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ÖZET 

Durmuş O., Psoriazis ve Periodontitisli Hastalarda Serum ve Dişeti Oluğu 

Sıvısında Yardımcı T Hücre 9/17/22 Sitokin Düzeylerinin Karşılaştırılması. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Deri ve Zührevi Hastalıklar, Uzmanlık 

Tezi. Ankara, 2022. Psoriazis ve periodontitis, ortak risk faktörlerini barındıran 

birbiriyle yakından ilişkili kronik immün aracılı iki inflamatuvar hastalıktır. İki 

hastalık arasındaki çift yönlü nedensel ilişki henüz tam olarak tanımlanamamış olsa da 

ortak immünpatogenezde interlökin (IL)-23/yardımcı T hücre (Th)17 yolağı 

suçlanmaktadır. Bu çalışma IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27’nin 

psoriazis ve periodontitis ortak patogenezinde rol oynayabileceği hipotezini test etmek 

amacıyla prospektif, karşılaştırmalı ve kontrollü, klinik bir çalışma olarak tasarlandı. 

Çalışmamıza Psoriazis (+)/Periodontitis (+) (n=20), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) 

(n=20), Psoriazis (–)/Periodontitis (+) (n=20)  ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–)  (n=20) 

olmak üzere 4 grup alındı. Serum ve dişeti oluğu sıvısı (DOS) IL-9, IL-10, IL-17A, 

IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27 düzeyleri, multipleks yöntemi ile belirlendi. Bireylerin 

periodontal durumları, diş sayısı, sondlama derinliği, plak indeksi, gingival indeks, 

klinik ataçman düzeyi ve sondlamada kanama değerlerinden oluşan periodontal klinik 

ölçümler ile değerlendirildi. Ek olarak bireylerden oral mukozada kandida 

kolonizasyonunu değerlendirmek için oral kandida sürüntü kültürü alındı. Gruplar 

arasında oral kandidiyazis sıklığı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.214). Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup ile Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grup 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı artmış ortalama sondlama derinliği, klinik 

ataçman düzeyi ayrıca azalmış diş sayısı ve DOS IL-27 düzeyi saptandı (tümü, 

p<0.05). Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı artmış ortalama sondlamada kanama değerleri 

ve serum IL-23 düzeyi saptandı (p=0.021 ve p=0.040). Psoriazis (+)/Periodontitis (+) 

grup ve Psoriazis (–) /Periodontitis (–) grup karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı artmış serum IL-17A, IL-22, IL-23 düzeyleri ile azalmış serum IL-21, DOS 

IL-17A ve IL-27 düzeyleri saptandı (tümü, p<0.05). Psoriazis hastalarında diş sayısı 

ile DOS IL-22 düzeyleri arasında ve DOS IL-27 düzeyleri ile klinik ataçman düzeyi 

ve sondlama derinliği arasında negatif korelasyon bulundu (tümü, p<0.05). Elde edilen 

sonuçlar psoriazis hastalarının daha kötü periodontal klinik ölçümlere sahip olduğunu 
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ve her iki hastalığın ortak patogenezinde IL-17A, IL-21, IL-22 ve IL-27’nin yer 

aldığını düşündürmüştür. Psoriazis hastalarında artmış serum IL-22 düzeyleri ve 

azalmış DOS IL-27 düzeyleri periodontitis komorbiditesi varlığı açısından riskli 

bireylerin belirlenmesinde yardımcı olabilir.  

 

Anahtar kelimeler: psoriazis, periodontitis, interlökin 

Destekleyen kuruluş: HÜTF BAP Destek Birimi, proje no: 19312 
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ABSTRACT 

Durmus O., Comparison of T helper 9/Th17/Th22 Cytokine Levels in Serum and 

Gingival Crevicular Fluid in Patients with Psoriasis and Peridontitis. Hacettepe 

University Faculty of Medicine, Thesis in Dermatology and Venereology. Ankara, 

2022. Psoriasis and periodontitis are immunologically mediated chronic inflammatory 

diseases that share common risk factors and associate with each other. Although the 

exact bidirectional causal relationship between the two has not yet been clearly 

established, interleukin (IL)-23/T helper (Th)17 pathway is thought to be involved in 

their common immunopathogenesis. This comparative, controlled and prospective 

clinical trial was designed to test the hypothesis that IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-

22, IL-23 and IL-27 can play a role in developing psoriasis and periodontal disease. 

Sample comprised the following groups: Psoriasis (+)/Periodontitis (+) (n=20), 

Psoriasis (+)/Periodontitis (–)  (n=20), Psoriasis (–)/Periodontitis (+)  (n=20), and 

Psoriasis (–)/Periodontitis (–)  (n=20). Levels of serum and gingival crevicular fluid 

(GCF) IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23 and IL-27 were determined by 

multiplex assay. The periodontal status of individuals was detected with periodontal 

clinical parameters consisted of number of teeth, probing depth, plaque index, gingival 

index, clinical attachment level and bleeding on probing. In addition, scraping of oral 

mucosa to detect candida species was done. No any statistically significant difference 

was found in prevalence of oral candidiasis between groups (p=0.214). Statistically 

significant high mean probing depth and clinical attachment level; low number of teeth 

and GCF IL-27 levels were found in the Psoriasis (+)/Periodontitis (+) group compared 

to Psoriasis (+)/Periodontitis (–) group (p<0.05, for all). Significantly high mean 

bleeding on probing and serum IL-23 levels was found in the Psoriasis 

(+)/Periodontitis (–)  group compared to Psoriasis (–)/Periodontitis (–) group (p=0.021 

and p=0.040).  Statistically significant high serum IL-17A, IL-22, IL-23 levels and low 

serum IL-21, GCF IL-17A, IL-27 levels was found in the Psoriasis (+)/Periodontitis 

(+)  group compared to Psoriasis (–)/Periodontitis (–) group (p<0.05, for all). In 

psoriasis patients, GCF IL-22 levels were negatively correlated with number of teeth 

and GCF IL-27 levels were negatively correlated with clinical attachment loss and 

probing depth (p<0.05, for all). Results show that, psoriasis patients suffer from worse 

periodontal health and IL-17A, IL-21, IL-22, IL-27 can play a role in psoriasis and 
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periodontitis common immunopathogenesis. High serum IL-22 levels and low GCF 

IL-27 levels may help to determine the individuals who carry the risk of periodontitis 

in psoriasis patients. 

 

Key words: psoriasis, periodontitis, interleukin 

Supporting foundation: Hacettepe University Faculty of Medicine, Scientific Search 

Projects Support Unit, project number: 19312  
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1. GİRİŞ 

Psoriazis, atak ve remisyonlarla seyreden, immün aracılı, kronik inflamatuvar 

bir deri hastalığıdır.1 Toplumda sık rastlanmakta olup genel populasyonda 

prevalansının %1.5-2 olduğu kabul edilmektedir.2 Genetik ve çevresel faktörlerin 

birlikte rol oynadığı multifaktöriyel bir etyolojiye sahiptir. Altıncı kromozomda yer 

alan psoriazis duyarlılık genleri (PSORS) 1 ve insan lökosit antijeni (HLA)-Cw6 alleli 

patogenezden en çok sorumlu tutulan bölgelerdir. Hastalık, genetik yatkınlığı olan 

bireylerde stres, travma, enfeksiyon ve ilaçlar gibi çeşitli çevresel faktörlerin etkisiyle 

ortaya çıkmaktadır.3 Bu çevresel faktörlerin etkisiyle keratinositlerden salınan 

antimikrobiyel peptitlerden (AMP) başta lösin lösin 37 (LL37) olmak üzere, stres 

etkisiyle apoptoza giden keratinositlerden açığa çıkan deoksiribonükleik asit (DNA) 

veya ribonükleik asit (RNA) kompleksleri ile birleşerek; plazmositoid dendritik 

hücrelerdeki (pDH) toll-like reseptör (TLR) 9’u uyarır ve bu hücrelerden interferon 

(IFN)-alfa (α) salınımını tetikler. Bu durum kişinin kendi nükleik asitlerine karşı 

toleransının kırılmasına yol açarak psoriazisteki inflamatuvar kaskadın başlangıcını 

oluşturur.4,5 Aktive olan miyeloid dendritik hücreler (mDH) lenf nodlarına göç edip, 

tümör nekroz faktörü (TNF)-α, interlökin (IL)-12 ve IL-23 sentezleyerek hastalığın en 

önemli efektör hücreleri olan yardımcı T hücre (Th)1, Th17 ve Th22 hücrelerinin 

farklılaşmasını sağlarlar. Bu hücrelerden sentezlenen IL-17 ve IL-22 ise keratinosit 

proliferasyonunu ve dermal inflamasyonu tetikleyerek psoriatik plak oluşumuna yol 

açar.6,7 

Psoriazis aynı zamanda altta yatan inflamatuvar sürecin birçok organa zarar 

verdiği multisistemik bir hastalıktır.8 Psoriatik artrit (PsA), kardiyovasküler hastalıklar 

(KVH), metabolik sendrom, obezite, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 

dislipidemi, inflamatuvar bağırsak hastalığı (İBH) ve alkole bağlı olmayan yağlı 

karaciğer hastalığı (ABOYKH) psoriazis ile ilişkisi bilinen sistemik inflamatuvar 

komorbiditelerdir.9 Yeni tanımlanmış bir komorbidite olarak, psoriazisli hastalarda 

periodontitis sıklığında da artış olduğu bildirilmiştir. Eşlik eden komorbiditelerin 

oluşumuna immünpatogenezde rol oynayan benzer inflamatuvar yolakların yol açtığı 

düşünülmektedir.10  
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Periodontitis, diş destek dokularını etkileyen, çevre bağ doku destrüksiyonu ve 

kemik kaybı ile giden, destrüktif kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Disbiyotik bir oral 

mikrobiyom tarafından bozulan konağın immün yanıtı, periodontal inflamasyonun ve 

doku yıkımının ana nedeni olarak kabul edilir. Tedavi edilmediği takdirde, 

periodontitis ilerleyici periodontal ataçman ve alveolar kemik kaybı ile sonuçlanarak 

diş kaybına neden olur.11 Periodontitisin psoriazis, romatoid artrit (RA), İBH ve DM 

da içeren birçok immün aracılı inflamatuvar hastalıkla yakın ilişkisi bulunmaktadır.12 

Periodontitis ve psoriazis arasında önemli bir birliktelik ve patofizyolojik 

benzerlik tanımlanmıştır. Ancak bu hastalıklar arasındaki çift yönlü nedensel ilişki 

henüz moleküler düzeyde tam olarak aydınlatılamamıştır. Psoriazis ve periodontititis 

hastalıklarının ortak immünpatogenezinde Th17 hücreleri ve IL-23/IL-17 aksının rol 

oynadığı düşünülmektedir.12 Bu yolak aynı zamanda kandida enfeksiyonlarına karşı 

konak savunmasında da anahtar rol üstlenmektedir.13 

Çalışmamızda psoriazis ve periodontitisi olan hastalarda serum ve dişeti oluğu 

sıvısındaki (DOS) IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeylerini ve 

klinik periodontal parametreleri değerlendirerek sağlıklı populasyonla karşılaştırmayı 

planlandık. Ayrıca psoriazis şiddeti, süresi, başlangıç yaşı, PsA varlığı, özel bölge 

tutulumu, komorbiditeler ve oral kandida enfeksiyonunun; IL düzeyleri ve klinik 

periodontal paremetrelerle ilişkisini değerlendirmeyi hedefledik. Çalışmamızın amacı, 

psoriazis ve periodontitis arasındaki ilişkiyi, IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23 

ve IL-27’nin rolünü aydınlatarak, immünolojik düzeyde ortaya koymak ve böylece 

hastalıklara yönelik immün yanıt üzerinden etki gösterecek uygun tedavi 

yöntemlerinin seçiminine katkı sağlamak olarak belirlenmiştir. Psoriazis ve 

periodontitis patogenezindeki benzer mekanizmaları anlamak, tıp doktorları ve diş 

hekimleri arasında disiplinler arası bir yaklaşımı destekleyecek ve böylece uygun 

tarama, önleme ve erken tedaviye katkıda bulunacaktır.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1 Psoriazis 

Psoriazis, toplumda sık görülen, relapslarla seyreden, immün aracılı, kronik 

inflamatuvar bir hastalıktır. Travma, enfeksiyonlar, ilaçlar ve stres gibi çeşitli çevresel 

tetikleyici faktörler genetik olarak yatkın bireylerde hastalığa neden olur.14  

Psoriazisin plak, püstüler, guttat ve eritrodermik olmak üzere birçok klinik alt tipi 

mevcuttur. Aynı bireyde farklı varyantlar bir arada bulunabilir veya süreç içerisinde 

bu klinik tipler arasında geçiş izlenebilir. Psoriazisin en yaygın izlenen formu kronik 

plak psoriazis olup, keskin sınırlı, eritemli, sedef renkli skuamlı plaklar ile 

karekterizedir. Plaklar simetrik yerleşme eğilimi gösterir ve saçlı deri, diz, dirsekler, 

lumbosakral bölge, el ve ayak tutulumu ile seyreder. Klasik bulgular olan eritem, 

endürasyon ve skuam; sırasıyla deri yüzeyine yakın uzamış dilate kapillerler, 

epidermal akantoza eşlik eden hücresel infiltratlar ve anormal keratinizasyon gibi 

histolojik bulguların yansımalarıdır.14 

Psoriazis, ortaya çıkan inflamatuvar sürecin deri ile sınırlı kalmadığı çoklu sistem 

tutulumu ile karekterize bir hastalıktır. Psoriazis varlığında normalde beklenenden 

daha sık ortaya çıktan hastalıklar komorbiditeler olarak adlandırılmaktadır. En sık 

prevalans; %7-26 ile PsA olarak bilinmektedir.15 KVH, metabolik sendrom, obezite, 

DM, HT, dislipidemi, İBH, ABOYKH, kronik böbrek hastalığı (KBH), kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), 

osteoporoz, parkinsonizm, vitiligo ve alopesi areata gibi otoimmün hastalıklar, 

sistemik/kutanöz maligniteler ve periodontitis de bu hastalarda artmış sıklıkla izlenen 

hastalıklar arasındadır. 10,16,17,18 Aynı zamanda hastalığın yaşam kalitesi üzerinde 

önemli derecede olumsuz etkileri olup, sosyal izolasyon ve damgalanmaya yol 

açmakta, etkilenen bireylerde eşlik eden depresyon gibi psikolojik/psikiyatrik 

bozukluklara sık rastlanmaktadır.19 
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2.1.1 Psoriazis Epidemiyolojisi ve Genetiği 

Psoriazisin tüm dünyada genel prevalansı %1.5-2 olarak kabul edilmekte olup, 

hastalığın sıklığı, ülke, coğrafik bölge ve etnik gruplara göre değişkenlik 

göstermektedir.20 Yakın zamanlı 20 ülke ve 76 çalışmayı içeren bir sistematik 

derlemede, psoriazis prevalansının erişkinlerde %0,51 ile %11,43; çocuklarda ise %0 

ile %1,37 arasında değiştiği bildirilmiştir.21 Batı ülkelerindeki prevalansın ise %2-4 

olduğu raporlanmıştır.22 Ülkemizde Trabzon ilinde yapılan en geniş kapsamlı toplum 

tabanlı çalışmada Trabzon ilinde psoriazis prevalansı erişkin nüfusta %1,1 olduğu 

hesaplanmıştır.23  

Psoriazis her iki cinsiyeti benzer oranda etkilemekle birlikte kadınlarda daha erken 

yaşta ortaya çıkma eğilimindedir. Hastalık her yaşta başlayabilmekle birlikte, en sık 

hastalık başlangıç yaşı 20-30 yaş ve 50-60 yaş gruplarıdır. Hasta grubunun %75’ini 

oluşturan, 40 yaş altında başlayan tip 1 veya erken başlangıçlı psoriazis, 40 yaş üstünde 

başlayan tip 2 veya geç başlangıçlı psoriazis olarak sınıflandırılmaktadır. Erken 

başlangıçlı psoriazis, daha şiddetli seyirli, kalıtsal olma ihtimali daha yüksek ve HLA-

Cw6 ilişkisi daha kuvvetli olan form olup, geç başlangıçlı psoriazis daha hafif seyirli, 

sporadik izlenen ve HLA-Cw6 ilişkisi daha zayıf olan formdur.24,25 

Psoriazis etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamış olsa da çevresel tetikleyici 

faktörler ile birlikte poligenik yatkınlıkla ilişkili kompleks immün aracılı poligenik bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir. Psoriazisin genetik etyolojisini inceleyen serilere 

bakıldığında, psoriazisli hastaların %35 ile %90'ında pozitif bir aile öyküsü vardır.14 

Her iki ebeveynde de psoriazis varsa, çocuklarında psoriazis gelişme riski %41 iken, 

yalnızca bir ebeveyn etkilenmişse risk %14, sadece bir kardeşte psoriazis varsa risk 

%6 olarak raporlanmıştır.26 Monozigotik ve dizigotik ikizler arasındaki uyum 

oranlarının analizinin yapıldığı bir çalışmada ise monozigotik ikizlerde dizigotik 

ikizlere kıyasla, psoriazis gelişme riskinin 2-3 kat daha yüksek olduğu bulunmuştur. 

Ayrıca hastalığın başlangıç yaşı, lezyonların dağılımı, şiddeti ve seyri monozigotik 

ikizlerde benzer iken; dizigotik ikiz çiftlerinde bu özelliklerde benzerlik 

saptanmamıştır. Bu veriler psoriazis gelişiminde ve klinik seyrinde güçlü bir genetik 

alt yapı bulunduğunu göstermektedir.14 
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Yapılan çalışmalarda psoriazise yatkınlık yaratabilecek 60’a yakın gen bölgesi 

saptanmıştır. Bu genler, PSORS 1-12 olarak adlandırılmaktadır. Suçlanan genlerin 

çoğu kazanılmış ve doğal immün yanıtta, daha az bir kısmı ise keratinosit 

diferansiasyonu ve proliferasyonunda görevlidir. İmmünolojik sinyal yolaklarında 

rolleri olan genler, özellikle TNF, nükleer faktör kappa beta (NF-Kβ), IFN, IL-23 ve 

Th17 hücrelerini içeren proteinleri kodlar. İlişkili genlerin bazılarının aynı zamanda 

RA, Çölyak hastalığı, İBH, ankilozan spondilit (AS) ve multipl skleroz (MS) gibi 

immün aracılı inflamatuvar hastalıkların gelişiminde de rol oynadığı bilinmektedir. 

Altıncı kromozomun kısa kolunda yerleşen PSORS 1, psoriazis gelişiminde en çok 

suçlanan HLA-Cw6 allelini içermektedir. Bu allelin heterozigot taşıyıcıları 9 kat, 

homozigot taşıyıcıları ise 23 kat kadar artmış psoriazis gelişim riskine sahiptirler.3,14,27 

HLA-Cw6 risk aleli ile sinerjistik olarak etkileşime girerek, yalnızca HLA-Cw6 pozitif 

bireylerde psoriazis yatkınlığını artıran diğer bir allel endoplazmik retikulum 

aminopeptidaz 1’dir. Antijenik peptidleri keserek majör histokompatibilite kompleksi 

(MHC) 1 moleküllerine yükleyen bir amidopeptidazı kodlar ve antijen sunumunda 

görevlidir.28 Jeneralize püstüler psoriazis (JPP) olgularında IL-36 reseptör antagonist 

geni (IL36RN); Caspase Recruitment Domain-containing protein 14 (CARD14)-

ilişkili püstüler psoriazis olgularında CARD14, psoriazis genetiğinde yeni tanımlanan 

doğal immün sistemin aktivasyonuyla ilişkili önemli genetik mutasyonlardır.29,30 

Ayrıca fonksiyonel genomik çalışmalarda, psoriatik deride normal deriye kıyasla 

farklı şekilde ifade edilen, AMP, dendritik hücre (DH), ateroskleroz sinyalizasyonu ve 

yağ asidi metabolizması ile ilişkili proteinleri kodlayan, 1300’den fazla gen 

saptanmıştır.31,32 Son dönemde epigenetik değişikliklerin patogenezdeki rollerine 

ilişkin çalışmalarda mikro ribonükleik asitlerin (miRNA) ekspresyonundaki 

değişikliklerin psoriazis yatkınlığına neden olabileceğine dair veriler mevcuttur. 

Hastalarda sağlıklı bireylerden farklı olarak lezyonlu deride ve periferik kanda 250 

kadar miRNA’nın varlığı saptanmıştır. Protein kodlamayan RNA’ların 1.000 

kadarının psoriatik plaklarda bulunduğu görülmüştür. Sınırlı veriler bulunmakla 

birlikte bu değişikliklerin immün yanıt, proinflamatuvar mediatör salınımı ve 

epidermal farklılaşmaya ilişkin rolleri olduğu düşünülmektedir.33 
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2.1.2 Psoriaziste Güncel İmmünpatogenez 

 Psoriazis, uzun yıllar boyunca temel biyokimyasal veya hücresel kusurun 

keratinosit içinde bulunduğu epidermal bir hastalık olarak kabul edildi. Siklosporin 

gibi T hücre baskılayıcı ajanların psoriaziste dramatik bir iyileşme sağladığı tespit 

edildiğinde esas sorumlu hücrelerin T hücreleri olduğu öne sürüldü. Daha sonra 

yapılan araştırmalar ile immün sistemin özellikle IL-23/Th17 yolağının 

disregülasyonu nedeniyle oluşan IL-23/Th17 aks hastalığı olarak nitelendirildi. 

Günümüzde psoriazis, deri ile immün sistemin karşılıklı etkileşimiyle gelişen, doğal 

ve edinsel bağışıklık sisteminin disregülasyonu sonucu, başlıca T hücreleri, DH, 

keratinositler, nötrofiller, monosit, makrofajlar ile bu hücrelerden salgılanan sitokin ve 

kemokinlerin hep birlikte rol aldığı kompleks inflamatuvar bir hastalık olarak kabul 

edilmektedir. Patogenezde klinik tiplere göre farklılıklar izlenmekte olup, plak 

psoriaziste edinsel bağışıklık sisteminin, püstüler psoriaziste ise doğal bağışıklık 

sistemin daha ön planda olduğu düşünülmektedir.14,34,35   

  

2.1.2.1 Plak Psoriaziste Güncel İmmünpatogenez 

Plak psoriaziste inflamasyonu tam olarak neyin başlattığı bilinmemekle 

birlikte, stres, travma, enfeksiyon ve ilaçlar gibi tetikleyici faktörlerin epidermal 

hasara yol açması sonucu keratinositler tarafından salgılan ve psoriatik deride 

karakteristik olarak aşırı eksprese edilen AMP’in, organizmada kendi nükleik 

asitlerine karşı toleransın bozulmasına yol açarak, başlatıcı rolü oynadığı 

düşünülmektedir. Psoriazis ile ilişkisi en iyi bilinen AMP arasında LL37, beta(β)-

defensinler ve S100 proteinleri bulunur. LL37, hasarlı keratinositlerden açığa çıkan 

DNA’ya bağlanarak bir antijen-peptid kompleksi oluşturup pDH’deki TLR9’u uyarır. 

pDH'nin aktivasyonu,  tip 1 IFN (IFN-α ve IFN-β), TNF-α, IL-6 ve IL-1β salınımı ile 

sonuçlanarak lokal mDH aktive edilmekte, fenotipik olgunlaşması 

desteklenmektedir.4,36,37,38 

Aktive edilmiş mDH, drene olan lenf düğümlerine göç eder ve allojenik T 

hücrelerini aktive eden TNF-α, IL-23 ve IL-12 sitokinlerini salgılar. IL-12, naif T 

hücrelerinin Th1 hücrelere farklılaşmasını indükler. IL-23, Th17 ve Th22 sağ kalımı 

ve çoğalması için merkezidir. Aktive olan T hücreleri dolaşıma girererek kan 

damarlarının endotel hücreleri üzerindeki E-selektin ve P-selektin gibi adhezyon 
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molekülleriyle etkileşime girerek inflame deriye geçerler. Th1 hücreleri, IFN-gama (γ) 

ve TNF-α; Th22 hücreleri IL-22; Th17 hücreleri IL-17, IL-22 ve TNF-α salgılar. IL-

23/Th17 bağışıklık aksı merkezi rolü oynar.39,40 Psoriatik plaklar ve PsA’lı olguların 

sinovyumunda Th17 hücreler, IL-17, IL-17 reseptör (R), IL-22, IL-23 ve IL-23R de 

dahil olmak üzere IL-23/Th17 aksının tüm elemanlarının yüksek miktarda bulunması 

ve IL-17/23 inhibitörlerine verilen hızlı ve dramatik yanıt bu bulguları 

desteklemektedir.7,41,42 Psoriazis immünpatogenezinde rol oynayan ana sitokinler, IL-

23, TNF-α ve IL-17, etki mekanizmalarına göre regülatuvar ve efektör sitokinler 

olarak sınıflandırılabilir. IL-23, Th17 hücreleri üzerinde düzenleyici etkiler 

oluştururken, IL-17 ve TNF-α, doğal (TNF-α) ve adaptif (TNF-α, IL-17) bağışıklık 

hücrelerinin efektör işlevlerine aracılık eder.6,43 IL-23 sinyalleşmesi hücre içi janus 

kinaz (JAK)2/ tirozin kinaz (TYK)2 ve sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon 

aktivatörü (STAT)3 aracılığıyla temel inflamatuvar aracıların transkripsiyonuna yol 

açar. Keratinositlerin IL-17 ve IL-22’ye özgün yanıtları mevcut olup bu sitokinler 

epidermiste keratinosit proliferasyonunu aktive eder. Tüm bu inflamatuvar kaskat 

anjiyojenik mediatörlerin ve endotelyal adezyon moleküllerinin ekspresyonunun 

artmasına ve immün hücrelerin lezyonlu deriye infiltrasyonuna yol açarak psoriatik 

plağın oluşmasına neden olur. 35,43   

LL37-DNA kompleksleri TLR9 yoluyla pDH’i uyarırken, RNA'ya bağlanan 

LL37, TLR7 aracılığıyla pDH'i uyarır. Ek olarak, LL37-RNA kompleksleri, TLR8 

aracılığıyla mDH üzerinde de etki eder. 6,36,44  

Kemokinler, lökosit çağırımında aracı olup birkaç kemokin ve bunların 

psoriatik lezyonlardaki aynı kökenli reseptörlerindeki artış, kapsamlı raporlarla ortaya 

konmuştur. Kemokin C-X-C motif ligand (CXCL)8'in nötrofil infiltrasyonuna aracılık 

ettiği düşünülmektedir. Kemokin C-C motif ligand (CCL)17, CCL20, CCL27 ve 

CXCL9-11, T hücrelerinin psoriatik plağa göç etmesinde rol oynar. pDH'i çağıran bir 

kemokin olan kemerin, psoriatik deride artar ve pDH'in psoriatik lezyonlara transferine 

katkıda bulunur.45  

Keratinositlerden epidermal hasara yanıt olarak salınan LL37, β-defensin, 

S100 gibi AMP’in patogenezde başlangıç rolü oynamasının yanı sıra, IL-6, IL-10 gibi 

proinflamatuvar sitokinlerin ve CXCL8, CXCL10 gibi kemokinlerin salınımını 

artırarak deriye makrofaj ve nötrofil göçüne neden oldukları bilinmektedir.6 
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Keratinositler aynı zamanda IL-1β ve IL-18 dahil IL-1 ailesi sitokinlerini salgılar. IL-

1β, parakrin etki ile lokal keratinositlerden TNF-α ve selektin gibi kemotaktik 

proteinlerin sentezini arttırarak, T hücre aktivasyonuna ve deriye lökosit 

infiltrasyonuna neden olur. IL-18 ve IL-1β ‘nın sırasıyla Thl ve Th17 farklılaşmasında 

da rolü olup, Th17’den salınan IL-17, IL-22 ile keratinosit proliferasyonu ve 

aktivasyonuyla psoriatik plak oluşumuna katkıda bulunurlar. T hücreleri, 

keratinositlerdeki S100 proteinlerinin sentezini arttırarak lökosit kemotaksisine 

aracılık eder.46,47 Keratinositler ayrıca, endotel hücrelerinin göçünü ve 

proliferasyonunu teşvik ederek anjiyogenezi indükleyen vasküler endotelyal büyüme 

faktörü (VEGF) üretir.48 

 Nötrofiller tipik olarak aktif lezyonlarda ve genişleyen plakların marjinal 

zonunda yer alırlar ancak T hücreleri gibi lezyonlu deride uzun süreli bulunmazlar. 

