA varlığı:              /kim

HASTALIK ŞİDDETİ DEĞERLENDİRİLMESİ: 

Hastalık süresi: 

Aktif hastalık süresi (VYA>%3) 

• lezyonların aktif olup tedavisiz kaldığı süre 
• tedavi alırken lezyonların olduğu süre 

Psoriazis nedeniyle hospitalizasyon varlığı ve sayısı : 

Eritrodermi hikayesi ve sayısı:  

TEDAVİ: 

Şimdiye kadar kulandığı tedaviler ve süreleri:  

o Topikal tedavi 
o Fototerapi 
o Konvansiyonel sistemik tedavi 

o Mtx 
o Siklosporin 
o Asitretin 
o Biyolojik ajan 

Şu an kullandığı tedavi ve süresi:  
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ÖZGEÇMİŞ/KOMORBİDİTE/BAŞLAMA YAŞI 

☐  Hipertansiyon             

☐  Diabetes mellitus        

☐  İnflamatuvar bağırsak hastalığı  

☐  Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı  

☐  Aterosklerotik kardiyovaskular 
hastalık: 

             Miyokard enfarktüsü 

      ☐  Dislipidemi 

      ☐  Metabolik sendrom 

      ☐  Obezite 

      ☐  Sigara (paket/yıl) 

      ☐  Alkol 

      ☐  Diğer sistemik hastalıkları  

 
             Balon anjioplasti 

             Koroner arter stent öyküsü 

 

             Periferik arter hastalığı 

             Serebrovaskular olay 

             Koroner bypass ameliyatı 

 

 

 

Kullanılan ilaçlar: 

SON 6 AY İÇERİSİNDEKİ RUTİN DERMATOLOJİK MUAYENESİ SIRASINDAKI 
BİLGİLERİ:  

ROMATOLOJİK SORGULAMA 

☐  Sabah tutukluğu 

☐  İstirahatte kas eklem ağrısı 

☐  Küçük eklem ağrısı/şişliği/hassasiyeti 

☐  Entezit şikayeti (topuğuna basamam vb) 

☐  Aksiyel tutulum şikayeti (boyun ağrısı) 

☐  Diğer: 

 

FIZIK MUAYENE: 

☐  Kan basıncı: 

☐  Bel çevresi: 

☐  Vücut kitle indeksi: 
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Dermatolojik muayene:  

☐  Saçlı deri: 

☐  Gövde 

☐  Ekstremiteler  

☐  Palmoplantar bölge: 

☐  Tırnak: 

☐  Genital bölge  

 

☐  PAŞİ:         ☐  VYA:  

Son 6 ayda  rutin bakılmış laboratuvar 
tetkik sonuçları: 

☐  Tam kan: 

☐  Kan biyokimyası: 

☐  CRP:   

☐  Açlık kan şekeri: 

☐  Total kolesterol: 

☐  HDL: 

☐  LDL: 

☐  TG: 

 