Epidermiste, Kogoj'un spongiform püstüllerinde veya Munro'nun mikroapselerinde 

nötrofillerin varlığı, özellikle akut veya püstüler formlar olmak üzere psoriazisin tipik 

bir histopatolojik özelliğidir. Nötrofillerin, T hücre göçü ve aktivasyonu, 

keratinositlerin çoğalması ve farklılaşmasında rolleri olup hastalığın erken evrelerinde 

görevlidirler. Ağırlıklı olarak epidermiste bulunurlar ve CXCL1, CXCL2, IL-8 ve IL-

18 kemokinleri ile lezyonlu deriye yönelirler. Aktive edilmiş nötrofiller, IL-17, AMP 

ve elastaz gibi proteazları sentezlerler (Şekil 2.1.).6,49  

Psoriaziste makrofajların rolü henüz tam olarak tanımlanmış olmamakla 

birlikte, lezyonlu deride hücre sayısında artış olması, başarılı tedaviden sonra 

normalleşme, fare modellerinde hastalık gelişimi ve devamlılığında rolü olması 

nedeniyle hastalığa katkıda bulundukları tahmin edilmektedir. Aktive edilmiş 

makrofajlar, yüksek seviyelerde TNF-α üretir ve VEGF salınımı yoluyla anjiyogenezi 

düzenler. 50,51,52 

 Bunlara ek olarak doğal öldürücü (NK) T hücreleri, γdelta(δ) T hücreleri ve 

doğal lenfoid hücreler (ILC) gibi konvansiyonel olmayan T hücreleri proinflamatuvar 

sitokinlerin ve kemokinlerin salgılanması yoluyla psoriazis patogenezine katkıda 

bulunurlar.53,54 
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2.2.1.1.1 İmmünpatogenezde İnterlökin 9/10/17A/21/22/23/27’nin Rolleri 

IL-9: 144 amino asitlik bir protein yapısında olup IL-2 sitokin ailesinin bir üyesidir. 

Klasik bir Th2 ilişkili sitokin olarak bilinmesine rağmen, son dönemde yapılan 

çalışmalar ile esas olarak yeni tanımlanan T hücresi alt grubu Th9’den TGF-β ve IL-

4'e yanıt olarak salgılandığı gösterilmiştir. Etkilerini, sitokine özgü IL‑9Rα zincirinden 

ve IL-2 ailesinin ortak reseptör alt birimi olan γ zincirinden oluşan, IL-9R aracılığıyla 

gerçekleştirir. Sinyal transdüksiyonunda JAK–STAT yolağını kullanır. Hem 

proinflamatuvar hem antiinflamatuvar etkilere sahip karmaşık bir sitokindir. Th9 

hücrelerinin grubu deride yerleşik olarak bulunup Candida albicans’ı da içeren çok 

sayıda hücre dışı patojene karşı korunmada görev almaktadırlar. IL-9, MS, İBH, RA, 

psoriazis gibi birçok otoimmün hastalığın patogenezine katkıda bulunur. Th2 ve Th9 

hücrelerinin yanında IL-17A ve IL-17F salgılayan Th17 hücreleri tarafından da 

üretilir.55,56,57,58,59 IL-9 geni, aynı zamanda PSORS genini de içeren kromozom 5 

üzerinde yerleşir. Singh ve arkadaşları60  psoriazisli transgenik farelerde, kontrol 

grubuna kıyasla deride artmış IL-9R ve IL-9 ekspresyonu olduğunu raporlamışlardır. 

Midde ve arkadaşları61 yakın zamanlı çalışmalarında psoriazis hastalarında sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında psoriazis alan şiddet indeksi (PAŞİ) ve dermatolojik 

yaşam kalite indeksi (DYKİ) ile korele artmış serum IL-9 düzeyleri saptamışlardır. 

Aynı hasta grubunda metotreksat monoterapisi ile IL-9 düzeylerinde gerileme 

izlenmiştir. IL-9’un psoriazis immünpatogenezine, Th17 farklılaşmasında ve sistemik 

inflamasyon ile anjiyogenez arasında bağlantı sağlanmasında görev alarak katkıda 

bulunduğu düşünülmektedir.62 

IL-10: Esas olarak Th2 ve düzenleyici T hücreler (Treg) tarafından üretilen 

homodimer yapıda güçlü bir immünosupresif sitokindir. B hücreleri, monositler, 

makrofajlar, NK ve DH gibi diğer hücre tipleri tarafından da sentezlenir. Reseptörü, 

IL-10R1 ve IL 10R2 olmak üzere 2 zincirden oluşur, sinyal iletimine STAT3 aracılık 

eder. IL-10 geni, promotor bölgesinde, transkripsiyondaki varyasyonlarla ilişkili çok 

sayıda polimorfizm sergiler. Ana işlevi, inflamatuvar süreçleri kontrol edip 

sonlandırmak ve böylece immünolojik bir homeostazı sürdürmektir. Makrofajlarda 

sitokin üretimini, T hücreleri üzerindeki uyarıcı reaksiyonları baskılar ve DH 

tarafından antijen sunumunu modüle eder. Th1/Th2 dengesini düzenler. B hücresi 
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aktivasyonunda ve otoantikor üretiminde uyarıcı bir etkiye sahiptir. Th1 ve Th17 

sitokinlerinin üretimini engeller.63,64,65 IL-10’un psoriazis patogenezinde de önemli bir 

rolü olduğu düşünülmekte olup psoriatik deride IL-10 ekspresyonunun azaldığı iyi 

bilinmektedir.66 Takahashi ve arkadaşları67  psoriazisli hastaların serumlarında sağlıklı 

kontrollere oranla PAŞİ ile negatif korele daha düşük IL-10 düzeyleri saptamıştır. Son 

çalışmalarda, B hücrelerinin IL-10 üreten düzenleyici B hücrelerin (Breg), B-10 

hücreleri olarak tanımlanan başka bir alt kümesini bildirilmiştir. Bu hücreler ayrıca 

Th1 ve Th17'nin farklılaşmasını inhibe etme yeteneğine de sahiptir. İlginç bir şekilde, 

psoriazisli hastalarda IL-10 üreten Breg mutlak sayısının azaldığı, B-10 progenitör 

hücrelerinin sayısının arttığı yani psoriaziste B-10 progenitör hücrelerden B-10 hücre 

gelişimi sürecinde anormallikler olduğu saptanmıştır.68 Aynı zamanda IL-10, 

immünsüpresif özelliklere sahip olan HLA-G molekülünün bir aktivatörüdür. 

Psoriazis hastalarında sağlıklı kontrollerlerle karşılaştırıldığında serumlarında HLA-G 

ve IL-10 düzeylerinin daha düşük olduğu bildirilmiştir.69 Rekombinat IL-10, 

psoriaziste ilk biyolojik ajanlardan biri olarak denenmiş aralarında faz 2 çalışmaları da 

içeren klinik çalışmalar yapılmıştır, ancak diğer biyolojik ajanların daha üstün olması 

nedeniyle klinik uygulamaya girmemiştir.70  

IL-17A: Altı üyeden oluşan(A-F), IL-17 sitokin ailesinin en iyi şekilde karakterize 

edilen üyesidir. Th17, mast hücreleri, γδ T hücreleri, ILC, NK T hücrelerini de içeren 

çok sayıda hücre tarafından salgılanır. IL-17 ailesinin tamamı, sinyalleri dimerler 

şeklinde iletir. IL-17A ve IL-17F, işlev görmesi için IL-17A/F dimerleri oluşturabilir. 

IL-17A reseptörü, iki IL-17RA alt birimi ve bir IL-17RC alt birimi olmak üzere üç alt 

birimden oluşur. Sağlıklı bir bireyde, IL-17, inflamatuvar sitokinlerin, kemokinlerin 

ve AMP’nin epitelyal salınımını arttırarak bariyer işlevini sürdürmede, hücre dışı 

bakteri ve mantarlara karşı korumada çok önemli bir rol oynar. Bu durum IL-17A 

inhibitörleri alan hastalarda artmış mukokutanöz kandidiazis enfeksiyonu sıklığına 

neden olur. IL-17A’nın başka bir görevi de bağırsak mukozasındaki epitel bariyerini 

korumak olup; IL-17A blokajı İBH’nı şiddetlendirebilir. IL-17 yolunun 

disregülasyonu, psoriazis ve hidradenitis süpürativa (HS) gibi otoimmün ve 

inflamatuvar durumlarda kronik inflamasyonun sürmesine neden olur.71,72 Psoriazis 

hastalarının serum ve lezyonlu derisinde; PsA hastalarının serum ve eklem sıvısında 

artmış sayıda Th17 hücresi bulunur.73,74 Th17 hücreleri tarafından salınan en önemli 
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sitokin olan IL-17A da, psoriazis ile doğrudan ilişkilidir. Psoriazis hastalarının 

lezyonlu deri ve serumlarında artmış düzeyde IL-17A düzeyleri saptanmıştır.75,76 IL-

17A, epidermal keratinosit disfonksiyonunda başlıca suçludur. IL-17A keratinositlerin 

artan proliferasyonuna, anormal farklılaşmasına yol açar ve filagrin gibi keratinosit 

farklılaşmasında yer alan moleküllerin ekspresyonunu azaltarak deri bariyerinin 

bozulmasına neden olur. IL-17A ayrıca keratinositleri CCL20, IL-8 ve AMP gibi 

proinflamatuvar mediatörleri salınımı için uyarır, böylece nötrofillerin ve Th17 

hücrelerinin kemotaksisini kolaylaştırarak inflamasyonu arttırır. TNF-α, IL-22, IFN-γ 

ile sinerjistik bir şekilde çalışır. Birlikte, IL-1 sitokin ailesinin üyesi olan IL-36 

düzeyini arttırarak geri besleme döngüsü ile Th17 sitokinlerinin işlevini arttırır.77 IL-

17A'nın etkileri keratinositlerle sınırlı olmayıp endotel hücreleri, fibroblastlar, 

kondrositler ve sinovyal hücreler dahil olmak üzere diğer birçok hücreyi kapsar. PsA, 

KVH, ateroskleroz gibi psoriazis ile ilişkili komorbiditelerde de büyük öneme 

sahiptir.78 Bu durum IL-17A'yı psoriazis komplikasyonlarının tedavisi için kilit bir 

hedef haline getirmiştir. Doğrudan veya dolaylı olarak IL-17'yi inhibe eden bir dizi 

onaylanmış ilaçla birlikte artık önemli bir terapötik hedeftir. IL-17A'nın psoriazis 

patogenezindeki kritik rolü göz önüne alındığında, IL-17A inhibitörleri sekukinumab 

ve iksekizumabın birçok hastada tam veya tama yakın iyileşme ile ilişkili olması ve 

diğer birçok ajandan daha üstün etkinlik göstermesi şaşırtıcı değildir.72,79 

IL-21: IL-2 sitokin ailesi üyesi dörtlü sarmal yapıya sahip bir sitokindir. Reseptörü, 

IL-21R ve IL-2 ailesinin ortak reseptör alt birimi olan γc zinciri olmak üzere iki alt 

birimden oluşur. Aktive CD4+ T hücreleri, NK T hücreleri, foliküler Th ve Th17 

hücreleri tarafından üretilir. Reseptörü esas olarak T hücre, B hücre, DH, NK hücreleri 

ve keratinositleri de içeren çok sayıda hücre grubunun yüzeyinde eksprese edilir. Hem 

doğuştan gelen hem de adaptif bağışıklık tepkileri üzerinde pleiotropik etkileri olan 

güçlü bir immünomodülatör sitokindir. IL-21'in ana fonksiyonları; B hücrelerinin 

proliferasyonu ve plazma hücrelerine farklılaşması, Ig üretimi, T lenfositlerinin 

proliferasyonu, T ve NK hücrelerinin sitotoksisitesinin arttırılması ve miyeloid 

monositlerin DH'e farklılaşması üzerinedir.71,80 Bu etkilere esas olarak JAK/STAT, 

mitojen ile aktifleşen protein kinaz (MAPK) ve fosfotidilinositol 3-kinaz (PI3K) 

yollarının aktivasyonu aracılık eder.81 Aynı zamanda güçlü bir antitümör aktiviteye 

sahiptir ancak otoimmün hastalıkların gelişimi ile de ilişkilidir. Psoriazis, atopik 
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dermatit, lupus eritematozus ve melanom gibi çeşitli deri hastalıklarının patogenezinde 

kritik bir rol oynar.80 Literatürde psoriazisli hastaların periferik kanında IL-21 ve IL-

21+ CD4+ T hücreleri, IL-21+ Th17 düzeylerinin önemli ölçüde arttığına ve hastalık 

şiddeti ile pozitif korelasyon gösterdiğine dair yayınlar mevcuttur.82,83 Psoriazisli 

hastaların lezyonlu derisinde ve periferik kanında kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

IL-21 ve IL-21R ekspresyonunun arttığı saptanmıştır.84 IL-21, naif T hücrelerininin, 

Th17 hücrelerine farklılaşmasında önemli bir role sahiptir. Aynı zamanda 

transkripsiyon faktörü forkhead kutusu p3 (Foxp3) ekspresyonunu azaltarak Treg 

hücrelerinin farklılaşmasını inhibe eder. Keratinositler üzerinde mitojenik etkileri olup 

epidermal hiperplaziye neden olur.85 Özetle psoriazis patogenezinde, Th17/Treg 

dengesini düzenleyerek ve doğrudan Th17 farklılaşmasını uyararak patojenik bir rol 

oynadığı düşünülmektedir.71,80 

IL-22: IL-10 ailesinin bir üyesi olup başlıca Th17, Th22, NK hücreleri, nötrofiller ve 

lenfositler tarafından sentezlenir. Reseptörü, IL-22R1 ve IL-10R2 olmak üzere iki 

heterodimer alt birimden oluşur. IL-22, özellikle keratinositler, epitel hücreleri ve 

hepatositler olmak üzere, hematopoietik olmayan stromal hücrelerden oluşan mukozal 

yüzeylerin konak savunmasında ve doku onarımında önemli işlevlere sahiptir. 

Nötrofillerden üretilen IL-22, antibakteriyel savunma için gereklidir. Keratinositlerde 

IL-22 ile indüklenen sinyal transdüksiyonu özelikle STAT3 sinyal molekülünün 

aktivasyonuna neden olur. IL-22'nin hem proinflamatuvar hem de antiinflamatuvar 

etkileri vardır. Deride patolojik hasara yol açarak psoriazis patogenezinde rol oynadığı 

gösterilmiştir.71 Psoriazisli hastaların serum IL-22 düzeyi ve lezyonlu derilerindeki IL-

22 haberci RNA (mRNA) ekspresyonu sağlıklı kontrollere göre önemli ölçüde yüksek 

ve hastalık şiddeti ile korele bulunmuştur. Tedavi sonrası, her ikisinde de belirgin bir 

azalma izlenmiştir.86,87,88,89 IL-22, diğer proinflamatuvar maddelerle birlikte 

salındığında, IL-17A’nın etkilerini arttırmaktadır. Bu nedenle, aynı anda IL-17A ve 

IL-22 üretimini engellemek gerekir.90 IL-22'nin psoriazis patogenezinde patolojik 

rolü, epidermal AMP’in üretimini arttırmak, keratinosit diferansiasyonunu 

engellemek, keratinosit proliferasyonunu, matriks metalloproteinaz (MMP)1, MMP3 

üretimini indüklemek ve doku degradasyonuna yardımcı olmak, kemokin salınımı ile 

lezyonlu alana nötrofil kemotaksisine neden olmak şeklinde özetlenebilir. Ayrıca IL-

22, IL-17, IL-20 ve TNF-α ile sinerjistik olarak etkileşerek hastalık progresyonunu 
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düzenleyebilir.89 İnflamasyon sırasında doku tepkilerini düzenleyen anahtar bir sitokin 

olan IL-22, birçok kronik inflamatuvar hastalıkta artmış şekilde eksprese edilir. Bu 

durum IL-22'yi biyolojik olarak olası bir terapötik hedef haline getirir. Ancak IL-

22'nin inflamasyondaki dual karakteri, yani farklı hastalıklarda koruyucu veya 

proinflamatuvar olması, bu hedefin uygulanmasını karmaşıklaştırır.71 

IL-23: IL-12'de bulunan bir p40 alt biriminin ve IL-23'e özel bir p19 alt biriminin 

disülfid bağıyla bağlanmasıyla oluşan heterodimer bir sitokindir. Esas olarak aktive 

monositler, makrofajlar ve DH olmak üzere keratinositler tarafından da salgılanır. 

Etkilerine IL-23Rα ve IL-12Rβ1 olmak üzere iki transmembran proteinden oluşan bir 

hücresel reseptör kompleksi aracılık eder. IL-12Rβ1, aynı zamanda IL-12 

reseptörünün bir parçası iken; IL-23Rα, IL-23 reseptör kompleksine özgüdür. 

Reseptör bellek T hücreleri, NK T hücreleri, monositler, DH ve keratinositler üzerinde 

bulunur ve bu hücreler IL-23'e yanıt olarak, STAT3'ü aktive ederek IL-23'e bağlı gen 

ekspresyonuna yol açar. IL-23, AMP sentezini arttıran, bakteri ve mantar 

enfeksiyonlarına karşı koruyucu bağışıklık tepkilerinde rol oynayan önemli bir 

sitokindir. Aynı zamanda otoimmün inflamasyonun ana düzenleyicisi olarak, 

spondiloartropati, MS, RA, İBH gibi birçok otoimmün hastalığın patogenezinde yer 

alır. Th17 hücrelerinin farklılaşması ve sağkalımı için anahtar sitokindir. IL-23, Th17 

hücre fenotipini korumak için psoriazisin inflamatuvar kaskadında erken hareket eden 

ve IL-17A/F, IL-22, IL-26, IFN-γ ve granülosit monosit stimüle edici faktör (GM-

CSF) gibi efektör sitokinlerin üretiminde kritik olan düzenleyici bir sitokindir. IL-23 

reseptörü naif T hücrelerinde eksprese edilmediğinden, Th17 hücre farklılaşmasını 

doğrudan destekleyemez.91,92 Th17 hücrelerinin farklılaşması, dermal DH tarafından 

salınan IL-6 ve TGF-β ile aktive edilir, retinoid ilişkili öksüz çekirdek hormon 

reseptörü (ROR)γt ekspresyonu sağlanır. ROR-γt, IL-17A ve IL-23R ekspresyonunu 

destekler, fenotip daha sonra IL-23 tarafından korunur. IL-23'ün yokluğunda, Th17 

fenotipi kaybolur. Bu süreçler ile IL-17'nin üretiminde IL-23'ün temel rolü vardır.7,93 

Psoriazis hastalarının lezyonlu derilerinde ve serumlarında, sağlıklı kontrollere oranla 

psoriazis şiddeti ile korele IL-23 düzeyinin arttığı gösterilmiştir.94,95,96,97 IL-23'ün 

patojenik Th17 populasyonlarını korumasındaki temel rolü göz önüne alındığında, IL-

23'ün blokajı güvenli ve etkili bir hedeftir. IL-23'ün bloke edilmesi, patojenik Th17 

hücrelerinin sayısındaki ve/veya aktivitesindeki azalmaya bağlı olarak dolaşımdaki 
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IL-17A düzeylerini düşürür. Bununla birlikte, muhtemelen diğer hücreler IL-23 

uyarımından bağımsız olarak IL-17 ürettiği için IL-17 tamamen ortadan kaldırılmaz. 

IL-23p19'u inhibe eden risankizumab, guselkumab ve IL-12/23p40 alt birimini inhibe 

eden ustekinumab gibi bir dizi ajan, şu anda psoriazis tedavisinde yüksek düzeyde 

etkinlik, iyi bir güvenlik ve tolere edilebilirlik profili ile etkinlik göstermektedir. IL-

23 alt birimi p19'un seçici olarak bloke edilmesinin, IL-23 ve IL-12 tarafından 

paylaşılan p40 alt biriminin bloke edilmesine göre potansiyel faydaları vardır. IL-12, 

Th1 farklılaşmasını ve dolayısıyla patojenlere karşı bağışıklık tepkisini yönlendirmek 

için gereklidir. IL-23 bloke edildiğinde, IL-12 bozulmadan kalırsa birçok konak 

savunma işlemi çalışabilir. Ayrıca IL-23 inhibisyonu, IL-17 inhibisyonuna kıyasla 

efektör bağışıklık mekanizmalarına daha uzun süreli baskılama sağlamasına rağmen 

daha düşük yan etki ve enfeksiyon riski potansiyeline sahiptir. 41,72,91 

IL-27: IL-12 ailesinin bir üyesi olan p28 ile Epstein-Barr virüs (EBV) tarafından 

indüklenen gen proteini 3 alt birimlerinden oluşan ve esas olarak DH, makrofaj, 

monosit gibi aktifleştirilmiş antijen sunucu hücreler (ASH) tarafından üretilen, yakın 

zamanda keşfedilen bir sitokindir. Oldukça karmaşık bir sitokin olup, Th1 

farklılaşmasını destekleyip aktivitelerini arttırırken, Th17 hücreleri üzerinde 

immünosupresif ve antiinflamatuvar etkiler sergiler. İlk raporlar, IL-27'nin, STAT1 

bağımlı yolların aktivasyonu ve IFN-γ salınımı aracılığıyla naif T hücrelerinden Th1 

farklılaşmasını indüklediği yönündedir. Daha sonraları IL-27’nin, Th17 ve Th2 

farklılaşmasını baskıladığı, makrofajlarda TNF-α ve IL-12; Th'de IL-2, IL-6 ve IL-17 

gibi proinflamatuvar sitokinlerin üretimini inhibe ettiği anlaşılmıştır. IL-27'nin 

patofizyolojik önemi RA, MS ve İBH gibi Th1/Th17 aracılı inflamatuvar hastalıklarda 

rapor edilmiş ve tartışılmıştır.98,99  Ancak, Th1/Th17 hastalıklarının hayvan 

modellerini kullanan çalışmalar değişken sonuçlar bildirmiştir; bazıları IL-27 ile 

hastalıkların alevlendiğini gösterirken, diğerleri IL-27 ile iyileşme raporlamışlardır. 

IL-27'deki artışın, Th1 hücrelerini aktive etmek için proinflamatuvar rolünü mü 

desteklediği yoksa Th17 aktivitesini sınırlamak için düzenleyici bir mekanizmanın 

işareti mi olduğu hala tartışmalıdır. Shibata ve arkadaşları100 psoriazis hastalarında 

yüksek serum IL-27 seviyesi ile birlikte IL-27 salgılayan hücrelerin lezyonel 

infiltrasyonunun arttığını, bu durumun hastalık şiddeti ve serum IFN-γ seviyesi ile 

korele olduğunu bildirmişlerdir. Bu durum IL-27'nin muhtemelen hastalık başlangıcını 
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desteklediğini gösterir. Daha sonra ise IL-27 enjeksiyonunun, spesifik olarak Th1 

farklılaşmasını kolaylaştırarak imikimod ile indüklenen psoriazis benzeri deri 

lezyonlarını alevlendirdiğini raporlamışlardır.101 Chen ve arkadaşları102 ise sağlıklı 

kontrollere kıyasla orta-şiddetli psoriazis hastalarının lezyonlarında, IL-27 ve IL-27Ra 

ekspresyonlarının, serumda da IL-27 düzeylerinin önemli ölçüde azaldığını; IL-27 

rekombinant protein tedavisinin ise, esas olarak CD4+ T hücreleri tarafından IL-17 

üretimini baskılayarak, imikimod ile indüklenen psoriazis benzeri deri lezyonlarını 

hafiflettiğini bildirmişlerdir. Bu sonuçlar, IL-27'nin psoriaziste dual etkilerinin 

olduğunu, hastalığının başlamasını destekleyebileceğini, ilerlemiş inflamasyonunun 

ise yayılmasını engelleyebileceğini düşündürmektedir.  

 

2.1.2.2 Diğer Psoriazis Klinik Tiplerinde Güncel İmmunpatogenez 

Psoriazisin farklı klinik alt tipleri, farklı patomekanizmalar ile ilişkilidir. IL-

23/Th17 aksı T hücre aracılı plak psoriaziste merkezi bir rol oynarken, doğal bağışıklık 

sistemi, psoriazisin püstüler varyantlarında daha belirgin görev almaktadır.103 

Guttat psoriaziste, streptokok süperantijenlerinin derideki T hücre ekspansiyonunu 

uyardığı düşünülmektedir. Streptokokal M proteinleri ile insan keratin 17 proteinleri 

arasında önemli bir dizi benzerliği olduğu gösterilmiştir. CD8 + T hücre IFN-γ 

yanıtlarının, moleküler benzerlik nedeniyle K17 ve M6 peptitleri tarafından ortaya 

çıkarılması, HLA-Cw6 aleli olan hastalarda gözlenmektedir.104 

Püstüler psoriazis, plak psoriazise göre artmış IL-1β, IL-36α ve IL-36γ 

ekspresyonu ile ilişkidir. Bununla birlikte, IL-17 sinyalizasyonu püstüler psoriaziste 

de rol oynar ve IL-36R mutasyonlarının olmadığı JPP hastaları anti IL-17 tedavilere 

yanıt verirler.105,106 

Psoriazis plaklarına benzer şekilde, PsA’lı hastalarda sinovyal dokuda 

proinflamatuvar sitokinlerden olan IL-1, IFN-γ, TNF-α yoğun şekilde eksprese edilir. 

Yine yapılan çalışmalardan elde edilen analizlerde, psoriazisle benzer şekilde PsA 

patogenezinde de Th17 ilişkili IL-23/IL-17 sitokin yolak aktivasyonunun kritik rol 

oynadığı gösterilmiştir. Ancak bu iki hastalıkta farklı düzeylerde ve zamanlarda 

aktivasyon görülmektedir. Psoriatik deride sürekli eksprese edildiği halde, eklemdeki 

ekspresyonları, mevcut hücre infiltratına bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. IL-
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17, sinovyal fibroblastları ve makrofajları aktive ederek, IL1-β, IL-6 ve TNF-α gibi 

sitokinlerinin salınımına ve sonuçta kemik yıkımına neden olur. IL-22, entezlerde veya 

eklem kıkırdakları çevresinde osteblast aktivasyonu ile yeni kemik oluşumuna yol 

açar. Proinflamatuvar sitokinler IL-1 ve TNF-α ise lokal sitokin ortamı ile sinerji 

içinde hareket eder. 2,107,108  

 

2.1.3 Psoriazis Klinik Tipleri 

Psoriazis, ortak özellik olarak eritem, skuam ve endürasyonu bulunduran, 

hastadan hastaya değişkenlik gösterebilen, çok sayıda klinik tablo ile karşımıza 

çıkabilir. Bir kişide aynı zamanda farklı varyantlar bir arada bulunabilir veya süreç 

içerisinde bu klinik tipler arasında geçiş izlenebilir. Klinik alt tipleri arasında kronik 

plak psoriazis, guttat psoriazis, eritrodermik psoriazis, püstüler psoriazis ve özel bölge 

tutulumları ile giden tipler yer alır. Psoriazis ve psoriazis vulgaris terimleri bilimsel 

literatürde birbirinin yerine kullanılabilmekle birlikte aslında farklı klinik alt tipler 

arasında önemli farklılıklar vardır.14 

 

2.1.3.1 Kronik Plak Psoriazis 

 Psoriazis vulgaris olarak da bilinen kronik plak psoriazis, en sık görülen klinik 

tip olup, hastaların yaklaşık %90’ını oluşturur. Keskin sınırlı, simetrik yerleşme 

eğilimde, eritemli, üzeri gümüşi renkte lameller skuamlarla kaplı plaklarla 

karekterizedir. Bir lezyonun boyutu, noktasal bir papülden 20 cm çapın üzerine kadar 

değişebilse de, lezyonun ana hatları genellikle dairesel, oval veya polisikliktir. En sık 

tutulan alanlar, saçlı deri, diz, dirsek, lumbosakral bölge, el ve ayaklardır. Vücut yüzey 

alanı (VYA) tutulumunun derecesi sınırlı ya da yaygın olabilir. Lezyonlar travmaya 

maruz kalan alanlarda ortaya çıkabilir, bu durum Koebner fenomeni olarak 

adlandırılır. Skuamların kaldırılması ile Auspitz bulgusu olarak isimlendirilen 

karakteristik noktasal kanama odaklarının izlendiği ıslak bir yüzey görülür. Hastalığın 

seyri kronik olup, relaps ve remisyonlarla seyreder. Plaklar aynı yerlerde aylarca, 

yıllarca sabit kalabilirken, tam remisyon da meydana gelebilir. Alevlenmeler sırasında, 

psoriatik lezyonlar sıklıkla kaşıntılıdır. İnvolüsyon ise sıklıkla merkezden başlar ve 

anüler şekilli psoriatik lezyonlarla sonuçlanır.2,14 
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2.1.3.2 Guttat Psoriazis 

 Akut başlangıçlı eritemli skuamlı çok sayıda papül veya küçük plaklarla 

karakterize formdur. Çocuk ve adolesanlarda daha sık izlenir. Öyküde genellikle 2-3 

hafta öncesinde geçirilmiş bir üst solunum yolu enfeksiyonu bulunur. Hastaların 

yarısından fazlasında, yeni geçirilmiş bir streptokok enfeksiyonuna işaret eden yüksek 

bir antistreptolizin O, anti-deoksiribonukleaz B veya streptozim titresi bulunur. Guttat 

psoriazisi olan hastaların yaklaşık üçte biri erişkin yaşamları boyunca plak tip psoriazis 

geliştirir.14,109 

 

2.1.3.3 Eritrodermik Psoriazis 

 Eritrodermik psoriazis, VYA’nın %90'ından fazlasının eritemli ve inflame 

olduğu akut bir durumdur. Psoriazisin her klinik tipinde gelişebilir ve acil tedavi 

gerektirir. Başlangıcı ani veya kademeli olabilen jeneralize eritem ve skuam ile 

karakterizedir. Eşlik eden ateş, üşüme-titreme, halsizlik, taşikardi, hipo/hipertermi, 

dehidratasyon, artralji, periferal lenfadenopati, sıvı-elektrolit bozuklukları, yüz, pedal 

ve pretibial bölgede ödem bulunabilir. Gelişiminde sistemik kortikosteroid tedavisinin 

ani kesilmesi, potent topikal kortikosteroidlerin aşırı kullanımı, infeksiyonlar 

(özellikle insan immün yetmezlik virüsü(HIV)), TNF-α inhibitörleri, lityum, 

antimalaryaller, trimetoprim-sulfametoksazol gibi ilaçlar, alkolizm gibi pek çok faktör 

rol oynayabilir. Psoriatik eritrodermayı diğer eritroderma nedenlerinden ayıran 

özellikler arasında, kişide bilinen psoriazis öyküsünün olması, daha öncesinde 

psoriazis için karakteristik yerleşim yerlerinde plakların olması, karakteristik tırnak 

değişiklikleri ve yüzde merkezi tutulumunun olmaması yer alır.2,14 

 

2.1.3.4 Püstüler Psoriazis 

 Püstüler psoriazis, çok sayıda birleşme eğiliminde steril püstüllerle 

karekterizedir. Lokalize veya jeneralize olabilir. Palmoplantar püstüler psoriazis ve 

Hallopeu’nun akrodermatiti olmak üzere 2 farklı lokalize fenotip tanımlanmıştır. Her 

ikisi de el ve ayakları etkiler. Palmoplantar püstüler psoriazis, sadece palmoplantar 

bölgeye sınırlı olup, avuç içi ve ayak tabanlarında steril püstüller ve sarı kahverengi 
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maküller ile seyreder. Hallopeu’nun akrodermatitinde ise el ve ayak parmaklarının 

distal kısımlarında püstüller izlenir ve tırnak ünitesi etkilenir. JPP, sistemik 

semptomların eşlik edebildiği yaygın eritem ve subkorneal püstüllerle karakterize, 

akut ve hızlı ilerleyen bir klinik seyir gösterir.2,14,35 

 

2.1.3.5 Özel Bölge Tutulumlarına Göre Psoriazis  

 Psoriazisli hastalarda, saçlı deri, fleksural alanlar ve tırnak gibi bazı özel 

bölgelerde tutulum izlenebilir. Saçlı deri en sık etkilenen bölgelerden biridir. Seboreik 

dermatitten, psoriatik plakların yüzün periferine, kulak arkası ve enseye yayılabilmesi, 

sınırları keskin ayrık plaklar şeklinde görülmesi gibi özelliklerle ayrılabilir. Seboreik 

dermatitin skuamları psoriazise göre daha sarımsı ve yağlı görünümdedir. Ancak 

bazen her iki hastalığı ayırt etmek mümkün olmayabilir. Psoriazis ve seboreik 

dermatitin belirtilerinin bir arada görüldüğü klinik tip sebopsoriazis olarak adlandırılır. 

Genellikle saçlarda herhangi bir değişikliğe yol açmaz, nadiren alopesi gelişebilir.  

 Fleksural bölge tutulumu parlak kırmızı-pembe, keskin sınırlı, erode ince 

plaklar ile karekterizedir. Kronik plak psoriazisten daha az skuam izlenir. Genellikle 

merkezi bir fissür bulunur. En sık kulak arkası, intergluteal alan, inguinal kıvrım, 

koltuk altı ve meme altı gibi bölgeler etkilenir. Sadece fleksural alanların tutulumu ile 

giden klinik tip invers psoriazis olarak adlandırılır. Tetikleyici faktörler arasında 

dermatofit, kandida ve bakteriyel enfeksiyonlar bulunur.  

 Psoriazisin tırnak tutulumu hastaların yarısından fazlasında görülmektedir. 

Hastalık %5-10 oranında yalnızca tırnak tutulumu ile karşımıza çıkabilir. El tırnakları, 

daha hızlı uzaması nedeniyle ayak tırnaklarına göre daha sıklıkla tutulur. Psoriatik 

tırnağın klinik görünümü, inflmatauar süreçten etkilenen yapıya bağlı olarak değişir. 

Tırnak matriksi, tırnak yatağı ve hiponişyum etkilenebilir. Tırnak matriksinin 

tutulumuna bağlı olarak pitting (toplu iğne başı büyüklüğünde çukurcuklar), lökonişi 

ve onikodistrofi; tırnak yatağı tutulumuna bağlı onikoliz, yağ damlası veya somon 

lekesi, splinter hemoraji ve subungual hiperkeratoz görülür. Tüm tırnak matrisi 

tutulmuşsa beyazımsı, ufalanan bir tırnak gözlenir. En sık görülen bulgu pitting olup, 

bir tırnakta 10 pitting veya tüm tırnaklarda 50’den fazla pitting olması, psoriazisin 
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kanıtı olarak kabul edilir. Patolojik olarak proksimal tırnak matriksinde bozulmuş 

keratinizasyon sonucu parakeratotik hücre oluşumuna karşılık gelir. En patognomik 

belirti ise yağ damlası veya somon lekesi olarak adlandırılan, tırnak plağının altına 

lökositlerin ekzositozu sonucu oluşan, kenarları kırmızı sarımsı-kahverengi lekedir. 

Psoriatik tırnak tutulumu eklem tutulumu ile ilişkilidir ve PsA'lı hastaların %80 

kadarında tırnak bulguları izlenir.2,14,35 

 Psoriazisli hastalarda oral mukoza değişikliklerinin varlığı tartışmalı bir 

konudur. Bazı yazarlar aralarındaki histopatolojik benzerliklere dayanarak oral 

lezyonların varlığını psoriazisin belirtisi olarak kabul ederken, bazıları da oral 

lezyonların aynı antite olarak kabul edilebilmesi için kutanöz hastalığa paralel bir seyir 

izlemesi gerektiğini iddia etmektedir.110 Fissüre dil ve coğrafik dil, psoriazisli 

hastalarda topluma göre daha yüksek prevalansta görülmektedir.111,112,113 Ulmansky ve 

arkadaşları114  coğrafik dilin psoriazisin geçici bir bulgusu olduğunu, fissüre dilin ise 

geç ve kalıcı bir bulgu olduğunu öne sürmüştür. Psoriazis hastalarının büyük 

çoğunluğunun erişkin yaşta teşhis edilmesinden dolayı fissüre dil daha sık görülebilir 

ve ayrıca bazı hastalarda her iki bulgu bir arada da bulunabilir.110 

 

2.1.4 Psoriazis Şiddetinin Değerlendirilmesi 

 Psoriazis şiddetinin değerlendirilmesi, hem klinik pratikte hem ilaç 

araştırmalarında çok değerli olup, tedavinin planlanması ve etkinliğinin 

değerlendirilmesi için klinisyene yol göstericidir. Hekim tarafından kullanılan objektif 

ölçekler ve hastaların yaşam kalitesine olan etkilerinin değerlendirildiği çok sayıda 

ölçek mevcuttur. Hastalığı tüm yönleriyle değerlendiren, herkes tarafından ortak 

kullanılan tek bir ölçek yoktur. Şiddet tanımlamasında en sık kullanılan, en iyi bilinen 

ve hemen tüm ilaç araştırmalarında sıklıkla birincil sonlanım noktasını değerlendirmek 

için yararlanılan ölçek PAŞİ’dir. PAŞİ hesaplanması için, dört vücut bölgesinde 

baş/boyun, üst ekstremiteler, gövde ve alt ekstremiteler olmak üzere, 0-4 arasında 

derecelendirilen eritem, deskuamasyon ve endürasyon puanları toplanır ve bu değer 

lezyonların kapladığı yüzey alanı değeri ile (0=%0; 1=%10’dan az, 2=%10-29; 

3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70- 89, 6=%90’dan çok) çarpılır. Elde edilen skor, o 

bölgenin ağırlık katsayısı (baş/boyun=0,1; üst ekstremite=0,2; gövde=0,3; alt 
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ekstremite=0,4) ile çarpılır. Her bir vücut bölgesi için elde edilen puanlar toplanarak 

toplam PAŞİ skoru elde edilir. PAŞİ skoru minimum 0, maksimum 72 olmak üzere 0-

72 değerleri arasında değişir (Tablo 2.1.).  

Tablo 2.1. PAŞİ (Psoriazis Alan Şiddet İndeksi) skorunun hesaplanması 

 

Hastalık şiddetinin değerlendirilmesinde bir diğer nesnel ölçüt VYA’dır. 

Lezyonların kapladığı alanın % dağılımını ölçen VYA, PAŞİ uygulanamadığı 

durumlarda kullanılabilecek basit bir ölçekt൴r. Erişkinde, baş/boyun ve her bir kol %9, 

her bir bacak %18, gövde %36, genital bölge ise VYA’nın %1’ini oluşturur. Ek olarak 

VYA, hastanın kendi avuç içinin vücut yüzeyinin %1’ini oluşturduğu kabul edilerek 

de hesaplanabilir. Ayrıca psoriazisin psikososyal boyutunu ve yaşam kalitesi üzerine 

etkisini değerlendirmek için, psoriazise özgü olmamakla birlikte, hasta bazlı bir ölçek 

olan DYKİ kullanılmaktadır. 

Lezyon Skoru Baş/Boyun 
 

Üst Ekstremite Gövde Alt Ekstremite 

 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4 
Eritem                     
Deskuamasyon                     
Endürasyon                     
Toplam 
Lezyon Alan 
Skoru 

    

Tutulum Alanı 
Skoru 

Baş/Boyun 
 

Üst Ekstremite Gövde Alt Ekstremite 

0=%0 
1=<%10 
2=%10-29 
3=%30-49 
4=%50-69 
5=%70-89 
6=%90-100 

    
    
    
    
    
    
    

Alan Katsayısı Baş/Boyun 
 

Üst Ekstremite Gövde Alt Ekstremite 

 *0,1 *0,2 *0,3 *0,4 

 
PAŞİ SKORU =  

Her bir anatomik bölge için ((toplam lezyon alan skoru x tutulum alanı skoru) x alan 
katsayısı) hesaplaması yapılır. Her bir anatomik bölge için elde edilen skorların 

toplamı PAŞİ skorunu oluşturur. 
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VYA ≤10, PAŞİ ≤10 ve DYKİ ≤10 hafif plak psoriazis, VYA >10, PAŞİ >10 

ve DYKİ >10 orta-şiddetli plak psor൴az൴s olarak tanımlanır. VYA ve PAŞİ skoru 10’un 

altında olmasına rağmen DYKİ’n൴n 10’un üzer൴nde olması hastalığın yaşam kal൴tes൴ 

üzerindeki negatif etkisini yansıtır. Bu durum genell൴kle görünür alanların tutulumu, 

saçlı der൴de ş൴ddetl൴ tutulum, genital tutulum, avuç ൴ç൴/ayak tabanı tutulumu, en az iki 

tırnakta onikoliz veya onikodistrofi, kaşıntı, ağrı, yanma g൴b൴ ş൴kayetler൴n d൴rençl൴ 

plakların ve artritin varlığı durumlarında görülür. Bu bel൴rt൴ler varlığında VYA ve 

PAŞİ skoru 10’un altında olmasına rağmen hastalık orta ş൴ddetl൴ olarak 

sınıflandırılır.1,2,14,115 

 

2.1.5 Psoriazis Komorbiditeleri 

 Psoriazis tipik olarak deriyi etkilemekle birlikte eklemleri de etkileyebilen bir 

dizi hastalıkla ilişkilendirilmiştir. İnflamasyon psoriatik deri ile sınırlı değildir ve 

farklı organ sistemlerinde de tutulum izlenebilir. Bu nedenle, psoriazisin sadece 

dermatolojik bir hastalıktan ziyade sistemik bir antite olduğu düşünülmektedir.  

Psoriazis varlığında artmış prevalansla görülen hastalıklar, eşlik eden hastalıklar 

ve/veya komorbid hastalıklar olarak tanımlanmaktadır. Psoriazis komorbiditeleri 

arasında en sık PsA olmak üzere KVH, metabolik sendrom, obezite, tip 2 DM, HT, 

dislipidemi, İBH, ABOYKH gibi sistemik inflamasyonla ilişkili hastalıklar, sistemik 

ve kutanöz maligniteler, KBH, KOAH, OUAS, depresyon gibi psikolojik/psikiyatrik 

bozukluklar, osteoporoz, parkinsonizm, vitiligo ve alopesi areata gibi otoimmün 

hastalıklar ve periodontitis bulunmaktadır. Komorbiditeler orta ve şiddetli psoriazisi 

olan hastalarda daha sık görülmekte olup, etyolojisinde artmış sistemik inflamatuvar 

yük, benzer immünolojik patogenez ve genetik altyapı suçlanmaktadır. 2,10,15,16,17,18,19   

Psoriatik artrit (PsA): Psoriazis ile ilişkili bir inflamatuvar artrit olup, psoriazisli 

hastaların %40’a yakınında görülür, yaklaşık %15'inin teşhis edilmemiş olduğu 

düşünülmektedir.15 Sıklıkla deri bulguları daha önce görülse de, hastaların %10-

15’inde PsA semptomları deri tutulumundan önce ortaya çıkar. PsA’nın erken teşhisi 

önemlidir, çünkü hastalığın ilerlemesi sıklıkla fonksiyon kaybına ve geri dönüşü 

olmayan eklem dekstrüksiyonuna yol açar. PsA tanısını koydurucu spesifik serolojik 

testler yoktur, ancak önemli bir ayırt edici özellik, periartiküler inflamasyonun ortaya 
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çıkmasından yıllar sonra gelişebilen radyografik eroziv değişikliklerdir. Şiddetli 

psoriazis hastalığında daha sık görülür. Artritin prognozu ile ilişkili risk faktörleri; ilk 

başvurunun erken yaşta olması, kadın cinsiyet, poliartiküler tutulum, genetik yatkınlık 

ve hastalığın erken döneminde radyografik belirtilerin ortaya çıkmasını içerir. Klinik 

olarak, en sık mono- veya asimetrik oligoartrit olmak üzere distal interfalangeal 

eklemlerin artriti, romatoid artrit benzeri tutulum, mutilan artrit ve aksiyel tutulum ile 

giden artrit (spondiloartrit, sakroileit) şeklinde 5 farklı tipte karşımıza çıkar. Eşlik eden 

daktilit veya entezit olabilir.14,116 

Kardiyovasküler hastalık (KVH): Psoriazis hastalarında kardiyovasküler risk 

faktörlerinin (HT, dislipidemi, tip 2 DM, metabolik sendrom, obezite) yanı sıra bu 

durumlardan bağımsız olarak, direkt KVH sıklığında (inme, ateroskleroz, miyokart 

enfarktüsü (MI), koroner arter hastalığı (KAH) ve endotelyal disfonksiyon) genel 

popülasyona göre bir artış izlenmektedir. Yani psoriazis, hastalık şiddeti ile korele, 

bağımsız bir kardiyovasküler risk faktörüdür. Tedavide yaygın olarak kullanılan 

metotreksat ve TNF-α inhibitörlerinin kardiyoprotektif etkisi olduğu 

düşünülmektedir.2,117,118  

Metabolik sendrom: Abdominal obezite, yüksek trigliserid düzeyi, düşük yüksek 

dansiteli lipoproteinler, HT, yüksek kan şekeri değerleri ve/veya insülin direnci ile 

karekterizedir. Protrombotik ve proinflamatuvar bir durum olup, hem kendisi hem de 

paremetrelerinin her biri tek başına KVH için artmış risk faktörüdür. Psoriazis 

hastalarında prevalansı %15-20 gibi yüksek orandadır ve psoriazis hastalık şiddeti 

arttıkça daha sık izlenmektedir.119,120 

Obezite: Psoriazis obezite için bağımsız bir risk faktörüdür. Aynı zamanda psoriazis 

ile obezite arasında çift yönlü bir ilişki bulunur, yani obezite psoriazis varlığını 

artırırken, psoriazisin de obezite riskini artırdığı düşünülmektedir.121 Psoriazis şiddeti 

obezite ile korele olup kilo kaybı ile PAŞİ değerlerinde gerileme elde 

edilebilmektedir.122 Aynı zamanda obez hastalarda tedaviye yanıt daha düşük olup, 

infliksimab gibi kiloya göre doz ayarlaması yapılabilen biyolojik ajanlarla tedavi ön 

plana çıkmaktadır. 123 

Hipertansiyon (HT): Psoriazis ve HT arasındaki ilişki tam olarak netleştirilemese de, 

psoriazis hastalarında hastalık şiddeti ile korele yüksek HT prevalansı 

saptanmıştır.124,125 Aynı zamanda psoriazis hastalarında HT’un daha dirençli seyrettiği 
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bildirilmiştir.126 Beta blokerlerin psoriazisi tetikleyebileceği bilinmektedir, her iki 

hastalığın birlikteliği durumunda tedavi titizlikle planlanmalıdır.127 Psoriazis 

tedavisinde uzun süredir kullanılan siklosporinin de hipertansif etkileri mevcut olup 

bu tedavi altındaki hastaların dikkatli şekilde izlenmesi önerilmektedir.128 

Dislipidemi: Psoriazis hastalarında, hastalık şiddetiyle orantılı olarak dislipidemi 

prevalansının arttığı düşünülmektedir.129 Psoriazis tedavisinde kullanılan asitretin ve 

siklosporin gibi ajanların da dislipidemiye neden olduğu bilinmektedir. Riskli 

hastalarda dislipidemi yapma ihtimali olan bu ilaçlardan kaçınılması ve hastaların rutin 

olarak açlık kan lipid profilinin değerlendirilmesi önerilmektedir.1 

Tip 2 Diabetes mellitus (DM): Psoriazis ile artmış serum açlık glukoz seviyeleri, 

hiperinsülinemi, insülin direnci ve tip 2 DM arasında ilişki mevcuttur.130 Psoriazis, tip 

2 DM için bağımsız bir risk faktörü olup, psoriazisli hastalarda hastalık şiddeti ile 

doğru orantılı olarak tip 2 DM prevalansı artar.131 Ayrıca DM daha agresif seyrederek, 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyon görülme sıklığını arttırır.132 Hastalara 

DM açısından uygun değerlendirilmelerin yapılması önerilir.133 

İnflamatuar Bağırsak Hastalığı (İBH): Psoriazis ve İBH arasındaki ilişki net olarak 

anlaşılamasa da, bu hastalıkların sık birliktelik gösterdiği bilinmektedir.134 İBH tanısı 

olan hastaların kontrol grubu ile karşılaştırıldığı bir çalışmada, ülseratif kolitli (ÜK) 

hastalarda 3,8 kat, Crohn tanılı hastalarda 1,6 kat artmış psoriazis sıklığı 

saptanmıştır.135 Başka bir çalışmada ise psoriazisli hastalarda ÜK oranı %1.1, Crohn 

hastalığı oranı  %0.92 iken, kontrol grubunda sırasıyla %0.56 ve %0.45 

saptanmıştır.136 Her iki hastalık birliktelik gösterdiğinde adalimumab ve infliksimab 

gibi anti-TNF inhibitörleri ve IL-12/23 inhibitörü olan ustekinumab tedavide tercih 

edilebilir. IL-17 inhibitörlerinin mevcut İBH’nı kötüleştireceği bilinmekte olup, bu 

grup hastalarda kullanımı önerilmemektedir.16 

Alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı (ABOYKH): Aşırı alkol kullanımı 

olmaksızın hepatositlerde aşırı trigliserid birikmesi olarak tanımlanan ABOYKH, 

psoriazis hastalarında en sık görülen karaciğer hastalığıdır.18 Hafif hepatik steatoz, 

alkole bağlı olmayan steatohepatit, daha şiddetli olgularda ise fibrozis, siroz ve 

hepatoselüler karsinom gelişebilmektedir. Psoriazis hastalarında ABOYKH sıklığının 

yaklaşık 2 kat arttığı saptanmıştır.137 Bu grup hastalarda metotreksat, siklosporin ve 

asitretin gibi hepatotoksik ilaçlar tercih edilmemelidir. Psoriazisli hastalarda 
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metotreksat kullanımı ile karaciğer fibrozisi gelişime riski, RA’li hastalara oranla 2 kat 

artmıştır.138  

2.1.6 Psoriazis Tedavisi 

Psoriazis tedavisi, başta hastalık şiddeti olmak üzere, hastalığın yaşam kalitesi 

üzerindeki etkileri, eşlik eden komorbiditeler, hasta beklentisi, tedavilerin olası 

yararları ve potansiyel yan etkileri dikkate alınarak kişi bazında bireyselleştirilerek 

planlanır. Hafif plak psoriaziste topikal tedavi veya dirençli durumlarda fototerapi 

tercih edilir. Orta şiddette ve şiddetli hastalığı olan yaygın tutulumlu plak psoriazis 

hastalarının yönetiminde ise sistemik konvansiyonel ilaçlar, biyolojik ajanlar veya 

kombinasyon tedavileri kullanılmaktadır.1,14 

 

2.1.6.1 Topikal Tedavi 

Psoriazis hastalarının %70-80’i hafif şiddetli sınırlı/lokalize hastalığa (VYA 

≤10 / PAŞİ ≤10 ve DYKİ ≤10) sahip olup monoterapi şeklinde topikal tedavi ile 

yönetilmektedir. Topikal tedavi, psoriazis yönetimindeki en yaygın tedavi şeklidir. 

Şiddetli hastalıkta sistemik ajanlar ve fototerapi ile kombinasyon şeklinde de 

kullanılabilir. Topikal tedavide öncelikli seçenekler olarak kortikosteroidler, D 

vitamini analogları (kalsipotriol, kalsitriol ve takalsitol), retinoid türevleri (tazaroten), 

topikal kalsinörin inhibitörleri (pimekrolimus ve takrolimus) bulunmaktadır. Salisilik 

asit ve destekleyici tedavi olarak nemlendiriciler diğer topikal tedavi seçenekleri 

arasındadır. Antralin, tarihi değeri olan topikal bir tedavi olup güncel kullanımda 

yaygın olarak tercih edilmemektedir.1  

Topikal tedavi, hasta beklenti ve özellikleri yanında, lezyonların yerleşim yeri, 

infiltrasyonu, eritemin derecesi ve skuam miktarı gibi lezyonun özelliklerine göre 

seçilir. Topikal tedavilerin daha güçlü olanları, başlangıç dönemlerinde ve kısa süreli 

olarak hastalığın kontrol altına alınmasını sağlamak amacıyla kullanılmalı, daha sonra 

ise aralıklı kullanıma geçilmelidir. Hastalığı kontrol altında tutmak amacıyla uzun 

dönem topikal tedavi gereksinimi olan hastalarda en az yan etkiye sahip olan ilaçlar 

seçilmelidir. Oklüzyon, akral bölge gibi uygun lokalizasyondaki kalın plaklarda veya 

tırnaklarda özellikle kortikosteroidlerin etkinliğini arttırıcı bir uygulama olarak tercih 

edilebilir. Topikal tedaviye yüksek uyum, tedavi başarısının önemli bir şartı olup, başta 
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ilaç, formülasyon seçimi ve günlük uygulama sayısı olmak üzere hasta uyumunu 

etkileyebilen tüm faktörler göz önünde bulundurulmalıdır.1,14 

Topikal kortikosteroidler topikal tedavide en çok tercih edilen ilaçlardır. 

Psoriatik plaklarda hızlı kontrolun sağlanması amacıyla plak kalınlığına göre 2-4 hafta 

kısa dönem güçlü bir topikal kortikosteroid veya kalsipotriol-betametazon dipropionat 

kombinasyonunun kullanımı önerilir. Bu tedavi yeni lezyon çıkışı halinde aralıklarla 

tekrarlanabilir. Çok güçlü ve güçlü kortikosteroid sınıfları ile kalsipotriol-betametazon 

dipropionat kombinasyonu başta atrofi olmak uzere yan etkiler nedeni ile uzun süreli 

düzenli kullanımda önerilmez. Topikal kortikosteroidlerin günde tek bir kez 

uygulanması yeterli olup yan etki riskini de azaltmaktadır. Klobetazol gibi çok güçlü 

kortikosteroidler haftalık 50 gramın üzerinde kullanılmamalıdır.1,139  

Topikal tedavi ile idamede vitamin D analogları tercih edilecek seçenektir. 

Yaygın kullanımda hiperkalsemiye yol açabildiklerinden haftada 100 gramın üzerinde 

kullanılmamalıdırlar. İdame tedavisinde vitamin D analoglarının etkisiz veya intoleran 

olduğu hastalarda, tazaroten tercih edilebilir. Vitamin D analogları ve kalsinörin 

inhibitörleri günde iki kez, tazaroten ise günde bir kez şeklinde uygulanması önerilen 

tedavilerdir.1,140 

Kalın ve infiltre, skuamı bol plaklarda, salisilik asit ile kısa bir başlangıç tedavisi 

veya kortikosteroid ile salisilik asit kombinasyonu uygulanabilir. Nemlendiricilerin 

düzenli kullanımı günlük deri bakımının bir bileşeni olup, kaşıntı gibi semptomlara 

sınırlı bir katkı sağlayabilir.1,140 

Yüz, fleksural alan ve genital bölge lezyonlarında, hastalık kontrolü için öncelikle 

düşük ve orta güçte kortikosteroidler kısa süreli kullanılabilir. Bu bölgelerde 

psoriaziste onaysız olmakla birlikte takrolimus ve pimekrolimusun günde iki kez 

uygulanması önemli bir topikal tedavi seçeneğidir.1,140 

Kortikosteroidler ve vitamin D analogları, başta fiks kombinasyon kalsipotriol-

betametazon dipropionat olmak üzere kombine edilerek kullanılabilirler. Bu 

kombinasyon, özellikle idame döneminde hafta içi D vitamini analoğu ve hafta sonu 

kortikosteroid tedavisi şeklinde de düzenlenebilir. Kortikosteroidlerin salisilik asit ile 

kombinasyonu penetrasyon ve etkinlik artışı sağladığından, kalın ve skuamı bol 

plaklarda tercih edilebilir. Kortikosteroid ve tazaroten kombinasyonu ise tazarotenin 
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irritasyon, kortikosteroidlerin atrofi yan etkilerinin azaltılmasının yanı sıra daha 

yüksek bir klinik etkinlik sağlar.1,140 

 

2.1.6.2 Fototerapi 

Fototerapi, topikal tedaviye yanıtsız, topikal tedavi nedeniyle yan etki 

geliştiren ya da lezyon yaygınlığı nedeniyle topikal tedaviye uygun olmayan 

hastalarda, yan etkisi, kontrendikasyonları ve fototerapi merkezine ulaşım gibi 

tedaviye uyum özellikleri dikkate alınarak uygulanan bir tedavi seçeneğidir. Etki 

mekanizması DNA hasarı aracılığıyla nekroz ve apoptozisin indüksiyonu, Th1 ve 

Th17 hücrelerinin inhibisyonu, Th1/Th17’den Th2’ye şiftin uyarılması ve 

proinflamatuvar sitokinlerin azalması, Treg hücrelerinin uyarılması sonucu, 

antiproliferatif, antiinflamatuvar ve immünmodülator özelliklere dayanmaktadır. 

Psoriazis tedavisinde fototerapi seçenekleri arasında, geniş ve darbant ultraviyole 

(UV)B ve duyarlandırıcı olan psoralenle birlikte UVA (PUVA) bulunmaktadır. 

UVB’nin dalga boyu kısa olup, epidermiste hızla absorbe olur ancak dermise az 

miktarda penetre olur. UVA’nın ise dalga boyu daha uzundur, daha yavaş absorbe 

edilir ve bu nedenle dermisin derin tabakalarına penetre olabilir. Darbant UVB 

(dbUVB) fototerapisi, hem terapötik, hem maliyet etkin, hem de güvenli olması 

nedeniyle psoriaziste en yaygın kullanılan fototerapi seçeneğidir. Psoriazis 

hastalarında VYA’nın %10’undan fazlasında tutulum olduğunda ilk fototerapötik 

seçenektir. Tedaviye yanıtsızlık ya da direnç, tedaviden sonra hızlı nüks, yüksek PAŞİ 

düzeyleri gibi durumlarda PUVA ikinci seçenektir. Psoriaziste fototerapi ile etkin 

tedavi için haftada 2-3 kez uygulama önerilmektedir. PUVA ile hayat boyu tedavide 

200 seans, dUVB ile 350 seans üstü deri kanseri riskinde artış nedeniyle 

önerilmemektedir. Fototerapinin psoriazis tedavisinde siklosporin ile kombinasyonu 

kontraendike iken, asitretin ile kombinasyonu artmış etkinlik artışı sağlayarak 

kullanılır. 1,141,142 

 

2.1.6.3 Sistemik Tedaviler ve İmmünpatogenez Üzerine Etkileri 

 Orta şiddette ve şiddetli hastalığı (VYA >10, PAŞİ >10 ve DYKİ >10) olan 

yaygın tutulumlu hastalarda ve el, ayak, saçlı deri, yüz, genital bölge ve tırnak gibi 
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özel bölgeler başta olmak üzere, lokalize/sınırlı, ancak topikal tedaviye dirençli 

hastalık varlığında sistemik tedavi planlanır.1 

 

2.1.6.3.1 Konvansiyonel Ajanlar 

Metotreksat: Temel olarak antiproliferatif ve antiinflamatuvar olmak üzere birden 

çok etki mekanizmasına sahip bir folik asit analoğudur. Dihidrofolat redüktaza 

bağlanarak pürin sentezini inhibe eder. Aktive keratinositlerde ve T hücrelerinde 

RNA/DNA sentezini engelleyerek proliferasyonu baskılar. 5-aminoimidazole- 4-

carboksamide ribonükleotide transformilaz enzimini inhibe etmesi sonucu; adenozin 

birikimi, lenfosit proliferasyonu, IL-1, IFN-γ ve TNF-α gibi proinflamatuvar 

sitokinlerin salınımı, polimorfonükleer hücrelerden serbest radikal oluşumu ve bu 

hücrelerin adezyonunu ve nötrofil kemotaksisini baskılayarak antiinflamatuvar etkiler 

gösterir. Ayrıca IL-22 düzeylerini azaltarak keratinosit proliferasyonu ve dermal 

inflamatuvar hücre infiltrasyonunu önler.1,143,144 Plak, püstüler, eritrodermik gibi 

birçok klinik formda ve PsA’da kullanılabilen, yavaş ve orta düzeyde etkili, uzun 

dönem kullanım için uygun bir ajandır. Monoterapi olarak, fototerapi ile ve psoriazis 

tedavisinde onaylı bütün biyolojik ajanlarla kombine edilerek kullanımı uygundur. 

Haftada tek doz, oral veya subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanmaktadır. Tedaviye 

test dozunda (5-10 mg/hafta) başlanıp, klinik yanıta göre 10-25 mg/hafta olacak 

şekilde doz ayarlamaları yapılır ve remisyon sağlandıktan sonra en düşük etkin doz ile 

devam edilir. Sık karşılaşılan yan etkileri arasında bulantı, kusma, stomatit, 

hepatotoksisite, baş ağrısı, ateş ve kemik iliği süpresyonu bulunmaktadır. 

Hepatotoksisite yalnızca ilaca bağlı olmayıp obezite, DM ve metabolik sendrom gibi 

komorbiditelerin varlığı ile de ilişkilidir. Kümülatif doz 3.5-4 grama ulaştığında, 

karaciğer biyopsisi değerlendirmede altın standart olmakla birlikte elastografi gibi 

invaziv olmayan yöntemler ile karaciğer fibrozisinin değerlendirilmesi önerilir. 

Metotreksat kullanan hastalarda tedaviye folik asit eklenmesi, hepatoksisite de dahil 

olmak üzere etkinliği değiştirmeden toksisiteyi azaltmaktadır.1,145,146,147 Gebelik 

kategorisi X olup teratojeniktir. Kadın ve erkeklerde metotreksat kesildikten 3 ay 

sonrasına kadar kontrasepsiyon önerilir.148 

Asitretin: Etretinatın aktif metaboliti olan ikinci jenerasyon sentetik aromatik bir 

retinoiddir. Psoriazis tedavisinde kullanılan diğer ajanların aksine immünsupresif ve 
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sitotoksik etkileri yoktur. Etkisini hücre içinde, steroid-tiroid hormon ailesinin bir 

parçası olan sitozolik proteinler ve nükleer reseptörlerle etkileşime girerek 500'den 

fazla genin transkripsiyonunu değiştirmesiyle gösterir. Keratinosit proliferasyonunu 

baskılarken, diferansiasyonunu arttırır. IL-6 tarafından Th17 hücrelerinin uyarımını 

inhibe eder ve Treg hücrelerin farklılaşmasını destekler. Keratinositler tarafından 

VEGF salınımını  ve nötrofil göçünü inhibe eder.139,149,150 Plak tip psoriaziste diğer 

geleneksel sistemik tedavilerden daha az etkili iken, jeneralize, palmoplantar püstüler 

ve hiperkeratotik varyantlarda daha yüksek etkinlik gösterir. Asitretin 0,25-1 

mg/kg/gün arasındaki dozlarda kullanılmakta olup, monoterapi olarak kullanıldığında 

etkin dozu 25-50 mg/gün olarak bildirilmekte ve genellikle de kademeli doz artımı 

yapılarak 10- 50 mg/gün dozlarda kullanılmaktadır. En sık kombine edildiği tedavi ise 

fototerapidir. İmmunsupressif etkisi olmadığından, biyolojik ajanlarla kombinasyonu 

da uygun olabilir. PsA’da monoterapi olarak kullanılmazken, sistemik malignitesi olan 

hastalarda uygun bir tedavi seçeneğidir. En sık görülen yan etkileri arasında 

mukokutanöz yan etkiler, hepatotoksisite ve hiperlipidemi bulunur. Gebelik kategorisi 

X olup teratojeniktir. Tedavi suresince ve ilaç bırakıldıktan sonraki 3 yıl boyunca iki 

efektif yöntemle kontrasepsiyon sağlanmalıdır. Doğurganlık çağındaki kadın 

hastalarda alternatif tedavi bulunduğu sürece asitretin ilk seçenek olmamalıdır.1,147 

Siklosporin: Onbir aminoasitten oluşan nötral siklik polipeptid yapıda bir kalsinörin 

inhibitörüdür. T lenfositleri selektif olarak etkileyen ve temel hedefi Th olan 

immünsupresif bir ajandır. Kalsinörinin inhibisyonu, başta IL-2 olmak üzere çok 

sayıda sitokinin transkripsiyonunu inhibe eder. IL-2,  T hücrelerinin, IFN-γ ve GM-

CSF’ün tam aktivasyonu için gerekli olan bir sitokindir. IL-2’nin bozulmuş üretimi 

epidermiste ve dermiste T hücrelerin, NK hücrelerin ve ASH’in aktivasyonu inhibe 

eder. Siklosporin, T hücre aracılı B hücre yanıtlarını da inhibe edebildiğinden hem 

hücresel hem de humoral immüniteyi baskılar. Ayrıca keratinosit 

hiperproliferasyonunu ve mast hücrelerinden histamin salınımını inhibe eder. Dermal 

kapiller endotelindeki hücresel adezyon moleküllerinin ekspresyonunu azaltır.128 Hızlı 

etki beklenen durumlarda tercih edilir. Psoriazis tedavisinde 2.5 mg/kg/gün dozunda 

başlanıp 4 hafta sonunda gerek görülürse maksimum 5 mg/kg/gün olmak üzere doz 

arttırılabilir. Kesintisiz olarak 6 aydan, toplamda 2 yıldan uzun süre kullanımı 

önerilmez. Güçlü immünsupresif etkileri nedeniyle genel olarak psoriazis tedavisinde 
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kullanılan diğer ajanlarla kombine edilmez.1,147 En iyi bilinen yan etkileri arasında 

gingival hiperplazi, hipertrikoz, HT, nefrotoksisite ve hiperlipidemi bulunur.128 

 

2.1.6.3.2 Biyolojik Ajanlar 

 Biyolojik tedaviler, konvansiyonel tedavilere yanıt alınamayan veya yan etki 

ya da kontrendikasyon nedeniyle kullanılamayan, orta ve ş൴ddetl൴ plak psoriazis, stabil 

olmayan psoriazis ve PsA’lı hastaların tedavisinde kullanılırlar. Türkiye’de, anti-

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

(ustekinumab), anti-IL-17A etkili ajanlar (sekukinumab, iksekizumab) ve anti-IL-23 

etkili ajanlar (guselkumab, risankizumab) onaylı olarak kullanılabilmektedir (Tablo 

2.2.).1 

 

Tablo 2.2. Biyolojik ajanların etki mekanizması ve yapısal özellikleri 

 

 

Biyolojik tedavi öncesi ve takipler sırasında hastalar aktif veya kronik 

enfeksiyon, hepatit ve tüberküloz açısından sorgulanmalıdır. Akc൴ğer f൴lm൴nde 

tüberküloz sekelinin olması, akc൴ğer tüberkülozu olan bir hastayla son bir yıl içinde 

yakın temas içinde bulunulması, tedavi öncesi yapılan spesifik IFN-γ  testinin pozitif 

veya ilk tüberkülin deri testi değerinin ≥5 mm olması durumlarında tüberküloza karşı 

koruyucu tedavi planlanmalıdır. Herhangi bir nedenle biyolojik tedavi kesilse bile 9 

ay boyunca 300 mg/gün izoniazid  tedavisine devam edilmelidir. Latent tüberküloz 

Biyolojik ajan Etki mekanizması Yapı 

Etanersept TNF-α inh Dimerik reseptör füzyon proteini 

İnfliksimab TNF-α inh Şimerik IgG1 monoklonal antikoru 

Adalimumab TNF-α inh İnsan IgG1 monoklonal antikoru 

Sertolizumab TNF-α inh Pegile humanize antikorun Fab kısmı 

Ustekinumab IL 12/23 ortak alt 
ünitesi p40 inh 

İnsan IgG1 monoklonal antikoru 

Sekukinumab IL-17A inh İnsan IgG1 monoklonal antikoru 

İksekizumab IL-17A inh Humanize IgG4 monoklonal antikoru 

Guselkumab IL-23 alt ünitesi 
p19 inh 

İnsan IgG1 monoklonal antikoru 

Risankizumab IL-23 alt ünitesi 
p19 inh 

Humanize IgG1 monoklonal antikoru 
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tedavisinden 2 ay sonra biyolojik tedaviye başlanabilir.1 Kronik hepatit B ve C 

enfeksiyonu olan hastalarda, gastroenteroloji bölümü tarafından düzenli takip ve 

tedavi ile, karaciğer fonksiyon testleri ve viral yükün durumuna göre, gerekli olması 

halinde antiviral tedavi başlanarak biyolojikler kullanılabilir. HIV pozitif psoriazis 

hastalarında diğer tedavilere dirençli, viral yükü düşük kişilerde biyolojikler 

kullanılabilmekle birlikte önerilmemektedir.2 Psoriaziste biyolojik tedavi kullanımı ile 

malignite ilişkisini değerlendiren, geniş kapsamlı ve uzun dönemli çalışmaların 

eksikliği nedeniyle malignite riski dışlanamamaktadır. B൴yoloj൴k tedav൴ye başlamadan 

önce ve takip sırasında hastalar mutlaka malignite açısından da sorgulanmalıdır. 

Tedavi öncesinde 5 yıldan uzun kür sağlanmış solid organ tümörü, melanom dışı der൴ 

kanseri olan olgularda biyolojik ajan planlanabilir. Biyolojik ajan ile tedavi sırasında 

malignite gelişmesi halinde tedavi derhal kesilmelidir.1 

Anti-TNF tedaviler evre 3 ve 4 konjestif kalp yetmezliğinde (KKY), 

kendisinde veya 1.derece akrabalarında demiyelinizan hastalık öyküsü olan hastalarda 

kullanılmamalıdır. Yine anti-TNF kullanımı ile tüberküloz reaktivasyon riskinin 

olduğu akılda bulundurulmalıdır. Anti-IL-17 ajanların ise kendisinde veya 1.derece 

yakınlarında İBH öyküsü olan hastalarda kullanılmaması önerilmektedir. Bu ilaçların, 

İBH seyrini kötüleştirebileceği veya tetikleyebileceği düşünülmektedir. İBH ve 

psoriazis birlikteliği olan hastalarda TNF-α inhibitörleri tercih edilebilir.18,72,151,152,153 

Ek olarak Anti-TNF ve anti-IL-17 tedavilerinin kardiyovasküler komorbiditeyi 

azaltabileceği düşünülmektedir.154 Yine kullanımda olan tüm biyolojik ajanların PsA 

tedavisinde de etkinliği bilinmekle birlikte, verilerin fazlalığı nedeniyle PsA 

tedavisinde anti-TNF ve anti-IL-17 ajanlar ön plana çıkmaktadırlar.1  

Etanersept, kristalize edilebilir fragman (Fc) IgG1 reseptörünün rekombinant 

insan dimerik füzyon proteini ve p75 TNF-α reseptörünün hücre dışı alanıdır. 

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

baskılayarak TNF-α aracılı hücresel yanıtı engeller. Dimerik yapısı sayesinde, protein 

iki serbest veya reseptöre bağlı TNF-α molekülüne bağlanabilir. TNF-α ile düzenlenen 

diğer proinflamatuvar sitokinlerin aktivitelerini de baskılayarak, TNF-α tarafından 

yürütülen inflamatuvar döngüyü yavaşlatır. Etanersept, psoriatik deride NF-Kβ 

transkripsiyonel aktivitesini azaltarak epidermal kalınlığı azaltır. Ayrıca psoriatik 

lezyonlarda IL-8 ve CCL20 gibi çeşitli kemokin ve sitokinlerin seviyelerini de 
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düşürerek, T hücrelerde, DH’de ve keratinosit hiperplazisinde azalmaya yol açar.155 

Subkutan uygulanır. Psoriazis tedavisinde indüksiyon dozu, 0.-12. haftalar arasında, 

haftada 2x25 mg veya 2x50 mg’dır. İdame dozunda, 13.-24. haftalar arasında, eğer 12. 

haftada PAŞİ 75 elde edilmişse, 2x25 mg/hafta veya 50 mg/hafta kullanılmaktadır. 

Eğer PAŞİ 75 elde edilemememiş, mimimum PAŞİ 50 yanıtı mevcutsa tedaviye 2x50 

mg/hafta dozunda devam edilir.1 Diğer biyolojik ajanlardan farklı olarak, etanersept 

aralıklı tedavide de oldukça etkindir.156,157 

İnfliksimab, %25 fare, %75 insan kaynaklı şimerik IgG1 monoklonal antikor 

yapısında bir TNF-α inhibitörüdür. TNF-α’ ya yüksek afinite ve spesifite ile bağlanır. 

Etkisini çözünebilir TNF-α’yı bloke etmenin yanı sıra transmembran TNF-α’ya 

bağlanarak apoptoz, kompleman lizisi, antikor ilişkili sellüler sitotoksisite ile 

gösterir.155 İnfliksimab ile tedavi edilen hastalarda psoriatik lezyonlarda aktive T 

lenfositlerin apoptozu ile epidermal T hücrelerinde önemli düşüş gözlenir. Çözünür 

TNF’nin hem monomerik hem de trimerik formlarına bağlanabilir. TNF-α ile stabil 

kompleksler meydana getirmesi nedeniyle hızlı etki gösterir. TNF-α aktivitesinin 

baskılanması sadece T hücrelerini değil aynı zamanda keratinositleri ve endotel 

hücreleri de etkiler. Keratinosit proliferasyonu, diferansiasyonu, hücreler arası 

adezyon molekülü (ICAM)-1 ekspresyonunda azalmaya yol açar. Endotelyal adezyon 

molekülleri E-selektin, vasküler hücre adezyon molekülü (VCAM)-1 ekspresyonunu 

azaltarak anti-anjiyogenetik etki gösterir. T hücrelerinden proinflamatuvar sitokinlerin 

salınımını engeller ve keratinosit proliferasyonunu inhibe eder.155,158 Kiloya göre doz 

ayarlaması yapılabilmekte olup, uygulama dozu kilogram başına 5 mg’dır. İntravenöz 

infüzyon yolu ile uygulanır. İndüksiyon tedavisi 0.-2.-6. haftalarda verilerek başlanır, 

idame tedavisinde infüzyon aralıkları 8 haftadır. Nötralizan antikor gelişimini 

azaltmak ve tedavi etkinliğini arttırmak için düşük doz metotreksat ile kombine 

edilebilir.1 

 Adalimumab, TNF-α’yı spesifik olarak bağlayan tamamı insan yapıda IgG1 

monoklonal antikorudur. TNF-α ile TNF-α hücre yüzey reseptörü olan p-55 ve p-75 

ilişkisini bloke ederek TNF-α’nın biyolojik aktivitesini inhibe eder. Hem çözünür hem 

de membrana bağlı TNF-α üzerinde etkilidir. Ek olarak TNF reseptörü eksprese eden 

tüm mononükleer hücrelerde apoptozisi indükler. Serum sitokinleri, inflamasyonun 

akut faz reaktanları ve adhezyon molekülleri ekspresyonunu azaltır. Tüm bu etkiler 
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sonucu epidermal langerhans hücre (LH) sayısında artışa neden olurken, epidermal 

diferansiyasyon ve hiperproliferasyonda, DH, makrofaj ve T lenfosit sayısında 

azalmaya yol açar.159 Psoriazis tedavisinde subkutan enjeks൴yonlar şekl൴nde, 

indüksiyon dozu ilk uygulamada 80 mg ve 1 hafta sonra 40 mg şeklinde uygulanır. 

İdame dozunda 2 haftada bir 40 mg olarak devam edilir.1 

 Sertolizumab, TNF-α’ya karşı insanlaştırılmış monoklonal antikorun antijen 

bağlayıcı fragmanı (Fab) ile iki polietilen glikol (PEG) molekülünün birleştirilmiş 

halidir. Rekombinant yapıda olup insan Ig Fab parçasına, murin monoklonal 

antikorundan türetilmiş, kısa, hiperdeğişken bir bölge eklenmiştir. Fc kısmı içermeyen, 

pegilize yapıda ilk anti-TNF ajandır. PEG eklenmesi ile Fab parçasının dayanıklılığı 

ve yarı ömrü belirgin şekilde artırılmıştır. Yine diğer TNF-α inhibitorlerinden farklı 

olarak bivalent değil univalent yapıdadır. TNF-α’nın hem çözünür, hem de membrana 

bağlı formlarını bağlayarak kuvvetli bir TNF-α inhibisyonuna neden olur. Fc kısmının 

olmaması, kompleman aracılı sitotoksisite ve antikora bağımlı hücresel sitotoksisite 

reaksiyonlarını engeller. Neonatal Fc reseptorune bağlanmaması nedeniyle plasental 

transferi ihmal edilebilir düzeydedir ve gebelikte kullanılabilir. Psoriazis tedavisinde 

iki hafta aralıklarla 400 mg dozda subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanır.160,161  

 Ustekinumab, IL-12 ve IL-23 sitokinlerinin ortak alt birimi p40’a yönelik 

tamamen insan yapıda IgG1 rekombinant monoklonal antikorudur. Hem IL-12 hem de 

IL-23’ün reseptör etkileşimini önler. Bu iki sitokin aralarındaki yapısal benzerliklere 

rağmen farklı immünolojik yolaklarda görevlidirler. Psoriazisin immünpatogenezinde 

aşırı aktivasyonları ile T hücre yanıtı düzenlenmektedir. IL-12, Th1 fenotipine 

farklılaşmayı stimüle ederek, IFN-γ, TNF-α ve IL-2 salgılatırken; IL-23, IL-6 ve TGF-

β’yı aktifleştirerek, Th17 fenotipine farklılaşma sonucu, IL-17, IL-22 sitokinlerinin 

salınımına neden olur. Ustekinumab IL-12/23 ile indüklenen hücre yüzeyi 

belirteçlerinin ekspresyonunu azaltarak, pro- ve antiinflamatuvar sitokinlerin 

ekspresyonunu modüle ederek, psoriazis immünpatolojisindeki anormal sinyalleşme 

ve sitokin kaskadı aktivasyonunu kesintiye uğratır. Vücut ağırlığına göre doz seçimi 

yapılabildiğinden obez hastalarda kullanımı avantajlı olup, 100 kg dozunun altındaki 

hastalara 45 mg, 100 kg üzerindeki bireylere 90 mg dozunda subkutan uygulanır. 0-4. 

haftalarda indüksiyon dozu sonrası 12 haftada bir olmak üzere idame dozunda 

kullanılır. Seyrek dozlama hastalar tarafından tercih edilmekte olup tedavide kalımı 
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yükseltmektedir.162,163,164,165 Demiyelizan hastalıklar, lupus eritematozus, KKY’de ilk 

tercih, İBH’da ikinci tercih olarak komorbiditelerde kullanılabilmesi ek 

avantajlarındandır.1 

Sekukinumab ve iksekizumab, Türkiye’de psoriazis tedavisinde kullanımı 

onaylanmış IL-17A inhibitörü biyolojik ajanlardır. IL-17A, IL-17 sitokin ailesinin en 

bilinen ve etkili üyesidir. Sekukinumab, IL-17A’ya seçiçi olarak bağlanarak nötralize 

eden, IL-17 reseptörü ile IL-17A etkileşimini inhibe eden IgG1 izotipinde tümü insan 

yapıda rekombinan monoklonal antikordur. Psoriazis tedavisinde subkutan enjeksiyon 

yoluyla 300 mg, indüksiyon dozları 0, 1, 2, 3. ve 4. haftada olup, bunu takiben 4 

haftada bir aylık ൴dame dozu şekl൴nde uygulanır. İksekizumab, IL-17A’ya karşı 

geliştirilmiş humanize IgG4 monoklonal antikorudur. IL-17A’yı nötralize ederek IL-

17A reseptörüne IL-17A’nın bağlanmasını bloke eder. Psoriazis tedavisinde, subkutan 

yolla, indüksiyon dozu başlangıç 160 mg dozu takiben 2, 4, 6, 8, 10 ve 12. haftalarda 

80 mg uygulanmaktadır. İdame dozunda her 4 haftada bir 80 mg olarak devam edilir. 

Sekukinumabtan en önemli farkı IL-17’ye olan afinitesinin in vitro olarak 50-100 kat 

daha fazla olmasıdır. Keratinositler dah൴l çeş൴tl൴ hücre t൴pler൴nde reseptörü eksprese 

olan psoriazisteki ana efektör sitokin IL-17 aktivitesinin inhibisyonu,  proinflamatuvar 

sitokinlerin, kemokinlerin ve doku hasarı aracılarının salınımının inhibisyonu 

aracılığıyla hızlı bir düzelmeye yol açar.72,166,167 Tedaviye hızlı yanıt verilmesinin 

istendiği durumlarda, IL-17 inhibitörleri öncelikli tercih edilebilir. IL-17'nin mayalar 

dahil hücre dışı patojenlere karşı epitelyal bağışıklık için gerekli olması nedeniyle, 

mukokutanöz kandida enfeksiyonları açısından IL-17 blokerleri ile ilişkili spesifik bir 

risk mevcuttur. Bu enfeksiyonlar hafif ve orta şiddette olup sıklıkla kolaylıkla 

yönetilebilir ve tedavi kesimini gerektirmezler. IL-17A’yı spesifik olarak 

hedeflemenin avantajları, PAŞİ 90 ve 100 sonuçlarını alırken, tüberküloz, herpes gibi 

enfeksiyonların çok az sıklıkta görülmesidir.1,2 

 Guselkumab ve risankizumab Türkiye’de psoriazis tedavisinde onaylı anti-IL-

23 ajanlardır. Guselkumab IL-23’ün p19 alt birimine bağlanarak IL-23’ün reseptöre 

bağlanmasını önleyen, IgG1 izotipinde tamamen insan yapıda monoklonal antikordur. 

Psoriazis tedavisinde 0. hafta ve 4. haftalarda 100 mg indüksiyon dozu sonrası, 

idamede 8 haftada bir 100 mg subkutan olarak uygulanır. Risankizumab, IL-23’ün p19 

alt birimine bağlanarak, IL-23’ün reseptörü ile etkileşmesini önleyen humanize IgG1 
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izotipinde monoklonal antikordur. Risankizumab psoriazis tedavisinde 0. hafta, 4. 

hafta indüksiyon dozu sonrasında, 12 haftada bir subkutan olarak 150 mg idame 

dozunda uygulanır. Psoriazisteki en önemli düzenleyici sitokin olan, IL-23’ün 

inbihisyonu, proinflamatuvar sitokinlerin salınmasını önleyerek, IL-17’nin ve IL-

22’nin mRNA ekspresyonunun azaltılması, Th1 hücrelerinin ürettiği IFN-γ 

seviyelerinin artmasına neden olur. IL-12/Th1 yolağı korunarak, IL-23/Th17 yolunu 

inhibe ederek etkisini gösterir.168,169 Klinik çalışmalardan elde edilen veriler, diğer 

biyolojiklerle karşılaştırıldığında IL-23 inhibitörleri için biraz daha üstün kısa vadeli 

güvenlik profiline işaret etmektedir.170 Psoriazisin, IL-23'ü spesifik olarak inhibe eden 

monoklonal antikorlar ile tedavisi, IL-17 gibi psoriazis ile ilişkili lenfositik sitokinlerin 

üretimini doğrudan azaltabilir ve uzun vadede derideki patojenik T hücrelerinin 

sayısını azaltabilir.72 IL-23 inhibitörleri risankizumab ve guselkumabın, ustekinumaba 

üstünlüğü, IL-12'nin psoriaziste koruyucu etkilerinin olduğunu düşündürmektedir. IL-

12, Th17 hücre gelişiminin negatif düzenleyicisi olan IFN-γ salgılayan Th1 

hücrelerinin oluşumunu indükler.171 Ayrıca IL-12'nin inflamatuvar keratinosit 

yanıtlarını azalttığını gösteren kanıtlar mevcuttur.172 Kandida enfeksiyonlarına 

yatkınlığı olanlar veya kanser öyküsü olanlarda IL-17 veya TNF'yi hedefleyen 

biyolojik ajanlardan daha güvenli olan anti-IL-23 tedaviler tercih edilebilir.72 

 

2.2 Periodontal Hastalıklar 

2.2.1.Temel Periodontal Anatomi 

Periodonsiyum, dişleri çevreleyen ve fonksiyonel destek sağlayan dokular 

ünitesidir. Dişeti (gingiva), periodontal ligament, sement ve alveolar kemik olmak 

üzere dört bileşenden oluşur. Her bir periodontal yapının yeri, yapısı, biyokimyasal ve 

kimyasal özellikleri birbirinden farklılıklar gösterse de birlikte tek bir üniteyi 

oluştururlar. 

Dişeti, dişin hemen etrafından başlayıp çevresini saran, bir tarafta periodontal 

ligament, diğer tarafta oral mukoza dokularıyla devamlılık göstererek dişlerin mevcut 

olduğu bölgelerde alveolar kemiği örten yapıdır. Çok katlı yassı skuamoz epitel ile 

kaplı fibröz bir dokudur. Serbest (marjinal) dişeti, yapışık dişeti, interdental dişeti 

(dişler arası bölge) olmak üzere anatomik olarak 3 bölgeye ayrılır. Serbest dişeti,  dişeti 

kenarından dişeti oluğuna kadar olan bölgede, dişi çevreleyerek servikal bölümlerini 
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yaka gibi saran en uç kısmıdır. Yapışık dişetinden, dişeti oluğu (marjinal oluk) olarak 

adlandırılan, bazen klinik olarak gözlenebilen, sığ lineer çöküntü ile ayrılır. Genişliği 

0.5-2 mm arasındadır. Dişeti oluğunun (gingival sulkus) yumuşak doku duvarını 

yapar. Dişeti oluğu, serbest dişeti ile diş arasında kalan V şeklinde epitel tabakası ile 

döşeli dar bir boşluktur. Klinik olarak normal bir gingival sulkus derinliği 2-3 mm’dir. 

Periodontal ligament, dişin kökünü çevreleyen ve onu alveolar kemiğin iç 

yüzüne bağlayarak sement ile kemik arasında fizyolojik bir ilişki oluşturan, oldukça 

vasküler ve yoğun fibriller içeren hücresel bağ dokusundan oluşan bir yapıdır. 

Genişliği ortalama 0,2 mm’dir. Ancak alt ve üst sınırları belirgin değişiklikler 

gösterebilir, fonksiyonel olmayan dişlerde dar iken, hiperfonksiyonel dişlerde 

genişlemiştir. 

 Sement, diş kökünü kaplayan ve peridontal ligament liflerinin kök yüzeyine 

bağlantısını sağlayan özelleşmiş, kalsifiye avasküler mezenşimal bir dokudur. 

İçeriğindeki inorganik kısmı temel olarak kalsiyum ve fosfattan meydana gelen 

hidroksiapatit oluştururken, organik kısmının büyük çoğunluğu tip 1 kolajenden 

oluşur. 

 Alveolar kemik, maksilla ve mandibulanın diş soketlerini (alveol) oluşturan ve 

destekleyen kısmıdır. Diş sürerken, oluşmakta olan periodontal ligamente kemik 

ataçmanı sağlarken, dişlerin kaybı ile rezorbsiyon görülür. Diş bağımlı kemik 

yapılarıdır.173 

 

2.2.2 Dişeti Oluğu Sıvısı (DOS)   

DOS, dişleri çevreleyen gingival sulkus ya da periodontal cep epiteline komşu 

postkapiller venüllerden cep içine sızan, serumdan kaynaklanan değişken içeriğe sahip 

bir sıvıdır. Antikorlar, sitokinler, AMP’ler, enzimler ve doku yıkım ürünleri DOS’ta 

bulunan konak kaynaklı maddelerdir. İçeriği ve miktarı, dişeti iltihabının saptanabilir 

bulguları açısından önem taşır. Sağlıklı sulkusta DOS miktarı çok az olup 

inflamasyonla birlikte DOS akışı artar. Yine sağlıklı sulkusta transuda iken, 

inflamasyon durumunda eksudaya dönüşür. Artan DOS akışı, bakteri kolonilerini ve 

metabolitlerini sulkustan uzaklaştırarak konak savunmasına katkıda bulunur. 

DOS’taki özgün maddelerin incelenmesi bireyin periodontal sağlık durumunu yansıtır 

ve lokal hücresel metabolizmanın değerlendirilmesini sağlar. DOS, periodontal 
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durumun belirlenmesi ve doku yıkım mekanizmaları için çok iyi bir araç olarak kabul 

edilmektedir. DOS’taki enflamatuar 

 

   

Şekil 2.2.   Sağlıklı ve patolojik periodontal anatomi174 

 

 

belirteçlerin analizi, sistemik hastalıkların periodontal hastalığı nasıl değiştirebileceği 

ve peridontal hastalığın sistemik bozuklukları nasıl etkileyebileceği hakkında bilgi 

sağlamaktadır.175,176 

 

2.2.3 Tanım 

Periodontal hastalık, diş kaybı ile sonuçlanabilen, diş destek yapılarını (dişeti, 

periodontal ligament, alveolar kemik) etkileyen ve sistemik inflamasyonu 

tetikleyebilen kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Klinikte ataçman kaybı, alveolar 

kemik rezorpsiyonu ve periodontal cep formasyonu görülür. Periodontal hastalıklar ile 

ilgili günümüze kadar farklı şekillerde çok sayıda sınıflandırma olup, en güncel 

sınıflama 2017 yılında Dünya Periodontoloji Çalıştayı tarafından yapılmıştır. Bu 

sınıflamada periodontal durumun ve hastalığın etiyolojisi, patogenezi, oluşma 

sebepleri, tedavi edilmiş durumlar, mevcut periodontal hastalığın şiddeti ve derecesi, 
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periodontitis için yatkınlığın veya prognozun belirlenmesi hedeflenmiştir. Periodontal 

hastalıklar ve durumlar; periodontal sağlık, dişeti hastalıkları ve durumları, 

periodontitis ve periodonsiyumu etkileyen diğer durumlar olmak üzere üç ana başlık 

altında toplanmıştır. Periodontitis ise hastalığın patofizyolojisine göre; periodontitis, 

nekrotizan periodontal hastalıklar ve sistemik hastalıklar ile ilişkili periodontitis olmak 

üzere 3 başlıkta sınıflandırılmıştır(Tablo 2.3.).11,177  

 

Tablo 2.3. Periodontal Hastalık Sınıflaması 
Periodontal Sağlık, 
Gingival Hastalıklar ve 
Durumlar 

Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen 
Diğer Durumlar 

Periodontal sağlık ve 
gingival sağlık 

Nekrotizan periodontal 
hastalıklar 

Sistemik hastalıkların veya 
durumların periodontal 
destek dokuları etkilemesi 

Dental biyofilmle ilişkili 
gingivitis 

Periodontitis Periodontal apseler ve 
Endodontik-periodontal 
lezyonlar 

Dental biyofilmle ilişkili 
olmayan gingival hastalıklar 

Sistemik bir hastalığın 
bulgusu olarak periodontitis 

Mukogingival deformiteler 
ve durumlar 

  Travmatik okluzal kuvvetler 
  Diş ve protezle ilişkili 

faktörler 
 

Periodontal sağlık, bireyin normal fonksiyonlarını yapmasına izin veren ve 

hikayede periodonsiyuma hasar veren herhangi bir inflamatuvar periodontal hastalığın 

veya klinik inflamasyonun olmadığı durum şeklinde tanımlanır. Periodontal sağlık; 

mutlak periodontal sağlık ve klinik gingival sağlık (bozulmamış periodonsiyum 

üzerine, azalmış periodonsiyum üzerine ve tedavi edilmiş periodontitis üzerine) olarak 

sınıflanabilir. Mutlak periodontal sağlık; ataçman kaybı ve sondlamada kanamanın 

görülmediği, cep derinliğinin en fazla 3 mm olduğu, eritem, ödem ve püy varlığının 

gözlenmediği ve periodontal inflamasyonun olmadığı durumdur. Klinik gingival 

sağlık ise sondlamada kanamanın olmadığı veya minimal olduğu (<%10), cep 

derinliğinin en fazla 3 mm olduğu, eritem, ödem ve püyün gözlenmediği fakat klinik 

ataçman kaybı ve/veya kemik kaybının görülebildiği durumları tarif eder.178 

Gingivitis, mikrobiyal dental plak ile ilişkili ve mikrobiyal dental plak ile ilişkili 

olmayan gingivitis olmak üzere 2’ye ayrılır. Plağa bağlı oluşan gingivitis en sık 

görülen periodontal hastalıktır. Dişetinde eritem, ödem, sondlamada veya spontan 
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kanama ve DOS artışının izlendiği, kemik kaybının olmadığı hafif formdur. DOS artışı 

ve sondlamada kanama en erken klinik bulgulardır. Bulgular mukogingival hattın 

ilerisine geçmeyip serbest ve yapışık dişeti ile sınırlıdır. Destrüktif olmayıp 

periodontal doku kaybına ve doğrudan diş kaybına yol açmaz. Peridontitise 

ilerlemenin önlenmesi için tedavi şart olup, iyi ağız bakımı ile geri dönüşümlüdür. Bu 

hastalarda plak kontrolü yapılarak uygun oral hijyen sağlanmalıdır. Plağa bağlı 

olmayan gingival hastalıklar, daha nadir görülen, plaktan kaynaklanmayan ve 

genellikle plak uzaklaştırılmasına rağmen patolojinin çözülemediği durumlardır. 

Sıklıkla sistemik hastalıklarla ile ilişkili olup, enfeksiyonlar, genetik bozukluklar, 

maligniteler, travma gibi birçok faktör etyolojide rol oynar.179,180 

Periodontitis, periodontal dokularında ilerleyici yıkım ile karakterize 

multifaktöriyel, kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Başlıca bulguları klinik ataçman 

seviyesinde azalma, alveolar kemik kaybı, periodontal cep oluşumu ve sondlamada 

kanama olup diş kaybı ile sonuçlabilir. 2017 sınıflamasına göre periodontitis tanımı; 

komşu olmayan en az 2 dişte interdental klinik ataçman kaybı veya 2 veya daha fazla 

dişte bukkal veya lingual yüzeyde klinik ataçman kaybının 3 mm veya daha fazla 

olması ile birlikte 3 mm’den daha fazla periodontal cep gözlenmesi şeklinde 

yapılmıştır. Hastalık genellikle ağrısız olup, hastalar klinik durum ilerleyene ve 

dişlerde hareketlilik gelişene kadar bu durumun farkında değillerdir. Periodontitiste 

oluşan doku destrüksiyonu geri dönüşümsüzdür.181,182  

Periodontitis evrelemesinde, dişlerin cep derinliği, klinik ataçman kaybı miktarı, 

alveol kemik kaybı miktarı ve yüzdesi, açısal kemik defekti varlığı ve varsa şiddeti, 

furkasyon tutulumu, diş mobilitesi ve periodontitis kaynaklı diş kaybı mevcudiyeti gibi 

durumlar değerlendirilerek periodontal hastalığın şiddeti belirlenmektedir. 

Derecelendirmede ise hastanın genel sağlığı, periodontal hastalık geçmişi, periodontal 

hastalık ilerleme hızı, sigara kullanımı ve DM gibi faktörler göz önünde 

bulundurularak hastanın risk değerlendirilmesi yapılmaktadır.  Periodontitis, 

evrelemede 4 kategoriye (evre I, II, III ve IV), derecelendirmede ise 3 kategoriye (A, 

B ve C) ayrılmıştır. Periodontitisin yaygınlığı ve dağılımı ise etkilenen diş sayısına ve 

bölgesine göre lokalize (<%30), generalize ( ≥ %30) ve molar-keser dağılımı olarak 

3’e ayrılır.177  
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Sistemik hastalığın bir belirtisi olarak periodontitis, periodontal inflamasyonu 

etkileyerek periodontal doku kaybı üzerinde etkisi olan sistemik bozukluklar (Down 

sendromu, Papillon-Lefèvre sendromu, sistemik lupus eritematoz vb.), periodontal 

hastalıkların patogenezini etkileyen diğer sistemik bozukluklar (DM, obezite vb.) ve 

periodontitisten bağımsız olarak periodontal doku kaybına neden olabilen sistemik 

bozuklukları (oral skuamöz hücreli karsinom, odontojenik tümörler vb.) içerir.183 

 

2.2.4 Periodontal Muayene 

Periodontal muayene sırasında tüm oral kavite, dudaklar, ağız tabanı, dil, 

damak, orofaringeal bölge, tükürük kalitesi, miktarı ve oral hijyeni de içerecek şekilde 

detaylıca değerlendirilir. Baş ve boyun lenf nodları muayene edilir. Dişler aşınmalar, 

eksik dişler, proksimal kontak ilişkisi, mobilite, hassasiyet, okluzal travma ve patolojik 

migrasyon açısından incelenir. Protezlerin sağlamlığı, pozisyonu, sayısı ve komşu 

doğal dişler ile ilişkisi değerlendirilir. Hassasiyet varlığında diş köklerindeki 

hassasiyet noktası bir sond veya soğuk hava yardımı ile muayene edilerek saptanabilir. 

Dişlerdeki mobilite, iki metalik alet veya bir parmak bir de metalik alet ile sıkıca 

tutulup dişlere tüm yönlere hareket ettirilmesi ile derecelendirilir. Çeneler kapalı 

pozisyonda iken okluzyon değerlendirmesi yapılır. Gıda artıklarının birikim bölgeleri 

gibi plak oluşumunu kolaylaştırabilecek tüm etkenler değerlendirilir. 

Plak ve diş taşının varlığı ve lokalizasyonu direkt olarak veya sond kullanılarak 

belirlenir. Subgingival diş taşını saptamak için her diş yüzeyi gingival ataçman 

bölgesine kadar muayene edilmelidir. Gingivanın doğru bir şekilde 

değerlendirilebilmesi için kurutulur. Dişeti renk, konum, kontur, kıvam ve görünüm 

açısından değerlendirilir. Görsel ve aletler aracılığı ile yapılan detaylı muayeneye ek 

olarak elastikiyetteki değişiklikleri ve lokal eksuda alanlarını saptamak için palpasyon 

da uygulanabilir. 

Periodontal cep muayenesi, cep varlığının saptanmasını, her diş yüzeyi için 

yaygınlığını, derinliğini, köke tutunma seviyesini ve tipinin belirlenmesini içermelidir. 

Gingival cep içine periodontal sond yerleştirilerek yapılan sondlamada, sond dişin 

uzun aksına paralel tutulup cep içerisinde direnç oluşuncaya kadar ilerletilir. Bu 

yöntem cebin saptanmasında en güvenilir metoddur. Renk değişikliği, diş yüzeyinden 

ayrılan gingiva kenarında bombeleşme, ödematöz, genişlemiş gingiva gibi bulgular 
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cep oluştuğunun bir işareti olabilir. Kanama, süpürasyon, diş kaybı, dişin öne doğru 

ilerlemiş olması da cep oluşumunu gösteren ek bulgulardır. Cep derinliği, sağlıklı bir 

periodonsiyumda 2-3 mm olup, cep tabanı ile marjinal gingiva arası mesafedir. 

Gingiva inflame ve cep epiteli atrofik veya ülsere ise sond cebe yerleştirildiğinde 

kanama izlenir. İnflamasyonun olmadığı bölgelerde ise nadiren kanama olur. Kanama, 

inflamasyonun şiddetiyle korele, belli belirsiz bir kanamadan gingival cep boyunca 

yoğun bir kanamaya kadar değişir. Sondlamada görülen kanama, çoğu kişide 

inflamasyonu gösteren gingival renk değişikliklerinden daha erken bir belirtidir. 

Ataçman seviyesi, cep tabanı ile mine-sement birleşimi arası mesafe olup, bu 

seviye periodontal hasar şiddetinin göstergesi olabilir. Periodontal muayene sırasında 

dişeti çekilme miktarı periodontal sond yardımı ile mine sement birleşimi ile dişeti 

kenarı arası mesafe ölçülerek saptanır. 

Alveolar kemik seviyeleri, esas olarak klinik ve radyografik inceleme ile 

değerlendirilmekle birlikte; sondlama, bukkal ve lingual yükseklikleri ve sınırlarını, 

interdental kemiklerin yapısını saptamada yardımcıdır. Periodontal cepte eksuda 

varlığı ise işaret parmağının marjinal gingivaya yerleştirilip hafifçe bastırılması ile 

değerlendirilebilir.173 

 

2.2.5 Etyoloji ve Risk Faktörleri 

Periodontal hastalıklar multifaktöryel hastalıklar olup etyolojide çok sayıda risk 

faktörü yer almaktadır. Dişler üzerinde biriken kompleks mikrobiyal dental biyofilm, 

periodontal doku kaybına yol açan inflamatuvar reaksiyonun başlatılmasında ana 

etyolojik faktördür. Aynı zamanda inflamatuvar ve dekstruktif etkiyi arttıran çok 

sayıda lokal ve sistemik modifiye edici faktör de rol almaktadır. Hastalığın seyrinde 

konakçı inflamatuvar yanıtın temel rolü olup doku yıkımı mikroorganizmalar ile 

konak cevabı arasındaki dengenin bozulması sonucu gerçekleşir.  

Risk faktörleri; hastalığa yakalanma ihtimalini arttıran, lokal, sistemik, 

çevresel/davranışsal ve genetik faktörlerdir. Periodontal hastalıklar için belirlenmiş 

sistemik risk faktörleri arasında; DM, obezite, osteoporoz, RA, osteoartrit, immün 

yetmezlikler ve ilaçlar bulunmaktadır. Çevresel/davranışsal faktörlerin en bilinenleri 
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stres, sigara, beslenme ve alkoldür. Periodontopatojenlerin miktarı ve bu bakterilerin 

patojenitesi, diş taşı, subgingival alana uzanan çürük veya restorasyonlar, açığa çıkmış 

furkasyon bölgeleri, diş çapraşıklıkları, kök yüzeyindeki konkavite ve gelişim olukları 

gibi plak tutulumuna neden olan veya plağın uzaklaştırılmasını engelleyen unsurlar 

hastalığın gelişimini lokal olarak etkiler. İleri yaş ve düşük sosyoekonomik durum da 

periodontal hastalık prevalansını arttıran önemli faktörler arasındadır. 173,184 

 

2.2.6 İmmunopatogenez 

Subgingival biyofilm tabakasının periodontitis patogenezinde temel rolü 

mevcut olup, kolonize olan mikroorganizmalar ve ürünleri inflamatuvar yanıtın 

başlangıç basamağını oluştururlar. Gram negatif anaerobik, fakültatif bu bakteriler 

periodontopatojen olarak tanımlanır. Hastalığın seyrinde ise konak duyarlığı 

belirleyicidir. Doku yıkım sürecine, genetik ve çevresel faktörlerin katkısıyla, 

mikroorganizmalar ile konak cevabı arasındaki etkileşimin bozulması sonucu hücre ve 

moleküler komponentlerin yıkım ve tamiri arasındaki dengenin bozulması sebep 

olmaktadır. Bu dengenin değişmesi, ya konak yanıtının bozulması ya da mikrobiyal 

yükün artmasıyla gerçekleşmektedir. Sonuç olarak periodontitis, mikroorganizmalar 

ve konak yanıtı arasında bağ doku ve kemik metabolizmasını değiştirip periodontal 

hasara neden olan kompleks yapıda bir hastalıktır.185,186 

Epitel hücrelerinin, patojenlere karşı fiziksel bir bariyer işlevi görmesinin 

yanısıra, epitel içindeki dendritik LH, mikrobiyal antijenik materyali alır ve 

lenfositlere sunulmak üzere lenfoid dokuya getirir. Periodontal lezyona nötrofil, 

granülosit ve lenfosit infiltrasyonu meydana gelir ancak mikrobiyal biyofilmin 

büyüklüğü ve kronik kalıcılığı nedeniyle inflamasyon sona erdirilemez. Bu şiddetli 

kronik inflamatuvar yanıt, osteoklastlar tarafından alveolar kemik rezorpsiyonuna ve 

MMP tarafından ligament liflerinin degradasyonuna ve granülasyon dokusunun 

oluşumuna yol açar. Bu patofizyolojik durum, dişin eksfoliasyonuna veya mikrobiyal 

biyofilm ve granülasyon dokusunun terapötik olarak başarıyla çıkarılmasına kadar 

devam eder.11 

Mikrobiyal virulans faktörlerinden lipopolisakkaritler, vazodilatasyon ve 

vasküler permeabilite artışına, kemotaksis ile inflamatuvar hücrelerin toplanmasına ve 

lökositlerden proinflamatuvar medyatörlerin salınımına yol açmaktadır. Mikrobiom ve 
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konak immün yanıtı arasındaki etkileşimler TLR’lerin uyarımı ile konakçı periodontal 

hücreler ve immünositler tarafından ilk sitokin dalgası IL-1, IL-6 ve TNF-α’nın 

salımına yol açar. Bu sitokinler ile proinflamatuvar sitokin kaskadı amplifikasyonu, 

spesifik bağışıklık hücrelerinin aktivasyonu ve farklılaşması düzenlenir. Daha sonra, 

naif T hücreleri ve B hücreleri, spesifik sitokinlerin etkisi altında olgun T hücrelerine 

veya plazma hücrelerine farklılaşır. Antikorların miktarı ve aviditesi periodontitise 

karşı korumada önemli kabul edilir. Antikor yanıtına ek olarak, T hücreleri, Th1, Th2 

ve Th17 yanıtlarını uyararak hücre aracılı immün yanıtlara katkıda bulunur, ancak 

bunların göreceli önemi ve katılımlarının zamanlaması hala belirsizdir. Th1 hücreleri, 

hastalığın erken evrelerinde önemli iken, Th2 hücreleri daha sonraki aşamalarında 

görevlidir. Bununla birlikte, modern sitokin profilleme, Th9, Th17 ve Th22 gibi T 

hücre alt kümelerinin yanı sıra IL-17’nin periodontal hastalık immünopatolojisinde 

önemli olduğunu ortaya koymuştur. Bu hücre alt gruplarının her biri, pozitif geri 

besleme faktörü veya doğrudan efektör olarak hareket edebilen ve sonunda doku 

dektrüksiyonuna yol açan belirli bir sitokin modeli salgılar.11,187 

 IL-23, Porphyromonas gingivalis'e maruz kalan miyeloid ASH ve IL-1β 

tarafından uyarılan periodontal ligament fibroblastları tarafından salgılanır.188,189 

Kronik periodontitis hastalarında DOS’taki IL-23 miktarı ile ataçman kaybı arasında 

korelasyon saptanmıştır.190 Th17 tarafından IL-23 aracılığıyla salgılanan IL-17 ise, 

periodontal bariyer bütünlüğü, oral mikrobiyotanın kontrolü ve C. albicans’a karşı 

korunmada görevli olsa da aynı zamanda periodontitis patogeneziyle yakından 

ilişkidir.187 Kronik periodontitis hastalarının DOS’larında hastalık şiddeti ile korele 

yüksek IL-17 seviyeleri saptanmıştır.188,191 Ayrıca IL-17 ve disbiyotik bir 

mikrobiyomun birbirini destekleyebileceği ve hem mikrobiyom patojenitesinin hem 

de mukozal immünpatolojinin artmasına yol açabileceği bildirilmiştir.192 Sonuç olarak, 

IL-17 hem lokal doku homeostazında hem de periodontitis patogenezinde önemli rol 

oynar. 

 

2.2.7 Sistemik Hastalıklar ile İlişkisi 

 Günümüzde periodontitisin sadece dişlerin prognozu ve ağız sağlığı üzerine 

olumsuz etkilere sahip lokal etkili bir hastalık olmadığı bilinmektedir. Periodontal 

orijinli bakteriler ve onların virülans etkenleri kan dolaşımı yoluyla direkt olarak veya 
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çeşitli inflamatuvar mediyatörlerin yoğun olarak salınımına neden olması yoluyla 

indirekt olarak sistemik bir immün aracılı inflamasyona yol açmaktadır. Yine çeşitli 

sistemik hastalıklar, periodontal ataçman ve alveolar kemik kaybı ile ilişkili olup bu 

hastalıkların bazılarının ilk belirtileri periodontal dokularda olabilir. Periodontitis 

nedeniyle oluşan düşük şiddetli sistemik inflamasyon, serum proinflamatuvar 

belirteçlerinde yüksekliğe yol açabilir. Periodontitisin sistemik enflamatuar yükü 

yüksek sensitif CRP ile belirlenebilir. Psoriazis, RA, İBH, lupus eritematozus, Sjögren 

ve DM gibi immün aracılı inflamatuvar hastalık tanısı konan hastalarda eşlik eden 

komorbid periodontitis sıklıkla görülür. Th17 hücrelerinin ve IL-23/Th17 ekseninin 

bu hastalıkların ortak patogenezinde rolü olduğu düşünülmektedir. Periodontitis 

ilişkili sistemik düşük dereceli kronik inflamatuvar durum ek olarak akut ve kronik 

KVH, KBH, serebrovasküler ve solunum yolu hastalıkları ile hamileliği de içeren pek 

çok hastalık ve durum üzerine olumsuz etkilere sahiptir.12,193,194 

 

2.3 Psoriazisin Peridontal Hastalıkla İlişkisi 

Psoriazis ve periodontitis arasındaki ilişki çok sayıda çalışma ve meta-analizler ile 

tanımlanmıştır. Psoriazisli hastalarda, sağlıklı populasyona kıyasla daha yüksek 

gingivitis ve periodontitis prevalansı bildirmiştir.195  Bu risk özellikle şiddetli psoriazis 

ve PsA’lı hastalarda daha yüksektir.196,197,198 Egeberg ve arkadaşları10 Danimarka 

populasyonunda 5 milyondan fazla kişiyi içeren kohort çalışmalarında, periodontitis 

riskinin hafif şiddette psoriazis için 1.66, şiddetli psoriazis için 2.24, PsA için 3.48 kat 

arttığını raporlamışlardır. Ayrıca periodontitis şiddetinin psoriazis şiddeti ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir.199 Periodontitisli hastalarda da, sağlıklı popülasyona oranla 

psoriazis görülme sıklığı artmıştır. Ungprasert ve arkadaşları200 metaanalizlerinde 

periodontitisli hastalarda, periodontitisli olmayan bireylere kıyasla 1.55 kat artmış 

psoriazis riski saptamışlardır. Qiao ve arkadaşlarının201 8 çalışmayı, 812 psoriazis 

hastasını ve 772 kontrolü içeren meta-analizleri; psoriazisli hastaların sağlıklı bireylere 

oranla, daha fazla gingival inflamasyon; artmış sondlamada kanama, sondlama 

derinliği, ataçman kaybı, alveolar kemik kaybı ve daha az diş sayısı, daha fazla diş 

eksikliği gibi artmış periodontal indekslere sahip olduğunu ortaya koydu. Ek olarak 

psoriazisli hastaların sağlıklı populasyona oranla daha kötü ağız hijyenine sahip 
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olduğu da bildirilmiştir.202 Periodontitis, psoriazisin bir komorbiditesi olarak kabul 

edilir. Hem psoriazis hem de periodontal hastalık, epitelyal yüzeylerde abartılı bir 

immün yanıt ve konakçı inflamatuvar yanıtta disregülasyonla karekterizedir.203 

Psoriazis hastalarındaki daha kötü periodontal durumun 3 faktöre bağlı olabileceği 

düşünülmektedir. Bunlardan ilki psoriazisin enfeksiyonlarla tetiklenebilen bir hastalık 

olması nedeniyle, periodontitise neden olabilen P. gingivalis ve diğer patojenik 

bakterilerin psoriazisi de tetikleyebileceğidir.204,205 İkincisi immün disregülasyon ve 

benzer patofizyolojik süreçlerdir. Psoriazis ve periodontitis arasındaki patofizyolojik 

benzerlik, nötrofil yoğunluğu olan aktifleştirilmiş doğuştan gelen bir immün hücre 

kompartmanını ve Th17 ile IL23/17’nin baskın olduğu bir sitokin ortamını içerir (Şekil 

2.3.).12,193,203,206 IL-17’nin proinflamatuvar ve pro-osteoklastik özellikleri olup 

inflamasyonda kısır döngü oluşturabilir.207 Psoriatik deride daha yüksek IL-17 ve IL-

23 mRNA izolasyonu ile psoriazis hastalarının serumlarında sağlıklı kontrollere göre 

artmış IL-17A, IL-22 ve IL-23 düzeyleri mevcuttur. 76,94,208 Yine IL-17, IL-22 ve IL-

23'ün ekspresyonu, kronik periodontitisli hastaların DOS’larında değerlendirilmiş 

olup bu sitokinler, hastalığın patogenezi, şiddeti ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile 

ilişkilendirilmişlerdir.209,210,211 Sonuç olarak psoriazisin neden olduğu immün 

aktivasyon, bireyi periodontal doku dekstrüksiyonuna yatkın hale getirebilir. Yine, 

periodontal lezyonlardan kaynaklanan oral patojenler ve inflamatuvar sitokinler, 

sistemik inflamasyonu indükleyerek psoriazis patogenezine katkıda bulunabilir.201 

Birlikte rol oynayan 3. faktör ise ortak risk faktörleri ve komorbiditelerdir. 

Psoriazis ve periodontitis, sigara, stres, alkol kullanımı ve obezite gibi ortak risk 

faktörlerini paylaşır.201 Sigara her iki hastalık için en önemli risk faktörlerinden biri 

olup, sigara içen psoriazis hastalarının, sigara içmeyen psoriazis hastalarına kıyasla 

periodontal hastalık geliştirme riskinin yaklaşık altı kat daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir.212,213 Ek olarak, DM, KOAH, KVH, obezite dahil olmak üzere birçok 

hastalık hem psoriazis hem periodontitis ile etkileşime girebilir ve komorbiditeler 

genellikle şiddetli hastalıkta daha sık görülme eğilimindedir. Bu nedenle psoriazis 

hastalarında risk faktörlerinin ve komorbiditelerin varlığı psoriazis seyrini etkilediği 

gibi periodontal doku yıkımını da hızlandırabilir. Yine IL-1, IL-6 ve TNF-α gen 

polimorfizmleri hem psoriazis hem de periodontitis için risk faktörleri olarak 

belirtilmektedir.198,201,214 Periodontal hastalığın tedavisinin psoriazis hastaları için 
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daha iyi sonuçlara katkıda bulunup bulunmadığı henüz netleştirilemese de, Keller ve 

ve Lin periodontitis tedavisinin psoriazis tanısı alma olasılığını azaltabileceğini ancak 

riskin tamamen ortadan kaldıramayacağını raporlamışlardır. 215 

 Çift yönlü nedensel ilişki henüz kanıtlanamasa da, özellikle her iki hastalığı da 

olumsuz etkileyen ortak risk faktörlerinin varlığında periodontitis riski belirgin 

arttığından, psoriazisli bireylerde düzenli periodontal tarama ve gerektiğinde tedavi 

planlanması önemlidir. 

 

 

 

Şekil 2.3. Psoriazis ve peridontitisin ortak patofizyolojik modeli12 

2.4 Psoriazisin Candida albicans ile ilişkisi 

Mikrobiyolojik çalışmalar, kandida türlerinin, özellikle C. albicans'ın, sağlıklı 

insanlara göre psoriazis hastalarının dışkı, tırnak, deri ve tükürüğünden daha sık izole 

edildiğini ortaya koymuştur.216,217,218 Henseler ve arkadaşlarının218  mukokutanöz 

kandidiyazis ile dermatolojik hastalıklar arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 

çalışmalarında, psoriazis hastalarında mukokutanöz kandidiyazis gelişme riskinin 

sağlıklı populasyona göre 1.3-1.6 kat artmış olduğu raporlanmıştır. Waldman ve 

arkadaşları219 ise kontrol grubundaki %50 ile karşılaştırıldığında, psoriazis hastalarının 
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%78'inin tükürük örneklerinde kandida varlığı bildirmiştir. Bedair ve arkadaşları220 

psoriazis hastalarının %3'ünde oral kandidiyazisin klinik belirtilerini saptarken, 

psoriatik hastaların %69'unda ve kontrol grubununun %44'ünde kandidayı oral 

mukozadan izole etmişlerdir. Picciani ve arkadaşları221 ise psoriazis hastalarının 

%20'sinin oral kandidiyazın klinik belirtilerine sahip olduğunu, histopatolojik olarak 

ise psoriazis hastalarının %26'sında kandida tespit edildiğini bildirmişlerdir. 

Pezeshkpoor ve arkadaşlarının222 çalışmasına göre, psoriazis hastalarında kandida 

insidansı sağlıklı kontrollere göre 2,5 kat daha fazladır. Lesan ve arkadaşları223 ise 

çalışmalarında psoriazisli hastaların %20'sinde ve kontrol grubunun %2.8'inde oral 

mukozada C. albicans saptarken, kişilerin hiçbirinde oral kandidiyazisin klinik 

özellikleri izlenmemiştir. Bu bulgular, psoriazisli hastaların dolaşımdaki NK 

hücrelerinin sayısının azalmasının, oral kandidiyazise yatkınlık yarattığı ve psoriazisli 

hastaların oral mukozasının maya hücrelerine daha yüksek afinite gösterdiği şeklinde 

2 teoriyle açıklanmıştır.224,225 

Oral kandidiyazisin psoriazisi tetikleyip tetitklemeyeceği ve şiddetlendirip 

şiddetlendirmeyeceği halen tartışmalı bir konudur. Literatürde oral kandidiyazis ile 

psoriazis şiddeti arasında ilişki bulunduğunu bildiren 2 çalışma mevcut olup, yazarlar 

PAŞİ ile koloni sayısı arasında pozitif bir korelasyon olduğunu raporlamışlardır. 

Ancak diğer yazarlar oral kandidiyazis ile hastalık şiddeti arasında herhangi bir ilişki 

bulamamışlardır. Kandidanın psoriazisi alevlendirme mekanizması net olmasa da, 

süperantijenlerin T hücre aktivasyonunu uyarma rolü ile açıklanmıştır.222,223  

 

2.4.1 IL-23/Th17 aksı ve Candida albicans ilişkisi  

C. albicans, kommensal bir dimorfik mantar olup, sağlıklı bireylerde inguinal 

ve inframmarial kıvrımlar gibi vücudun sıcak ve nemli bölgelerinde zaman zaman 

enfeksiyonlara sebep olabilir. Aynı zamanda doğuştan gelen veya edinilmiş immün 

disfonksiyonunun önemli bir belirtecidir. Örneğin DM, HIV hastalığı, kronik sistemik 

kortikosteroid kullanımı veya kemoterapinin neden olduğu nötropenisi olan bireyler 

kutanöz kandidiyazise yatkındır. Bu patojene karşı konak savunması hem doğuştan 

gelen hem de kazanılmış bağışıklık tepkilerinin karmaşık koordinasyonunu içerir. 

Kişinin TLR'leri (örneğin TLR2 ve TLR4) ve C tipi lektin reseptörleri (örneğin dektin-
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1, dektin-2 ve mannoz reseptörü), Th1 ve Th17 sayısı ve fonksiyonu, nötrofil sayısı ve 

fonksiyonu C. albicans enfeksiyonunun kontrolünde kritik rol oynar. IL-12 üretimi, 

Thl yanıtları ve IFN-γ üretimi, C. albicans enfeksiyonunun optimal kontrolü için 

önemlidir. Th1 yanıtları C. albicans enfeksiyonuna direnci desteklerken, Th2 

sitokinleri enfeksiyona karşı artan duyarlılıkla ilişkilidir.13,226 IL-23 ile sağkalımı 

sağlanan Th17 hücreleri, hücre dışı bakteri ve mantarlara karşı bağışıklık tepkilerinin 

merkezi düzenleyicileri olup, C. albicans'a karşı konak savunmasında merkezidir. 

Dolaşımdaki C. albicans'a özgü Th17, hemen hemen tüm sağlıklı kişilerin kanında 

saptanabilir. Th17, onları mukozal alanlara çeken kemokin reseptörleri CCR6 ve 

CCR4'ü eksprese eder. Mukokutanöz yüzeylerde enfeksiyondan korunmaya aracılık 

eden başlıca IL-17A ve IL-22 olmak üzere çeşitli sitokinler üretir. IL-17A nötrofillerin 

toplanmasını ve fonksiyonunu arttırır, IL-22 ise epitel hücreleri tarafından 

proliferasyonu ve AMP üretimini uyarır.227,228 Job sendromu (Hiper-IgE sendromu) 

olan bireylerin STAT3'te Th17 hücrelerinde bir eksikliğe yol açan ve C. albicans ile 

kronik mukokutanöz enfeksiyonlara duyarlı hale getiren mutasyonlara sahip olduğu 

bulunmuştur. Yine otoimmün poliendokrinopati-kandidiazis-ektodermal distrofi 

(APECED) tanılı bireylerde kandida enfeksiyonlarına duyarlılığın, IL-17A, IL-17F ve 

IL-22 dahil olmak üzere Th17 ile ilişkili sitokinlere karşı yüksek düzeyde nötralize 

edici otoantikorlardan kaynaklandığını düşünülmektedir.229 IL-23/Th17 aracılı immün 

yanıtların terapötik blokajı, IL-17A inhibisiyonuyla daha spesifik olmak üzere artmış 

sıklıkta C. albicans ile mukokütanöz enfeksiyonlara neden olabilir. Bu ilaçlarla tedavi 

edilen hastaların, C. albicans kutanöz enfeksiyonları açısından yakından izlenmesi 

gerekir.226 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1 Hasta Seçimi  

Bu çalışma 6 Ocak 2021 ve 6 Haziran 2022 tarihleri arasında gerçekleştirildi. 

Haziran 2021 ve Şubat 2022 tarihleri arasında çalışmaya katılmaya rıza gösteren ve 

Ek-1’de izlenen aydınlatılmış onam formunu imzalayan bireyler çalışmaya dahil edildi. 

Psoriazis hasta grubu Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı Polikliniklerinde psoriazis tanısı alan ve/veya bu tanı ile takipte olan 

hastalar arasından, periodontitis hasta grubu Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda periodontitis tanısı alan hastalar arasından, 

kontrol grubu ise Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı Polikliniklerine psoriazis dışı nedenle başvuran veya Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde çalışan yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş 

gönüllülerden seçildi. Elde edilen veriler Mart 2022 ve Haziran 2022 tarihleri arasında 

analiz edildi. 

Psoriazis Grubu için Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaş ve üstü olmak  

2. Klinik ve/veya histopatolojik olarak kronik plak tip psoriazis tanısı almış olmak 

3. Çalışmaya katılmadan en az 6 ay öncesine kadar herhangi bir sistemik psoriazis 

tedavisi almamış olmak 

 

Periodontitis Grubu için Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaş ve üstü olmak  

2. Klinik olarak periodontitis tanısı almış olmak 

3. Komşu olmayan en az 2 dişte interdental bölgede klinik ataçman kaybı olması 

veya ikiden fazla dişte bukkal/lingualde; klinik ataçman kaybı ≥3mm ile birlikte 

cep derinliği > 3mm olması 

 

Psoriazis (–)/Periodontitis (–) Grup için Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaş ve üstü olmak  
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2. Ailede veya kişide psoriazis öyküsü veya herhangi bir inflamatuvar deri hastalığı 

öyküsü olmaması 

3. 3 mm’den daha az cep derinliği olması, interdental bölgede klinik ataçman kaybı 

olmaması ve belirgin klinik inflamasyon olmaması  

 

Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri 

1. Renal, hepatik veya herhangi bir organ yetmezliği öyküsü  

2. Aktif enfeksiyon veya immünsüpresyon öyküsü 

3. Sistemik inflamatuvar hastalık öyküsü (RA, AS, MS, İBH, Bağ Dokusu 

Hastalıkları, DM) 

4. Oral mukoza tutulumu yapan immün aracılı dermatolojik hastalık öyküsü 

(Pemfigus, Pemfigoid, Liken Planus, Kronik Ülseratif Stomatit) 

5. Çalışmaya katılmadan son 1 ay içerisinde sistemik antibiyotik veya antifungal 

tedavi, son 2 ay içerisinde sistemik antiinflamatuvar (NSAII veya sistemik 

steroid) tedavi almış olmak 

6. Diş ve dişeti üzerine bilinen yan etkisi olan ilaç kullanma öyküsü 

7. Gebelik ve devam eden laktasyon öyküsü 

8. Son 6 ay içerisinde dişeti tedavisi görmüş olmak 

9. Doğal diş sayısı 10’dan az olması 

 

3.2 Hasta değerlendirme 

Çalışmaya katılanların yaş, cinsiyet, alkol, sigara tüketim alışkanlıkları 

sorgulanarak ve oral mukoza değerlendirmesi yapılarak Ek 2’de yer alan 

‘‘Dermatolojik Hasta Takip Formları’’na kaydedildi. 

Alkol tüketimi “düzenli kullanan”, “sosyal içici” ve “kullanmayan” olmak 

üzere 3 kategoride sorgulandı. Üç hafta ve daha uzun süre ile alkol tüketen bireyler 

“düzenli kullanan” kategorisine dahil edildi. Sosyal ortamda günde en fazla iki küçük 

kutu biraya tekabül eden iki standart ölçü içki tüketen bireyler “sosyal içici” 

kategorisine dahil edildi. Sigara tüketimi “kullanan”, ‘‘bırakmış’’ ve “kullanmayan” 
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olmak üzere 3 kategoride sorgulandı. Oral mukoza muayenesinde, fissüre dil ve 

coğrafik dil varlığı değerlendirildi. 

Çalışmaya dahil edilen psoriazis hastalarının psoriazis ile ilgili bilgileri; 

psoriazis başlangıç yaşı, hastalık süresi, PsA varlığı, soygeçmişinde ailede psoriazis 

varlığı, psoriazisle ilişkili olduğu düşünülen sistemik inflamatuvar komorbiditelerin 

varlığı, daha önce kullandığı tedaviler sorgulanarak ve dermatolojik muayeneleri 

yapılarak Ek 2’de yer alan ‘‘Dermatolojik Hasta Takip Formları’’na kaydedildi. 

Hastaların dermatolojik muayenelerinde saçlı deri, tırnak, genital bölge, gövde, 

ekstremite ve palmoplantar bölge tutulumları not edildi. Hastalık şiddetini belirlemek 

için VYA tutulumu ve PAŞİ değerlendirildi. Rutin muayene sırasında romatolojik 

sorgulamaları yapılan hastaların sabah eklem tutukluğu, istirahatte kas ve eklem ağrısı, 

küçük eklem ağrısı, şişliği, hassasiyeti, entezit şikayeti (topuğuna basamama vb), 

aksiyel tutulum şikayeti (boyun ağrısı) sorgulandı ve buna göre romatoloji 

konsültasyonu istendi. Hastaların PsA bakımından sonuçları takip edilerek kayıt 

edildi. Hastaların özgeçmişinde psoriazis ile ilişkili olduğu bilinen sistemik 

inflamatuvar komorbiditelerini belirlemek amacıyla tanı konulmuş bilinen HT, 

ABOYKH, obezite ve dislipidemi varlığı sorgulandı. 

Diş hekimi tarafından hasta ve kontrol grubunun eğitim durumu, ağız sağlığına 

yönelik tutum ve davranışları; diş hekimine gitme sıklığı, diş hekimine en son gidiş 

tarihi, diş fırçalama alışkanlıkları, diş ipi ve gargara kullanımı sorgulanarak Ek 3’te 

yer alan ‘‘Periodontolojik Hasta Takip Formları’’na kaydedildi.  

Resim 3.1.’de görülen ağız aynası, periodontal sond ve presel kullanılarak aynı 

diş hekimi tarafından periodontal muayeneleri yapıldı. 

Hastaların peridontal durumlarının belirlenmesi amacıyla Sondlama Derinliği 

(SD), Klinik Ataçman Düzeyi (KAD), Gingival İndeks (Gİ), Plak İndeksi (Pİ) ve 

Sondlamada Kanama (SK) varlığı periodontal sond (Michigan O Color- Coded Probe, 

Hu-Friedy, Chicago, IL) kullanılarak kaydedildi. Pİ ve Gİ, Löe ve Silness’in 

indekslerine göre skorlandı.230,231 Periodontitis evresi Amerikan Periodontoloji 

Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu'nun 2017 Dünya Çalıştayı'nda 

tanımlanan kriterlere göre belirlendi.182 En fazla kayıp olan alandaki interdental KAD 

evre tanımı için kullanıldı. Buna göre interdental klinik ataçman kaybı 1-2 mm ise 

Evre 1, interdental klinik ataçman kaybı 3-4 mm ise Evre 2, interdental klinik ataçman 
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kaybı  ≥ 5mm ise Evre 3 ve interdental klinik ataçman kaybı  ≥ 5mm ye ek olarak 

periodontal kaynaklı diş kaybı sayısı ≥ 5 ise Evre 4 olarak tanımlandı. 

 

Resim 3.1. Periodontal muayenede kullanılan aletler  

 

Hastaların periodontal ölçümleri yapılırken diş yüzeyleri Resim 3.2.’de görülen 

belli anatomik bölgelere ayrıldı. Bukkal ve lingual/palatinal yüzeylerin mezial ve 

distal kısımları üzerinde ölçümler yapıldı. 
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Resim 3.2. Diş yüzeylerinin anatomik isimlendirmesi 

 

SONDLAMA DERİNLİĞİ (SD)   

Periodontal hastalığa bağlı olarak meydana gelen cep derinliklerinin saptanabilmesi 

amacıyla, periodontal sondlama derinliği ölçümleri, Williams periodontal sondu 

(Michigan O Color-Coded Probe, Hu-Friedy, Chicago, IL) ile tüm dişlerin 

mezyobukkal, midbukkal, distobukkal, mezyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, 

distopalatinal/lingual yüzeylerinden olmak üzere toplam altı bölgeden yapıldı. Serbest 

dişeti kenarı ve cep tabanı arası mesafe ölçümü periodontal sond dişin uzun aksına 

olabildiğince paralel tutulup cep içerisinde direnç hissedilinceye kadar ilerletilerek 

ölçüldü ve değerler milimetrik olarak kaydedildi. Her dişten yapılan altı ölçümün 

aritmetik ortalamasının alınmasıyla o dişin SD değeri saptandı. Dişlerin SD değerleri 

toplamı diş sayısına bölünerek o birey için ortalama SD değeri hesaplandı. 

 

  

                           

 

 

 

SD = 
Tüm dişlerdeki SD toplamı 

Mevcut diş sayısı 



54 
 

KLİNİK ATAÇMAN DÜZEYİ (KAD) 

Bireylerde tüm dişlere ait KAD değerleri Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, 

Amerika) yardımıyla mine-sement sınırından periodontal cep/sulkus tabanına kadar 

olan mesafe ölçülerek saptandı. Ölçümler her dişte mezobukkal, midbukkal, 

distobukkal, meziopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual 

olmak üzere toplamda altı ayrı noktadan yapıldı. Kaydedilen değerlerin toplanıp altıya 

bölünmesiyle her bir diş için, diş değerlerinin toplanıp diş sayısına bölünmesiyle o 

birey için ortalama KAD değeri saptandı. 

 

 

 

 

 

GİNGİVAL İNDEKS(Gİ) 

Bireylerin dişeti durumları Löe ve Silness tarafından geliştirilen Gingival İndeks 

kullanılarak değerlendirildi.231 Gİ değerleri aşağıdaki skorlama sistemine göre 

ölçüldü. 

0: Sağlıklı dişeti, inflamasyon yok. 

1: Dişetinde hafif inflamasyon renk değişikliği ve hafif ödem var ancak sondlamada 

kanama yok. 

2: Dişetinde orta derecede inflamasyon, hiperemi ve ödem var, sondlamada kanama 

var. 

3: Dişetinde ileri derece inflamasyon, hiperemi, ödem var, spontan kanama görülebilir. 

Dişlerin mezial, distal, bukkal ve palatinal/lingual yüzeylerinden olmak üzere dörder 

noktadan saptanan değerler toplanıp dörde bölünerek her bir diş için, ayrıca diş 

değerleri toplanıp diş sayısına bölünerek birey için Gİ değeri belirlendi. 

 

             

 

 

 

 

KAD = 
Tüm dişlerdeki KAD toplamı 

Mevcut diş sayısı 

Gİ  = 
Tüm dişlerdeki Gİ toplamı 

Mevcut diş sayısı 
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SONDLAMADA KANAMA(SK) 

Periodontal sond cep içinde hafifçe dolaştırılarak kanama olup olmadığı kontrol edildi. 

Tüm dişlerin mezial, distal, bukkal ve palatinal/lingual yüzeylerinde sondlamayı 

takiben 10-15 saniye içerisinde kanamanın varlığı veya yokluğuna bakılarak 

değerlendirildi. Kanama varlığında indekse pozitif değer verildi.232 

 

PLAK İNDEKS (Pİ) 

Diş yüzeylerindeki plak varlığı ve miktarı  Silness ve Löe tarafından tanımlanan indeks 

sistemi ile değerlendirilerek saptanan plak miktarı 0-3 arasında aşağıdaki şekilde 

skorlanarak kaydedildi. 230 

0: Dişetine komşu bölge boyunca plak yok 

1: Dişeti kenarında film şeklinde plak varlığı 

2: Dişeti cebinde ve diş eti kenarında gözle görülür derecede plak varlığı 

3: Dişeti cebinde ve dişeti kenarında fazla miktarda plak varlığı 

 

Dişlerin mezial, distal, bukkal ve palatinal/lingual yüzeylerinden olmak üzere dörder 

noktadan saptanan değerler toplanıp dörde bölünerek her bir diş için plak indeks değeri 

belirlendi. Her diş skorunun toplamı da diş sayısına bölünerek o birey için Pİ değeri 

hesaplandı. 

 

 

 

 

3.3 Oral Kandida Sürüntü Kültür Alımı 

Hasta ve kontrol grubunun dil ventral, dorsal ve lateral kenarlarından, sert damak 

ve ağız tabanından steril bir pamuklu çubuk kullanılarak sürüntü örneği alındı. 

Bekletilmeden Sabouraud dekstroz agar (SDA) üzerine ekildi. 25-27°C’de 3 hafta 

inkubasyonda tutulduktan sonra üreyen mantar kolonileri incelendi. Üreme olan 

örneklerde kandida kolonileri kremsi, pürüzsüz, macunsu koloniler olarak görüldü. 

 

 

Pİ = 
Tüm dişlerdeki Pİ toplamı 

Mevcut diş sayısı 
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Resim 3.3. Oral kandida sürüntü kültür örneklerinin hazırlanması 

 

 

 

Resim 3.4. Oral kandida sürüntü kültür örneklerinin değerlendirilmesi 
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3.4 Dişeti Oluğu Sıvısı (DOS) Örneklenmesi ve Hazırlanması 

DOS örnekleri her hastada 4 adet olmak üzere periodontitisi bulunan hastalarda en 

derin cep bölgesinden, periodontitisi olmayan bireylerden ise üst keser dişlerden 

alındı. DOS örnekleri alınmadan önce örnek alınacak bölge pamuk rulolarla izole 

edildi, supragingival plak uzaklaştırıldı ve salya ile kontaminasyonu engellemek için 

hava ile nazikçe kurutuldu. Mekanik travma yaratmamaya özen göstererek dişeti 

oluğuna özel kağıt şeritler (Periopaper) yaklaşık 1 mm derinliğe yerleştirildi, her şerit 

30 saniye süreyle bekletildi. Buharlaşma riskini engellemek için önceden serumla 

kalibre edilmiş Periotron 8000 cihazı (Periotron 8000, OraFlow, Amityville, NY) ile 

elde edilen örneklerin DOS hacimleri ölçüldü. Bu hacim değerleri uygun yazılım 

programı (MLCONVERT.EXE software version 2.52, OraFlow, Amityville, NY) 

kullanılarak mikrolitreye çevrildi. Daha sonra şeritler steril, sıkıca kapatılmış 

Eppendorf tüplerine yerleştirilerek laboratuvar analizine kadar -80°C’de saklandı. 

DOS akış hızının en yoğun olduğu sabah saatlerinde hastaların değerlendirilmesine 

özen gösterildi. 

 

 

 

 

Resim 3.5. DOS örneklenmesi 
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Resim 3.6. Periotron 8000 cihazı 

 

DOS örneklerinin ekstraksiyonu için Eppendorf tüplerinde saklanan 

Periopaper®’ların turuncu bölgeleri steril bir makasla kesilerek uzaklaştırıldı. DOS 

örneklerini içeren kağıt şeritler 500 mikrolitre PBS (Phosphate Buffered Saline) ile 

seyreltilmiş, vortekslenmiş ve daha sonra 10.000 rpm’de 5 dakika santrifüj edilmiştir. 

 

3.5 İnterlökin Düzeylerinin Analizi  

Kan örnekleri 1000 devirde 10 dakika 20-25°C’de santrifüj edildi. Çalışma 

zamanına kadar saklanmak üzere serum ayrılarak - 20°C’de saklandı. DOS ve serum 

örnekleri, IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27 dahil olmak üzere sitokin 

seviyeleri, ticari multiplex sitokin kiti Th9/Th17 Cytokine 7 Plex Human ProcartaPlex 

Panel 1C EPX070-10817-901 kiti ile değerlendirildi. Elde edilen değerler Luminex™ 

cihazında okundu. Düzeltilmiş serum ve DOS IL düzeylerinin elde edilmesinde 

interpolasyon yönteminden yararlanıldı. Test prosedürü, üreticinin talimatlarına göre 

gerçekleştirildi. 
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3.6 İstatistiksel Yöntem 

İstatistik analizler IBM SPSS for Windows Version 23.0 paket programında 

yapılmıştır. Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma ve ortanca [25-75.yüzdelik] 

olarak özetlenmiştir. Kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile özetlenmiştir. 

İstatistiksel testlerden önce parametrik test varsayımı kontrolleri yapılmıştır. 

Parametrik test varsayımlarının sağlanması durumunda ikiden fazla grup arasında 

sayısal değişkenler bakımından farklılık olup olmadığı tek yönlü varyans analizi ile, 

sağlanmaması durumunda ise Kruskal Wallis testi ile incelenmiştir. İkiden fazla 

grubun sayısal değişkenler yönünden karşılaştırılmasında ise parametrik test 

varsayımlarının sağlanması durumunda bağımsız gruplarda t testi, sağlanmaması 

durumunda ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ki kare testi veya Fisher kesin test kullanılmıştır. Sayısal 

değişkenler arası ilişkiler Spearman korelasyon katsayıları ile araştırılmıştır. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak belirlemiştir. 

 

3.7 Etik Kurul Onayı 

Çalışma için Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 05 Ocak 2021 tarihinde GO 20/1180 proje numarası ve 

2021/01-03 karar numarası ile alınan etik kurul onayı Ek-6’da sunulmuştur. Tüm 

hastalar çalışma konusunda bilgilendirildi. Ek-1’de yer alan aydınlatılmış onam formu 

hastalar ve araştırıcı tarafından imzalandı.  
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bilgiler ve Klinik Özellikler 

Çalışmamıza Haziran 2021 ile Şubat 2022 tarihleri arasında Hacettepe 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı erişkin 

polikliniklerinde psoriazis tanısı alan ve takip edilen toplam 40 hasta alındı. Hastaların 

20’si (%50) kadın, 20’si (%50) erkekti. Ortalama yaş 34.50 ± 10.19 yıl (aralık: 18-63 

yıl) idi. Hastalar periodontal muayeneleri yapıldıktan sonra, Psoriazis (+)/Periodontitis 

(+) ve Psoriazis (+)/Periodontitis (–) olmak üzere Şekil 4.1.’de görüldüğü üzere 2 

gruba ayrıldı. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) gruptaki 20 hastanın, 9’u (%45) kadın, 

11’i (%55) erkekti.  Ortalama yaş 37.65 ± 10.83 yıl (aralık: 18-63 yıl) idi. Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) 20 hastanın, 11’i (%55) kadın, 9’u (%45) erkekti. Ortalama yaş 

31.35 ± 8.68 yıl (aralık: 19-54 yıl) idi. 

Çalışmaya Psoriazis (–)/Periodontitis (–) 20 kişi, Psoriazis (–)/Periodontitis (+) 

20 kişi olmak üzere toplam psoriazisi olmayan 40 kişi dahil edildi. Bireylerin 20’si 

(%50) kadın, 20’si (%50) erkekti. Kişilerin ortalama yaşı 35.23 ±9.36 yıl (aralık: 22-

64 yıl) idi. Psoriazis (–)/Periodontitis (–) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) 

gruplarındaki bireylerin 10’u (%50) kadın, 10’u (%50) erkekti. Psoriazis (–) 

/Periodontitis (–) grubun ortalama yaşı 35.25 ± 11.89 yıl (aralık: 22-64 yıl),  Psoriazis 

(–)/Periodontitis (+) grubun ortalama yaşı 35.20 ± 6.22 yıl (aralık: 24-46 yıl) idi.  

Psoriazis (+) ve psoriazis (–) kişiler arasında yaş ve cinsiyet dağılımı 

bakımından anlamlı fark yoktu (p=0.741 ve p=1.000). Alt gruplar arasında yaş ve 

cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.233 ve p=0.940). 
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Şekil 4.1. Çalışma gruplarının akış şeması  

 

Psoriazis başlangıç yaşına bakıldığında ortalama yaş 22.18±10.53 yıl (aralık: 

2-49 yıl) idi. Psoriazis (+)/Peridontitis (+) grupta ortalama yaş 24.25 ± 11.46 yıl 

(aralık: 8-49 yıl) iken; Psoriazis (+)/Peridontitis (–) grupta ortalama yaş 20.10 ± 9.34 

yıl (aralık 2-47 yıl) idi. Gruplar arasında ortalama psoriazis başlangıç yaşı bakımından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.369). Hastaların 37’sini (%92.5) erken başlangıçlı 

psoriazisli hastalar, 3’ünü (%7.5) ise geç başlangıçlı psoriazisli hastalar 

oluşturmaktaydı. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta hastaların 18’i (%90) erken 

başlangıçlı psoriazis, 2’si (%10) geç başlangıçlı psoriazis iken; Psorazis (+)/ 

Periodontitis (–) grupta hastaların 19’u (%95) erken başlangıçlı psoriazis, 1’i (%5) geç 

başlangıçlı psoriazis idi. Her iki grup arasında erken ve geç başlangıçlı psoriazis 

dağılımı açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=1.000). 

Psoriazis hastalık süresi değerlendirildiğinde ortalama süre 12.80 ± 11.02 yıl 

(aralık 1-52 yıl) idi. Psoriazis (+)/Peridontitis (+) grupta ortalama süre 13.40 ± 9.82 yıl 

(aralık: 3-32 yıl) iken; Psoriazis (+)/Peridontitis (–) grupta ortalama süre 12.20 ± 12.34 

yıl (aralık: 1-52 yıl) idi. Gruplar hastalık süresi ortalamaları bakımından 

karşılaştırıldığında anlamlı fark yoktu (p=0.445). 

Psoriazisli hastalarda ailede psoriazis öyküsü varlığına bakıldığında, 16 

hastanın (%40), 1.-2. veya 3. derece akrabalarında psoriazis öyküsü bulunmaktaydı. 
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Psoriazis (+)/Peridontititis (+) grupta 6 hastanın (%30), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) 

grupta 10 hastanın (%50) aile öyküsünde psoriazis varlığı mevcuttu. Her iki grupta 

ailede psoriazis varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.333). Tablo 4.1.’de psoriazis hastalarının hastalık başlangıç yaşı ve süresi ile aile 

öyküsü varlığı dağılımı görülmektedir. 

 

Tablo 4.1. Psoriazis hastalarının hastalık başlangıç yaşı ve süresi ile psoriazis aile 

öyküsü varlığının incelenmesi 

 

 

 

 Tablo 4.2.’de psoriazis (+) ve psoriazis (–) hastaların sigara ve alkol kullanım 

durumları izlenmektedir. Psoriazis (+) kişilerin 24’ü (%60), psoriazis (–) kişilerin 10’u 

(%25) sigara kullanıyordu. Psoriazis (+) ve psoriazis (–) 4’er (%10) kişinin daha önce 

sigara kullanmış olduğu ve bıraktığı öğrenildi. Psoriazis (+) kişilerde, psoriazis (–) 

kişilere göre sigara kullanımı istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0.004). 

Alkol kullanımı değerlendirildiğinde psoriazis (+) kişilerin 31’inin (%77.5) alkol 

kullanmadığı, 7’sinin (%17.5) sosyal içici olduğu ve 2’sinin (%5) ise düzenli alkol 

aldığı belirlendi. Psoriazis (–) kişilerin 25’inin (%62.5) alkol kullanmadığı, 12’sinin 

(%30) sosyal içici olduğu ve 3’ünün (%7.5) düzenli alkol aldığı görüldü. Alkol 

kullanımı açısından psoriazis (+) kişiler ile psoriazis (–) kişiler arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,337). 

 

Değişkenler 

Psoriazis (+) 

(n=40) 
p 

Periodontititis (+) 

(n=20) 

Periodontitis (–) 

(n=20) 

Başlangıç yaşı (yıl) 

ort±SD (aralık) 

24.25 ± 11.46 

(aralık:8-49) 

20.10 ± 9.34 

(aralık:2-47) 
0.369 

Hastalık süresi (yıl) 

ort±SD (aralık) 

13.40 ± 9.82 

(aralık:3-32) 

12.20 ± 12.34 

(aralık:1-52) 
0.445 

Aile öyküsü varlığı 

n (%) 
6 (%30) 10 (%50) 0.333 
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Tablo 4.2. Psoriazis (+) ve psoriazis (–) hastalarda sigara ve alkol kullanımı 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.2.’de sigara kullanımının alt gruplar arasında dağılımı görülmektedir. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) ve Psoriazis (+)/Periodontitis (–) gruplarda 12’şer 

(%60) hasta, Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta 7 (%35), Psoriazis (–)/Periodontitis 

(–) grupta ise 3 (%15) kişi sigara kullanıyordu. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 

4’ünün (%20), Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grupta 3’ünün (%15), Psoriazis (–) 

/Periodontitis (+) grupta 1’inin (%5) daha önce sigara kullanmış olduğu ve bıraktığı 

belirlendi. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta sigara kullanımı istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.032).  

 

Şekil 4.2. Sigara kullanımının dağılımı 
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Gruplar

Sigara Kullanımı

Kullanan Kullanmayan Bırakmış

Sigara ve alkol kullanımı 

N (%) 

Psoriazis 

p Pozitif 

(n=40) 

Negatif 

(n=40) 

Sigara 

kullanımı 

 

Kullanan  24 (%60) 10 (%25) 

p=0.004 Bırakmış 4 (%10) 4 (%10) 

Kullanmayan 12 (%30) 26 (%65) 

Alkol 

kullanımı 

 

Düzenli kullanan 2 (%5) 3 (%7.5)  

p=0,337 Sosyal içiçi 7 (%17.5) 12 (%30) 

Kullanmayan 31 (%77.5) 25 (%62.5) 
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Şekil 4.3.’te alkol kullanımının alt gruplara göre dağılımı yer almaktadır. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) gruptaki 20 kişiden 17’sinin (%85) alkol kullanmadığı, 

2’sinin (%5) sosyal içici olduğu ve 1’inin (%2.5) düzenli alkol aldığı saptandı. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) gruptaki 20 kişinin 14’nün (%70) alkol kullanmadığı,  

5’inin (%25) sosyal içici olduğu ve 1’inin (%5) ise düzenli alkol aldığı belirlendi. 

Psoriazis (–)/Peridontitis (–) 20 kişilik grubun 10’unun (%50) alkol kullanmadığı, 

9’unun (%45) sosyal içici olduğu ve 1’in (%5) ise düzenli alkol tükettiği saptandı. 

Psoriazis (–) /Periodontitis (+) gruptaki 20 kişinin 15’inin (%75) ise alkol 

kullanmadığı, 3’ünün (%15) sosyal içici olduğu ve 2’sinin (%10) düzenli alkol aldığı 

belirlendi. Alt gruplar arasında alkol tüketim alışkanlığı bakımından istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.218).  

 

 

Şekil 4.3. Alkol kullanımının dağılımı (p=0.218) 
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Tablo 4.3.’te psoriazis (+) ve psoriazis (–) hastalarda fissüre dil ve coğrafik dil 

varlığının dağılımı görülmektedir. Psoriazis (+) kişilerin 4’ünde (%10) fissüre dil, 

2’sinde (%5) coğrafik dil, psoriazis (–) kişilerin 1’inde (%2.5) fissüre dil, 1’inde 

(%2.5) coğrafik dil mevcuttu. Psoriazis (+) ve psoriazis (–) kişiler, fissüre dil ve 

coğrafik dil varlığı açısından karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.359 ve p=1.000).  

 

Tablo 4.3. Psoriazis (+) ve psoriazis (–) hastalarda fissüre dil ve coğrafik dil 

varlığının dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Değişkenler 

n (%) 

Psoriazis 

p 
Pozitif 

(n=40) 

Negatif 

(n=40) 

Fissüre Dil  

 

Var 4 (%10) 1 (%2.5) 
0.359 

Yok 36 (%90) 39 (%97.5) 

Coğrafik Dil  

 

Var 2 (%5) 1 (%2.5) 

1.000 

Yok 38 (%95) 39 (%97.5) 
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Şekil 4.4. ve 4.5.’te fissüre dil ve coğrafik dil varlığının alt gruplar arasındaki 

dağılımı izlenmektedir. Fissüre dil, Psoriazis (+)/Periodontitis (+) ve Psoriazis (–) 

/Periodontitis (–) gruplarda 1’er kişide (%5), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 

3’ünde (%15) izlendi. Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 2’sinde (%10), Psoriazis 

(–)/Periodontitis (–) grubun 1’inde (%5) coğrafik dil varlığı saptandı. Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grubun 1’inde fissüre dil ve coğrafik dil birlikteliği vardı. Alt 

gruplar arasında fissüre dil ve coğrafik dil varlığı bakımından anlamlı fark yoktu 

(p=0.202 ve p=0.200). 

 

 

 

Şekil 4.4. Fissüre dil varlığının dağılımı (p=0.202) 

 

 

Şekil 4.5. Coğrafik dil varlığının dağılımı (p=0.200) 
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Psoriazis hastalarında lezyonlarının yerleşim yeri en sık ekstremite %90 (n=36) 

olmak üzere bunu saçlı deri %80 (n=32), gövde %75 (n=30), genital %40 (n=16) ve 

palmoplantar %17.5 (n=7) bölge takip etmekteydi. Tırnak tutulumu hastaların %57.5 

(n=23)’inde mevcuttu. 

Tablo 4.4.’te verilen alt grup değerlendirmelerinde Psoriazis (+)/Periodontitis 

(+) grupta en sık ekstremite ve gövde %90 (n=18) olmak üzere bunu saçlı deri %80 

(n=16), genital %45 (n=9) ve palmoplantar %20 (n=4) tutulum izlemekteydi. Psoriazis 

(+)/Peridontitis (–) grupta ise en sık ekstremitede %95 (n=18) olmak üzere sırasıyla 

saçlı deride %80 (n=16), gövdede %60 (n=12), genital bölgede %35 (n=7), 

palmoplantar bölgede %15 (n=3) tutulum saptandı. Psoriazisli hastalarda 

periodontitisin olması lezyonlarda yerleşim yeri bakımından her iki grup arasında 

anlamlı bir fark oluşturmamaktaydı (tümü, p>0.05).  

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 12 hastada (%60), Psoriazis (+)/ 

Peridontitis (–) grup 11 hastada (%55) tırnak tutulumu saptandı. Tırnak tutulumu 

açısından her iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=1.000).  

 

Tablo 4.4. Psoriazis hastalarında lezyon yerleşim yerlerinin incelenmesi 

 

 
 

 

 

 

 

 

Psoriazis tutulum 

yeri 

Psoriazis (+) 

p 
Periodontitis 

(+) 

(n=20) 

Periodontitis 

(–)  

(n=20) 

Ekstremite, n (%) 18 (90) 18 (90) 1.000 

Saçlı deri, n (%) 16 (80) 16 (80) 1.000 

Gövde, n (%) 18 (90) 12 (60) 0.068 

Genital bölge, n (%) 9 (45) 7 (35) 0.747 

Palmoplantar, n(%) 4 (20) 3 (15) 1.000 

Tırnak, n(%) 12 (60) 11 (55) 1.000 
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Tablo 4.5.’te psoriazis hastalarında hastalık şiddet göstergeleri olan PAŞİ ve 

VYA skorları görülmektedir. PAŞİ skoru ortalaması tüm psoriazisli hastalarda 9.81 ± 

8.90 (aralık: 1.4-39.6), Psoriazis (+)/Periodontititis (+) grupta 11.63 ± 10.58 (aralık: 

2.1-39.6), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grupta ise 7.87 ± 6.46 (aralık: 1.4-25.5) olarak 

hesaplandı. VYA tutulumu ortalaması % değeri tüm psoriazisli hastalarda 

11.12±13.53 (aralık: 1-60), Psoriazis (+)/Periodontititis (+) grupta 13.38 ± 14.33 

(aralık: 1-60), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grupta ise 8.85 ± 12.64 (aralık: 1-59) 

olarak hesaplandı. Periodontitisin eşlik ettiği psoriazis hasta grubunda ortalama PAŞİ 

ve VYA skorları daha yüksek tespit edilmekle birlikte istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p=0.142 ve p=0.108).  

 

Tablo 4.5. Psoriazisli hastalarda hastalık şiddet göstergelerinin incelenmesi 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalık şiddeti± 

SS 

(min.-maks.) 

Psoriazis (+) 

p Periodontitis 

(+) 

(n=20) 

Periodontitis 

(–) 

(n=20) 

PAŞİ 

ort±SD (aralık) 

11.63 ± 10.58 

(2.1-39.6) 

7.87 ± 6.46 

(1.4-25.5) 
0.142 

VYA 

ort±SD (aralık) (%) 

13.38 ± 14.33 

(1-60) 

8.85 ± 12.64 

(1-59) 
0.108 
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Tablo 4.6.’da psoriazis hastalarında tespit edilen komorbidite sıklığı yer 

almaktadır. Hastaların tıbbi öyküsü sorgulandığında 7’sinde (%17.5) dislipidemi, 

6’sında PsA (%15), 4’ünde ABOYKH (%10), 2’sinde obezite (%5), 1’inde HT (%2.5) 

belirlendi. Alt grup analizlerinde Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 5 (%20) hastada 

dislipidemi, 3’ünde (%15) PsA, 3’ünde (%15) ABOYKH ve 1’er hastada (%5) HT ve 

obezite saptandı. Psoriazis (+)/Periodontitis (–) gruptaki hastaların ise 3’ünde PsA, 

2’sinde (%10) dislipidemi, 1’er (%5) hastada da ABYOKH, obezite ve dislipidemi 

vardı. Sistemik komorbiditeler açısından her iki grup arasında istatistiksel anlamlı 

farklılıklar saptanmadı (tümü, p>0.05). 

 

Tablo 4.6. Psoriazis hastalarında komorbidite varlığının incelenmesi 

 

 

Tablo 4.7.’de psoriazis hastalarının demografik ve klinik özellikleri, Tablo 

4.8.’de PAŞİ, VYA skorları ile daha önceden kullandığı tedaviler ve planladığımız 

tedaviler görülmektedir. Hastaların 19’u (%47.5) daha önceden en az 1 sistemik tedavi, 

4’ü (%10) fototerapi almıştı. Hastaların 20’si (%50) daha önceden yalnızca topikal 

tedavi kullanmıştı. Hastaların 22’sine (%55) sistemik tedavi planlandı. Planlanan 

sistemik tedaviler arasında hastaların 11’inde (%27,5) metotreksat, 3’ünde (%7.5) 

asitretin, 4’ünde (%10) sertolizumab, 2’sinde adalimumab (%5), 1’inde iksekizumab 

(%2.5), 1’inde (%2.5)  sekukinumab ve 1’inde (%2.5) guselkulmab bulunmaktaydı. 

 

Komorbidite 

Psoriazis (+) 

p Periodontitis 

(+) 

 (n=20) 

Peridodontitis 

(–)  

(n=20) 

Dislipidemi, n (%) 5 (25) 2 (10) 0.407 

PsA, n (%) 3 (15) 3 (15) 1.000 

ABOYKH, n (%) 3 (15) 1 (5) 0.605 

Obezite, n (%) 1 (5) 1 (5) 1.000 

HT, n(%) 1 (5) 0 (0) 1.000 
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Tablo 4.7. Psoriazis hastalarının demografik ve klinik özellikleri 

 

 

 

Hasta C Yaş Hastalık 
süresi 

Saçlı 
deri 

Tırnak Genital 
bölge 

Palmo- 
plantar 

PsA 

A.U. K 31 15 yok yok yok yok yok 
İ.E. K 28 5 var yok var yok yok 
S.A. K 36 24 yok var yok yok yok 
F.C. K 44 30 var var var yok var 
S.K. E 39 5 var var yok var yok 
Ö.K. E 36 4 var var yok yok yok 
F.G. E 23 9 var yok yok yok yok 
G.E. K 45 32 var var var yok yok 
A.S. E 37 17 var var yok yok yok 

M.M. E 44 5 yok yok yok yok yok 
F.A. K 52 3 var yok yok var yok 
F.D. E 45 21 var var var yok yok 
N.B. E 30 8 yok yok var yok yok 
S.Ş. K 48 32 var var var var var 
A.K. E 38 6 var var var yok yok 
S.Ü. K 43 16 var var var var yok 
F.E. E 27 6 var var yok yok yok 
Ö.M. E 63 16 var var yok yok var 

Ö.A.D. E 26 4 var yok yok yok yok 
Y.S.C. K 18 10 var yok var yok yok 
B.Ö. K 29 11 var var var yok yok 
O.S. E 35 13 var var yok yok yok 
N.K. E 55 37 var var yok yok yok 
F.D. K 26 13 yok var yok var yok 

E.K.T. K 32 7 var var yok yok var 
F.H. E 49 2 var yok yok yok yok 
S.Ö. K 54 52 var yok yok yok var 
S.E. K 36 10 var var yok yok yok 

S.S.A. K 37 3 yok yok var yok yok 
H.D.B. K 19 3 var var var yok var 

E.T. K 26 4 var var yok yok yok 
T.E. K 32 15 var var var yok yok 
Ş.B. K 36 13 yok yok yok var yok 
U.B. E 33 16 var var yok yok yok 
Ş.B. E 24 9 var var var yok yok 
A.G. E 20 1 var yok var yok yok 
İ.H.Ş. E 27 1 yok yok yok var yok 
M.C. E 23 9 var yok yok yok yok 

N.C.K. K 24 16 var yok var yok yok 
A.O. E 29 9 var yok yok yok yok 
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Tablo. 4.8. Psoriazis hastalarının PAŞİ, VYA skorları, geçmişte aldığı ve alması 

planlanan tedaviler 

 
Hasta PAŞİ VYA Daha önceden aldığı tedavi Planlanan tedavi 

A.U. 10.8 12.6 Mtx Mtx 
İ.E. 7.8 8 Mtx, siklosporin Adalimumab 
S.A. 7.2 6 Mtx, asitretin Mtx 
F.C. 7.8 7 Mtx, sikloporin Mtx 
S.K. 34.2 36.9 Siklosporin Mtx 
Ö.K. 10.5 10.6 Fototerapi Asitretin 
F.G. 2.4 1 Topikal Topikal 
G.E. 10.8 11 Topikal Mtx 
A.S. 12.6 14 Mtx Asitretin 

M.M. 3.6 3 Topikal Topikal 
F.A. 2.1 1.5 Topikal Topikal 

F.D. 30.9 31 
Fototerapi, 
siklosporin 

Adalimumab 

N.B. 4.7 4 Topikal Topikal 
S.Ş. 10.2 8 Mtx Sertolizumab 
A.K. 7.2 8 Mtx Asitretin 
S.Ü. 8.7 17 Topikal Topikal 
F.E. 4.5 4 Topikal Topikal 

Ö.M. 39.6 60 
Fototerapi, siklosporin, mtx, 

asitretin, ustekinumab 
Sekukinumab 

Ö.A.D. 5 6 Topikal Topikal 
Y.S.C. 12 18 Topikal Mtx 

B.Ö. 17.4 13 
Siklosporin, 
ustekinumab 

Sertolizumab 

O.S. 18.3 14 Topikal Mtx 
N.K. 7.5 4 Mtx, iksekizumab İksekizumab 
F.D. 6.6 8 Mtx, siklosporin Mtx 

E.K.T. 3.9 2 Mtx, siklosporin Topikal 

F.H. 5.7 4 Topikal Topikal 

S.Ö. 3.3 3 Mtx Topikal 

S.E. 5.7 6 Topikal Topikal 

S.S.A. 3.9 2.5 Topikal Topikal 

H.D.B. 6.3 6 Topikal Mtx 
E.T. 2.3 4 Topikal Topikal 

T.E. 25.5 59 
Fototerapi, mtx, 

siklosporin, adalimumab 
Sertolizumab 

Ş.B. 3.6 3 Topikal Topikal 
U.B. 11.5 16 Mtx Sertolizumab 
Ş.B. 14.7 13 Topikal Mtx 
A.G. 1.4 1,5 Topikal Topikal 
İ.H.Ş. 3 2 Topikal Topikal 
M.C. 1.5 1 Topikal Topikal 

N.C.K. 8.7 8 Mtx Guselkumab 
A.O. 6.6 7 Mtx Mtx 
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4.2. Oral Kandida Sürüntü Kültürü Sonuçları 

 Şekil 4.6.’da görüldüğü üzere oral kandida sürüntü kültür sonuçları psoriazis 

(+) kişilerin 13’ünde (%32.5) pozitif, 27’sinde (%67.5) negatifti. Psoriazis (–) kişilerin 

6’sında (%15) pozitif, 34’ünde (%85) negatif sonuç saptandı. Periodontitis (+) 

kişilerin 11’inde (%27.5) pozitif, 29’unda (%72.5) negatif; periodontitis (–) kişilerin 

8’inde (%20) pozitif, 32’sinde(%80) negatif sonuç tespit edildi. Psoriazis  (+) kişiler, 

psoriazis (–) kişiler ile; periodontitis (+) kişiler, periodontitis (–) kişiler ile 

karşılaştırıldığında oral kandida sürüntü kültür pozitifliği açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.115 ve p=0.059). 

Alt grup incelemelerinde Psoriazis (+)/periodontitis (+) grubun 8’inde (%40) 

kültür sonucu pozitif, 12’sinde (%60) negatifti. Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 

ise 5’inde (%25) pozitif, 15’inde (%75) negatifti. Psoriazis (–)/Periodontitis (–) ve 

Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruplarında 3’er kişinin (%15) pozitif, 17’şer (%85) 

kişinin negatif kandida kültür sonucu mevcuttu. Gruplar arasında oral kandida kültür 

pozitifliği bakımından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0.214).  

 

 

 

Şekil 4.6. Oral kandida sürüntü kültür sonuçlarının karşılaştırılması (p=0.214) 
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4.3. Periodontal Durum Değerlendirme Sonuçları 

Tablo 4.9.’da psoriazis (+) ve psoriazis (–) hastalarda, Tablo 4.10.’da alt 

gruplarda ağız sağlığına yönelik tutum ve davranışlardan, dişhekimine gitme sıklığı, 

dişhekimine en son gidiş tarihi, diş fırçalama alışkanlıkları, diş ipi ve gargara kullanımı 

izlenmektedir. Psoriazis (+) kişilerin 3’ü (%7.5), psoriazis (–) kişilerin 6’sı (%15) 

düzenli olarak dişhekimine gitmekteydi. Alt gruplar incelendiğinde Psoriazis 

(+)/Periodontitis (+) grubun 1’i (%5), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 2’si 

(%10), Psoriazis (–)/ Peridontitis (–) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruplarda 3’er 

(%15) kişi düzenli olarak dişhekimine gitmekteydi. Psoriazis (+) kişilerin 18’i (%45), 

psoriazis (–) kişilerin 20’si (%50) son bir yıl içerisinde dişhekimine gitmişti. Psoriazis 

(+)/Periodontitis (+), Psoriazis (–)/Periodontitis (–)  ve Psoriazis (–) /Periodontitis (+) 

gruplarda 9’ar kişi (%45) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grubun 11’i (%55) son bir 

yıl içerisinde dişhekimine gitmişti. Psoriazis (+) kişiler, psoriazis (–) kişiler ile 

karşılaştırıldığında diş hekimine gitme sıklığı ve diş hekimine en son gidiş tarihi 

açısından fark yoktu (p=0.481 ve p=0.823). Gruplar arasında dişhekimine gitme sıklığı 

ve diş hekimine en son gidiş tarihi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0.679 ve p=0.896). 

Diş fırçalama alışkanlıkları, günlük fırçalama ve günlük fırçalamama şeklinde 

gruplandırıldığında psoriazis (+) kişilerin 32’si (%80), psoriazis (–) kişilerin 37’si 

(%92.5) günlük diş fırçalamaktaydı. Alt gruplarda Psoriazis (+)/Periodontitis (+) 

grubun 14’ü (%70), Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grubun 19’u (%95) ve Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruplarda ise 18’er kişi (%90) 

günlük diş fırçalamaktaydı. Psoriazis (+) kişilerin 10’u (%25) diş ipi, psoriazis (–) 

kişilerin ise 19’u (%47.5) diş ipi kullanıyordu. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grubun 

3’ü (%15), Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 7’si (%35), Psoriazis (–)/Peridontitis 

(–) grubun 11’i (%55) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grubun 8’i (%40) diş ipi 

kullanmaktaydı. Gargara kullanımına bakıldığında psoriazis (+) kişilerin 18’si (%45), 

psoriazis (–) kişilerin 11’i (%27.5) gargara kullanmaktaydı. Psoriazis (+)/Periodontitis 

(+) ve Psoriazis (+)/Periodontitis (–) gruplarda 9’ar hasta, Psoriazis (–)/Periodontitis 

(–) grubun 6’sı ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grubun 5’i gargara kullanmaktaydı.  

Psoriazis (+) kişiler ve psoriazis (–) kişiler arasında diş fırçalama alışkanlıkları 

(p=0.194), diş ipi (p=0.063), ve gargara (p=0.163)  kullanımı açısından anlamlı fark 
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yoktu. Diş fırçalama alışkanlıkları (p=0.128), diş ipi (p=0.069) ve gargara kullanımı 

(p=0,430) açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

 

Tablo 4.9. Psoriazis (+) ve Psoriazis (–) hastaların ağız sağlığına yönelik tutum ve 

davranışlarının incelenmesi 

 

 

Tablo 4.10. Alt çalışma gruplarının ağız sağlığına yönelik tutum ve davranışlarının 

incelenmesi 

Değişkenler 

n (%) 

Psoriazis p 

Pozitif 

(n=40) 

Negatif  

(n=40) 

Dişhekimine gitme 

sıklığı 

Düzenli 3 (%7.5) 6 (%15) 0.481 

Düzensiz 37 (%92.5) 34 (%85) 

Dişhekimine En Son 

Gidiş Tarihi 

≤ 1 yıl  18 (%45) 20 (%50) 0.823 

>1 yıl  32 (%55) 20 (%50) 

Diş fırçalama Günlük + 32 (%80) 37 (92.5) 0.194 

Günlük – 8 (%20) 3 (%7.5) 

Diş ipi  Kullanıyor 10 (%25) 19 (%47.5) 0.063 

Kullanmıyor 30 (%75) 21 (%52.5) 

Gargara  Kullanıyor 18 (%45) 11 (%27.5) 0.163 

Kullanmıyor 22 (%55) 29 (%72.5) 

Değişkenler 

n(%) 

Psoriazis (+) Psoriazis (–) p 

Periodontitis 

(+) 

Periodontitis 

(–) 

Periodontitis 

(+) 

Periodontitis 

(–) 

Dişhekimine gitme 

sıklığı 

Düzenli 1(%5) 2(%10) 3(%15) 3(%15) 0.679 

Düzensiz 19(%95) 18(%90) 17(%85) 17(%85) 

Dişhekimine en 

son gidiş tarihi 

≤ 1 yıl 9(%45) 9(%45) 9(%45) 11(%55) 0.896 

>1 yıl 11 (%55) 11 (%55) 11 (%55) 9(%45) 

Diş fırçalama Günlük + 14(%70) 18(%90) 18(%90) 19(%95) 0.128 

Günlük – 6(%30) 2(%10) 2(%10) 1(%5) 

Diş ipi  Kullanıyor 3(%15) 7(%35) 8(%40) 11(%55) 0.069 

Kullanmıyor 17(%85) 13(%65) 12(%60) 9(%45) 

Gargara  Kullanıyor 9(%45) 9(%45) 5(%25) 6(%30) 0.430 

Kullanmıyor 11(%55) 11(%55) 15(%75) 14(%70) 
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Şekil 4.7.’de görüldüğü üzere periodontitis (+) kişilerin 6’sı (%15) evre I, 21’ 

i (%52.5) evre II, 13’ü (32.5) evre III periodontitisti. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) 

grubun 1’i (%5) evre I, 13’ü (%65) evre II, 6’sı (%30) evre III peridontitisli hastalardan 

oluşuyordu. Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grubun ise 5’i (%25) evre I, 8’i (%40) evre 

II 7’si (%35) evre III peridontitisti. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) ve Psoriazis (–) 

/Periodontitis (+) grup arasında periodontitis evresi dağılımı bakımında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.123). 

 

 

 

Şekil 4.7. Psoriazis (+) ve Psoriazis (–) hasta gruplarında periodontitis evrelerinin 

incelenmesi 

 

Periodontal muayene sırasında Psoriazis (+) ve Psoriazis (–) hasta gruplarında 

yapılan klinik ölçümlerden diş sayısı, SD, KAD, Gİ, Pİ, SK ve DOS volümü 

ortalamaları Tablo 4.11.’de görülmektedir. Psoriazis (+) kişilerde ortalama diş sayısı 

26.10±2.75 (aralık: 16-28), ortalama KAD 0.62±1.07 mm (aralık:0.00-4.26 mm), 

ortalama SD 1.98±0.78 mm (aralık: 0.91-4.05 mm), ortalama Gİ 0.75±0.73 (aralık: 

0.00-2.26), ortalama Pİ 0.86±0.59(aralık: 0.03-2.20), ortalama SK yüzdesi 

50.25±40.40 (aralık: 0.00-100.00) ve ortalama DOS volümü 1.79±1.13 μl (aralık: 0.23 

μl -3.20 μl) idi.  

Psoriazis (–) kişilerde ortalama diş sayısı 27.25 ± 1.48 (aralık: 23-28), ortalama 

KAD 00.11±0.17 mm (aralık:0.00-0.13 mm) , ortalama SD 1.74 ± 0.39 mm (aralık: 
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0.97-2.65 mm), ortalama Gİ 0.75±0.73 (aralık: 0.00-2.04), ortalama Pİ 0.99±0.70 

(aralık: 0,29-1,67), ortalama SK yüzdesi 54.46±47.11 (aralık: 0.00-100.00) ve 

ortalama DOS volümü 1.69±1.21 μl (aralık: 0.06 μl -3.20 μl) olarak belirlendi. 

Psoriazis (+) kişiler, psoriazis (–) kişiler ile karşılaştırıldığında; istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalmış ortalama diş sayısı (p=0.009) ve artmış ortalama KAD 

(p=0.032) saptandı. Ortalama SD, Gİ, Pİ, SK ve DOS volümü arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık yoktu (tümü p>0,05). 

 

Tablo 4.11. Psoriazis (+) ve Psoriazis (–) hastalarda periodontal klinik ölçümler 

arasındaki ilişkinin karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Alt grup değerlendirmelerinde Tablo 4.12.’de görüldüğü üzere Psoriazis 

(+)/Periodontitis (+) grupta ortalama diş sayısı 24.90 ± 3.30 (aralık: 16-28), ortalama 

KAD 1.23 ±1.26 mm (aralık:0.17-4.26 mm) , ortalama SD 2.57 ±0.69 mm (aralık: 

1.68-4.05 mm), ortalama Gİ 1.40 ±0.44 (aralık: 0.81-2.26), ortalama Pİ 1.34 ±0.41 

(aralık: 0.62-2.20), ortalama SK yüzdesi 87.34 ±17.84 (aralık: 83.47-100.00) ve 

ortalama DOS volümü 2.77 ±0.47 μl (aralık: 1.79-3.20 μl) idi. 

Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta ise ortalama diş sayısı 27.20 ±1.47 

(aralık: 23-28), ortalama KAD 0,21 ±0,19 mm (aralık:0,02-0,69 mm), ortalama SD 

2.00 ±0.36 mm (aralık: 0.97-2.65 mm), ortalama Gİ 1.44 ±0.30 (aralık: 0.94±2.04), 

ortalama Pİ 1.58 ±0.39 (aralık: 0.57±2.41), ortalama SK yüzdesi 100.00 ±0.00 (aralık: 

Değişkenler 

Psoriazis  

Pozitif 

(Ort ± SS) 

Negatif 

(Ort ± SS) 
p 

Diş sayısı 26.10±2.75 27.25 ± 1.48 0.009 

KAD 0.62±1.07 0.11±0.17 0.032 

SD 1.98±0.78 1.74 ± 0.39 0.310 

Gİ 0.75±0.73 0.75±0.73 0.644 

Pİ 0.86±0.59 0.99±0.70 0.479 

SK 50.25±40.40 54.46±47.11 0.712 

DOS volümü 1.79±1.13 1.69±1.21 0.769 
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100.00-100.00) ve ortalama DOS volümü 2.83 ±0.44 μl (aralık: 1.67-3.20 μl) olarak 

ölçüldü. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis (–)/Periodontits (+) grup ile 

karşılaştırıldığında istatistiktiksel olarak anlamlı ortalama azalmış diş sayısı (p=0.007) 

ve SK (p=0.001) tespit edilirken, artmış ortalama KAD (p=0.000) ve SD (p=0.002) 

bulundu. Ortalama Gİ, Pİ ve DOS volümü arasında anlamlı fark yoktu (tümü, p>0.05).  

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grupta ortalama diş sayısı 27.30±1.26 (aralık: 

23-28), ortalama KAD 0.02±0.03 mm (aralık:0.00-0.13 mm), ortalama SD 1.40±0.23 

mm (aralık: 0.91-1.73 mm), ortalama Gİ 0.10±0.09 (aralık: 0.00-0.29), ortalama Pİ 

0.38±0.26 (aralık: 0.03-1.04), ortalama SK yüzdesi 13.16±11.65 (aralık: 0.00-44.44) 

ve ortalama DOS volümü 0.80±0.59 μl (aralık: 0.23-2.47 μl) olarak saptandı. 

Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grupta ortalama diş sayısı 27.30 ± 1.52 (aralık: 

23-28), ortalama KAD 0.00±0.02 mm (aralık:0.00-0.07 mm), ortalama SD 1.48 ± 0.22 

mm (aralık: 0.99-1.91 mm), ortalama Gİ 0.10±0.09 (aralık: 0.00±0.6), ortalama Pİ 

0.40±0.36 (aralık: 0,01-1,07), ortalama SK yüzdesi 8.93±13.83 (aralık: 0.00-60.00) ve 

ortalama DOS volümü 0.56±0.37 μl (aralık: 0.06-1.33 μl) idi. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grup, Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı artmış ortalama SK mevcuttu (p=0.021). 

Ortalama diş sayısı, SD, KAD, Gİ, Pİ, ve DOS volümü arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (tümü, p>0.05).  

Tablo 4.12. Alt çalışma gruplarında periodontal klinik ölçümler arasındaki ilişkinin 

karşılaştırılması 

 
Değişkenler Periodontitis (+)  Periodontitis (-)  

Psoriazis p Psoriazis p 

Pozitif 

(Ort ± SS) 

Negatif 

(Ort ± SS) 

Pozitif 

(Ort ± SS) 

Negatif 

(Ort ± SS) 

Diş sayısı 24.90 ± 3.30 27.20 ±1.47 0.007 27.30 ±1,26 27.30 ± 1.52 0.445 

KAD 1.23 ±1.26 0.21 ±0.19 0.000 0.02± 0,03 0.00±0.02 0.383 

SD 2.57 ±0.69 2.00 ±0.36 0.002 1.40± 0.23 1.48 ± 0.22 0.341 

Gİ 1.40 ±0.44 1.44 ±0.30 0.620 0.10±0.09 0.06±0.07 0.072 

Pİ 1.34 ±0.41 1.58 ±0.39 0.063 0.38±0.26 0.40±0.36 0.862 

SK 87.34 ±17.84 100.00 ±0.00 0.001 13.16±11.65 8.93±13.83 0.021 

DOS volümü 2.77 ±0.47 2.83 ±0.44 0.583 0.80±0.59 0.56±0.37 0.242 
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4.4. İnterlökin Düzeyi Sonuçları 

Çalışma gruplarına ait serum ve DOS’ta ölçülen ortalama IL-9, IL-10, IL-17A, 

IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeyleri Tablo 4.13.’te yer almaktadır.   

Psoriazis (+) ve psoriazis (–) gruplar arasında ortalama serum IL-9, IL-10, IL-

17A, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27 düzeyleri karşılaştırıldığında psoriazis (+) grupta 

istatistiksel anlamlı yükseklik bulundu (tümü, p<0.05). Ortalama DOS IL-9, IL-10, IL-

17A, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27 düzeyleri açısndan psoriazis (+) ve psoriazis (–) 

grup arasında anlamlı fark yoktu (tümü, p>0.05).  

Periodontitis (+) ve periodontitis (–)  gruplar arasında serum IL-9, IL-17A, IL-

21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeylerinde, ayrıca DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, 

IL-23 düzeylerinde anlamlı fark saptanmadı (tümü, p>0.05). Ortalama serum IL-10 ve 

DOS IL-27 düzeyleri periodontitis (+) grupta periodontitis (–) gruptan anlamlı olarak 

düşüktü (p=0.043 ve p=0.043).  

 

Tablo 4.13. Çalışma gruplarında serum ve DOS interlökin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin karşılaştırılması 

  

Değişkenler 

(pg/mL) 

Psoriazis  Periodontitis  

Pozitif Negatif p Pozitif Negatif p 

Serum 

 

IL-9 5.30±2.90 4.25±0.72 0.002 4.88±2.88 4.66±1.09 0.743 

IL-10 8.78±2.08 8.51±4.40 0.004 7.95±2.11 9.34±4.27 0.043 

IL-17A 18.43±15.30 13.07±1.79 0.000 17.26±15.47 14.24±2.78 0.805 

IL-21 23.11±4.67 21.79±11.41 0.000 21.32±4.04 23.59±11.57 0.298 

IL-22 43.23±74.33 24.21±28.61 0.000 35.32±75.63 32.12±28.63 0.110 

IL-23 10.08±5.14 6.64±3.24 0.000 8.39±4.80 8.34±4.46 0.883 

IL-27 2.01±0.40 1.74±0.20 0.000 1.83±0.33 1.92±0.35 0.312 

DOS IL-9 17.99±14.10 29.57±25.23 0.268 21.17±21.78 26.39±20.40 0.073 

IL-10 17.52±9.50 21.10±13.39 0.369 19.41±12.29 19.21±11.18 0.889 

IL-17A 21.60±3.08 25.16±8.57 0.181 22.89±7.79 23.87±5.32 0.072 

IL-21 22.07±1.27 23.26±3.28 0.360 22.60±2.80 22.73±2.28 0.582 

IL-22 24.33±2.68 27.05±8.15 0.579 25.84±7.71 25.54±4.24 0.104 

IL-23 15.33±1.54 16.18±3.84 0.721 15.64±3.57 15.87±2.18 0.145 

IL-27 5.42±0.10 5.56±0.30 0.106 5.48±0.28 5.50±0.18 0.043 
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Alt çalışma gruplarına ait serum ve DOS’ta ölçülen ortalama IL-9, IL-10, IL-

17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeyleri Tablo 4.14. ve Tablo 4.15.’te yer 

almaktadır. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta, Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı artmış ortalama serum IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, 

IL-23 ve IL-27 düzeyleri saptandı (tümü p<0.05). Ortalama DOS IL-9, IL-10, IL-17A, 

IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27 düzeylerinde anlamlı fark yoktu (tümü p>0.05). 

Psoriazis (+)/Periodontitits (–) grup, Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı yüksek ortalama serum IL-23 düzeyi bulundu 

(p=0.040). Ortalama serum ve DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-27 ve DOS 

IL-23 düzeyleri arasında anlamlı fark görülmedi (tümü, p>0,05). 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında daha düşük ortalama DOS IL-27 düzeyi tespit edildi (p=0.026). 

Serum ve DOS ortalama IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23 ve serum IL-27 

düzeylerinde istatistiksel anlamlı fark yoktu (tümü, p>0.05). 

Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta, Psoriazis (–)/Periodontitis (–) gruba 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düşük ortalama serum IL-10, IL-21 ve IL-22 

düzeyleri mevcuttu (p=0.028, p=0.007 ve p=0.002). Serum ve DOS ortalama IL-9, IL-

17A, IL-23, IL-27; DOS IL-10, IL-21 ve IL-22 düzeylerinde anlamlı farklılık 

görülmedi (tümü, p>0.05).  

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlılık gösteren artmış ortalama serum IL-

17A (p=0.001), IL-22  (p=0.026) ve IL-23 (p=0.008) düzeyleri, azalmış ortalama 

serum IL-21 (p=0,013), DOS IL-17A (p=0,035) ve DOS IL-27 (p=0,017) düzeyleri 

saptandı. Serum IL-9, IL-10, IL-27 ve DOS IL-9, IL-10, IL-21, IL-22, IL-23 düzeyleri 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (tümü, p>0,05). 
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Tablo 4.14. Alt çalışma gruplarında ortalama serum interlökin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin karşılaştırılması 

 

Serum IL düzeyi(pg/mL) Psoriazis (+) Psoriazis (-)  p 

IL-9 Periodontitis (+) 5.60±3.93  4.16±0.68 0.018 

Periodontitis (–) 4.99±1.28 4.33±0.76 0.086 

p 0.925 0.565  

IL-10 Periodontitis (+) 8.53±2.70 7.37±1.07 0.015 

Periodontitis (–) 9.02±1.21 9.66±5.98 0.253 

p 0.862 0.028  

IL-17A Periodontitis (+) 21.91±21.05 12.61±1.75 0.000 

Periodontitis (–) 14.96±3.42 13.52±1.76 0.211 

p 0.127 0.102  

IL-21 Periodontitis (+) 23.66±3.80 18.98±2.76 0.000 

Periodontitis (–) 22.57±5.45 24.61±15.59 0.134 

p 0.383 0.007  

IL-22 Periodontitis (+) 55.54±104.12 15.10±6.16 0.000 

Periodontitis (–) 30.93±13.43 33.31±38.32 0.086 

p 0.414 0.002  

IL-23 Periodontitis (+) 10.62±5.50 6.16±2.54 0.000 

Periodontitis (–) 9.55±4.82 7.13±3.82 0.040 

p 0.369 0.883  

IL-27 Periodontitis (+) 1.98±0.40 1.68±0.15 0.001 

Periodontitis (–) 2.04±0.41 1.80±0,22 0.060 

p 0.989 0.134  
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Tablo 4.15. Alt çalışma gruplarında ortalama DOS interlökin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin karşılaştırılması 

 

DOS IL düzeyi (pg/mL) Psoriazis (+) Psoriazis (-)  p 

IL-9 Periodontitis (+) 14.94±14.17 27.39±26.29 0.529 

Periodontitis (–) 21.04±13.71 31.75±24.61 0.355 

p 0,091 0,301  

IL-10 Periodontitis (+) 16.87±5.95 21,95±16,16 0.698 

Periodontitis (–) 18,17±12.21 20.25±10.26 0.455 

p 0.718 0.968  

IL-17A Periodontitis (+) 20.69±2.88 25.08±10.31 0.289 

Periodontitis (–) 22.51±3.07 25.23±6.68 0.369 

p 0,060 0,495  

IL-21 Periodontitis (+) 21.97±1.14 23.24±3.74 0.659 

Periodontitis (–) 22.18±1.41 23.27±2.84 0.383 

p 0.862 0.602  

IL-22 Periodontitis (+) 24.34±3.27 27.34±10.32 0.738 

Periodontitis (–) 24.32±2.01 26.76±5.46 0.289 

p 0.478 0.157  

IL-23 Periodontitis (+) 15.23±1.60 16.06±4.82 0.602 

Periodontitis (–) 15.44±1.52 16.30±2.67 0.398 

p 0.355 0.231  

IL-27 Periodontitis (+) 5.39±0.10 5.56± 5.40 0.192 

Periodontitis (–) 5.45±0.09 5.56±0.23 0.314 

p 0.026 0.383  
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4.5. Psoriazisli Hastalarda Klinik Özelliklerin Periodontal Klinik Ölçümler ve 

İnterlökin Düzeyleri ile İlişkisi 

Tablo 4.16. ve Tablo 4.17.’de psoriazis hastalarının klinik özellikleri ile 

periodontal klinik ölçümler arasındaki ilişki görülmektedir. 

 Psoriazis başlangıç yaşı ile Gİ, KAD, SK arasında pozitif korelasyon olup 

psoriazis başlangıç yaşı daha geç olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı artmış 

ortalama Gİ (p=0.031, rho=0.342), KAD (p=0.024, rho=0.356) ve SK (p=0.017, 

rho=0.376) değerleri saptandı. Psoriazis başlangıç yaşı ile ortalama diş sayısı, SD, Pİ 

ve DOS volümü arasında istatistiksel anlamlı ilişki yoktu (tümü, p>0.05). Aile 

öyküsüne bakıldığında aile öyküsü olmayan hastalarda, aile öyküsü olan hastalara göre 

anlamlı artmış ortalama Gİ değerleri (p=0.048) gözlenmiş olup aile öyküsü ile diğer 

periodontal klinik ölçümler arasında anlamlı ilişki bulunmadı (tümü, p>0.05). 

 PAŞİ ve VYA ile SD ve DOS arasında pozitif korelasyon olup hastalık 

şiddetinin yüksek olduğu hastalarda ortalama SD değerleri ve DOS volümü 

istatistiksel olarak da anlamlı artmıştı (tümü, p<0.05). PAŞİ ve VYA ile diş sayısı, Pİ, 

Gİ, KAD ve SK arasında istatistiksel anlamlı ilişki yoktu (tümü, p>0.05). 

Tablo 4.17’de görüldüğü üzere gövde tutulumu olan psoriazisli hastalada 

gövde tutulumu olmayanlara göre istatistiksel anlamlı artış gösteren ortalama KAD 

değerleri mevcuttu (p=0.046). Gövde tutulumu ile ölçülen diğer klinik ölçümler 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (tümü, p>0.05). Palmoplantar tutulumu olan 

hastalar, palmoplantar tutulum izlenmeyen hastalar ile; PsA eşlik eden hastalar, PsA 

eşlik etmeyen hastalar ile karşılaştırıldığında diş sayısında istatistiksel olarak anlamlı 

bir azalma saptandı (p=0.022 ve p=0.045). Palmoplantar tutulum ve PsA ile diğer 

periodontal klinik ölçümler arasında istatistiksel anlamlı bir lişki bulunamadı (tümü, 

p>0.05). Dislipidemisi olan hastalarda, dislipidemisi olmayan hastalara göre 

istatistiksel anlamlı artışın olduğu ortalama SD değerleri mevcuttu (p=0.041). 

Dislipidemi ile diğer periodontal klinik ölçümler arasında anlamlı ilişki yoktu (tümü, 

p>0.05). 
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Tablo 4.16. Psoriazis hastalarının psoriazis başlangıç yaşı, PAŞİ ve VYA 

değerlerinin periodontal klinik ölçümler ile ilişkisi 

 

Periodontal klinik 

ölçümler 

Psoriazis 

başlangıç 

yaşı 

PAŞİ VYA 

Diş sayısı Korelasyon 

katsayısı 

-0.164 -0.063 -0.076 

p 0.313 0.700 0.642 

KAD Korelasyon 

katsayısı 

0.356 0.233 0.262 

p 0,024 0.148 0.102 

SD Korelasyon 

katsayısı 

0.220 0.328 0.345 

p 0.174 0.039 0.029 

Pİ Korelasyon 

katsayısı 

0.277 0.160 0.199 

p 0.084 0.323 0.217 

Gİ Korelasyon 

katsayısı 

0.342 0.185 0.233 

p 0.031 0.252 0.148 

SK Korelasyon 

katsayısı 

0.376 0.170 0.225 

p 0.017 0.296 0.162 

DOS 

volümü 

Korelasyon 

katsayısı 

0.252 0.328 0.326 

p 0.117 0.039 0.040 
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Tablo 4.17. Psoriazis hastalarında gövde, palmoplantar tutulum, PsA, dislipidemi ve 

aile öyküsü varlığının diş sayısı, KAD, SD ve Gİ ile ilişkisi 

 

Değişkenler Diş sayısı KAD SD Gİ 

Gövde 

tutulumu 

Var 26.03±3.04 0.68±0.99 2.09±0.76 0.85±0.70 

Yok 26.30±1.70 0.45±1.33 1.65±0.78 0.43±0.76 

p 0.612 0.046 0.058 0.140 

Palmoplantar 

tutulum 

Var 23.29±4.34 1.54±1.90 2.43±1.14 0.98±0.94 

Yok 26.70±1.89 0.43±0.71 1.89±0.67 0.70±0.68 

p 0.022 0.277 0.261 0.382 

PsA Var 24.17±2.71 0.80±1.16 2.30±1.25 0.82±0.88 

Yok 26.44±2.65 0.59±1.07 1.93±0.68 0.73±0.71 

p 0.045 0.897 0.644 0.985 

Dislipidemi Var 25.43±4.54 1.08±1.37 2.61±0.99 1.10±0.84 

Yok 26.24±2.29 0.53±1.00 1.85±0.67 0.67±0.69 

p 0.745 0.102 0.041 0.363 

Aile öyküsü Var 26.75±1.69 0.25±0.55 1.77±0.54 0.53±0.66 

Yok 25.67±3.23 0.87±1.26 2.13±0.89 0.89±0.74 

p 0.539 0.095 0.420 0.048 

 

Cinsiyet, sigara kullanımı, saçlı deri, ekstremite, genital bölge, tırnak tutulumu, 

hastalık süresi, ABOYKH ve fissüre dil varlığı ile tüm periodontal klinik ölçümler 

arasında herhangi istatistiksel bir ilişki tespit edilemedi (tümü, p>0.05). Coğrafik dil, 

HT ve obezite ile periodontal klinik ölçümler arasındaki ilişki küçük örneklem 

büyüklüğü nedeniyle değerlendirilemedi. 

Psoriazis hastalarında klinik özelliklerin IL düzeyleri ile ilişkisine 

bakıldığında, serum ve DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeyleri 

ile sigara kullanımı, PAŞİ, VYA, tutulan vücut bölgesi, ailede psoriazis varlığı, 

hastalık başlangıç yaşı, hastalık süresi, PsA, dislipidemi, ABOYKH,  fissüre dil varlığı 

arasında anlamlı ilişki bulunmadı (tümü, p>0.05). Coğrafik dil, HT ve obezite ile 

serum ve DOS IL düzeyleri arasındaki ilişki küçük örneklem büyüklüğü nedeniyle 

değerlendirilemedi. 
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4.6. Psoriazisli Hastalarda Periodontal Klinik Ölçümler ve Periodontitis 

Evresi ile İnterlökin Düzeyleri Arasındaki İlişki 

 Psoriazis (+) hastalarda serum ve DOS IL düzeyleri ile ilişkili oldukları 

periodontal klinik ölçümler Tablo 4.18.’de görülmektedir. Psoriazis (+) kişilerde 

serum IL-17A düzeyi ile DOS volümü arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif ilişki 

saptandı (p=0.003, rho=0.451). Serum IL-17A düzeyi ile diğer periodontal klinik 

ölçümler arasında istatistiksel anlamlı ilişki yoktu (tümü, p>0.05). DOS IL-9 düzeyleri 

ve KAD arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif ilişki mevcuttu (p=0.026 rho=-

0.351). DOS IL-9 düzeyleri ile diğer periodontal klinik ölçümler arasında anlamlı ilişki 

yoktu (tümü, p>0.05). DOS IL-17A ve DOS IL-27 düzeyleri ile SD ve KAD arasında 

istatistiksel anlamlı negatif ilişki saptandı (tümü, p>0.05). DOS IL-17A ve DOS IL-

27 düzeyleri ile diğer periodontal klinik ölçümler arasında anlamlı ilişki yoktu (tümü, 

p>0.05). DOS IL-22 düzeyi ile diş sayısı arasında anlamlı negatif ilişki mevcuttu 

(p=0.014, rho=-0.385). DOS IL-22 düzeyi ile diğer periodontal klinik ölçümler 

arasında anlamlı ilişki yoktu (tümü, p>0.05). Psoriazis (+) kişilerde Gİ, Pİ, SK, DOS 

volümü ile DOS IL düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı ilişki tespit edilemedi 

(tümü, p>0.05). Psoriazis (+) grupta serum IL-9, IL-10 IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 ve 

DOS IL-10, IL-21, IL-23 düzeyleri ile periodontal klinik ölçümler arasında anlamlı 

ilişki yoktu (tümü, p>0.05).   

 

Tablo 4.18. Psoriazisli hastalarda periodontal klinik ölçümler ile serum ve DOS 

interlökin düzeyleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

IL düzeyleri Diş sayısı KAD SD DOS volümü 

Serum IL-17A Korelasyon katsayısı -0.142 0.167 0.062 0.451 

p 0.381 0.304 0.704 0.003 

DOS IL-9 Korelasyon katsayısı 0.016 -0.351 -0.296 -0.214 

p 0.144 0.026 0.064 0.185 

IL-17A Korelasyon katsayısı -0.093 -0.338 -0.335 -0.250 

p 0.568 0.033 0.034 0.120 

IL-22 Korelasyon katsayısı -0.385 -0.197 -0.081 -0.074 

p 0.014 0.223 0.620 0.649 

IL-27 Korelasyon katsayısı 0.079 -0.351 -0.391 -0.232 

p 0.626 0.026 0.013 0.149 
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Tablo 4.19.’da psoriazisi olmayan kişilerde periodontal klinik ölçümler ile 

serum IL düzeyleri arasındaki ilişki görülmektedir. Psoriazis (–) kişilerin serum IL-10, 

IL-17, IL-21, IL-22 düzeyleri ile Pİ ve Gİ arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 

ilişki mevcuttu (tümü, p>0.05). Serum IL-21, IL-22 düzeyleri ile SK, DOS volümü 

arasında ve serum IL-22 ile SD arasında anlamlı negatif ilişki tespit edildi (tümü, 

p<0.05). Serum IL-10 ve IL-17 düzeyleri ile SD, SK ve DOS volümü arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki yoktu (tümü, p>0.05). Serum IL-21 ile SD arasında anlamlı 

ilişki bulunamadı (p=-0.106, rho=-0.259). Diş sayısı ve KAD ile anlamlı ilişkili serum 

IL düzeyleri tespit edilmedi (tümü, p>0,05).  Psoriazis (–) kişilerin serum IL-9, IL-23, 

IL-27 düzeyleri ayrıca DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-23, IL-22, IL-27 düzeyleri 

ile periodontal paremetreler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(tümü, p>0,05).  

 

Tablo 4.19. Psoriazis (–) kişilerde periodontal klinik ölçümler ile serum interlökin 

düzeyleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

 

Serum IL düzeyleri 

 
SD Pİ Gİ SK 

DOS 

volümü 

IL-10 Korelasyon 

katsayısı 

-0.212 -0.375 -0.398 -0.284 -0,241 

p 0.188 0.017 0.011 0.075 0,134 

IL-17A Korelasyon 

katsayısı 

-0.225 -0.323 -0.327 -0.236 -0,216 

p 0.164 0.042 0.040 0.143 0,180 

IL-21 Korelasyon 

katsayısı 

-0.259 -0.383 -0.379 -0.418 -0,332 

p 0.106 0.015 0.016 0.007 0,036 

IL-22 Korelasyon 

katsayısı 

-0.327 -0.399 -0.419 -0.433 -0,434 

p 0.039 0.011 0.007 0.005 0,005 
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Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta periodontitis evresi ile DOS IL düzeyleri 

arasındaki ilişki Tablo 4.20.’de yer almaktadır. Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta 

peridontitis evresi arttıkça DOS IL-9, IL-17A, IL-22 düzeyleri anlamlı olarak artmakta 

idi (p=0.043, p=0.044 ve p=0.044). Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta serum ve 

DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeyleri, Psoriazis (–) 

/Periodontitis (+) grupta ise serum IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 

ayrıca DOS IL-10, IL-21, IL-23, IL-27 düzeyleri ile periodontitis evresi arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı (tümü, p>0.05).  

 

Tablo 4.20. Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta DOS interlökin 9/17A/22 düzeyleri 

ile periodontitis evresi arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DOS  

IL 

düzeyi 

Periodontitis Evre 
p 

I II III 

IL-9 8.86±5.36 36.13±25.59 30.64±31.69 0.043 

IL-17A 18.85±0.85 25.83±5.21 28.68±16.00 0.044 

IL-22 21.65±0.41 27.14±5.45 31.63±15.94 0.044 
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4.7. Oral Kandida Sürüntü Kültür Sonuçlarının Periodontal Klinik Ölçümler ve 

İnterlökin Düzeyleri ile İlişkisi  

Oral kandida sürüntü kültür ve periodontal paremetreler arasındaki ilişki Tablo 

4.21.’de özetlenmiştir.  Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerde oral kandida sürüntü 

kültürü pozitif kişilerdeki diş sayısı, oral kandida sürüntü kültür sonucu negatif olan 

kişilerdeki diş sayısından istatistiksel anlamlı olarak daha azdı (p=0.006). Oral kandida 

sürüntü kültür sonucu pozitif olan kişiler, negatif olan kişiler ile karşılaştırıldığında 

ortalama KAD, SD, Gİ, Pİ, SK ve DOS volümü açısından anlamlı farklılık saptanmadı 

(tümü, p>0.05).  

 

Tablo 4.21. Oral kandida sürüntü kültür sonucu ile periodontal klinik ölçümler 

arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Değişkenler 

Oral kandida sürüntü kültür  

Pozitif 

(n=19) 

Negatif 

(n= 61) 
p 

Diş sayısı  25.42±3.27 27.07 ± 1.71 0.006 

KAD 0.85±1.37 0.21±0.45 0.124 

SD 2.13±0.88 1.78  ± 0.51 0.153 

Gİ 0.95±0.82 0.69±0.69 0.132 

Pİ 1.06±0.70 0.88±0.63 0.312 

SK 62.8±41.98 49.10±43.99 0.106 

DOS volümü 2.00±1.18 1.66±1.16 0.312 
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Oral kandida sürüntü kültür sonucu ile DOS ve serum IL düzeyleri arasındaki 

ilişki Tablo 4.22.’de izlenmektedir. Oral kandida kültür sonucu pozitif bireyler, negatif 

bireyler ile karşılaştırıldığında ortalama serum IL-17A düzeyi istatistiksel anlamlı 

olarak daha düşüktü (p=0.022). Serum IL-9, IL-10, IL-21 ve IL-23 düzeylerinde 

anlamlı yükseklik tespit edildi (tümü, p<0.05). Oral kandida sürüntü kültür sonucu 

pozitif ve negatif bireyler arasında serum IL-22 ve IL-27 düzeyleri açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.114 ve p=0.108). Oral kandida sürüntü 

kültürü pozitif ve negatif bireyler arasında DOS IL-9, IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, 

IL-23 ve IL-27 düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (tümü, 

p>0.05).  

 

Tablo 4.22. Oral kandida sürüntü kültür sonucu ile serum interlökin düzeyleri 

arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.8. Serum ve DOS İnterlökin Düzeyleri Arasındaki İlişki 

Tüm bireylerde serum ve DOS’ta aynı IL düzeyinin birbiri ile ilişkisine 

bakıldığında; IL-23 düzeyinin serum ve DOS’ta istatistiksel olarak anlamlı negatif 

korele olduğu saptandı (p=0.018, rho=-0.264). IL-9, IL-10, IL-17, IL-21, IL-22, IL-27 

düzeyleri açısından serum ve DOS’ta herhangi istatistiksel bir ilişki saptanmadı (tümü, 

p>0.05). 

Serum IL 

düzeyleri 

(pg/mL) 

Oral kandida sürüntü kültür   

Pozitif 

(n=19) 

Negatif 

(n=61) 

p 

IL-9 4.98±1.10 4.71±2.41 0.047 

IL-10 9.14±1.72 8.49±3.80 0.044 

IL-17A 15.40±3.25 15.86±12.67 0.022 

IL-21 25.53±2.98 22.12±9.81 0.009 

IL-22 28.89±10.90 35.23±64.80 0.114 

IL-23 10.76±4.81 7.62±4.31 0.006 

IL-27 2.00±0.38 1.84±0.32 0.108 
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5.TARTIŞMA 

 

Psoriazis, altta yatan inflamatuvar sürecin PsA, KVH, metabolik sendrom, 

obezite, DM, HT, dislipidemi, İBH ve ABOYKH gibi çoklu komorbiditelere yol açtığı 

multisistemik bir hastalıktır. Son yıllarda periodontitis de psoriazisin bu 

komorbiditeleri arasına dahil edilmektedir. Her ne kadar bu iki hastalık birlikteliğinde 

ortak patogenez tam olarak netleşmemiş olsa da, hem psoriazis hem de periodontitisin 

benzer immünolojik, mikrobiyolojik ve çevresel patogenetik faktörleri barındırdığı 

düşünülmektedir.233 Psoriazis ve periodontitis birlikteliğine dair klinik sonuçların hem 

dermatologlar hem de dişhekimleri tarafından bilinerek, psoriazis hastalarının 

periodontal muayenelere yönlendirilmesi ile periodontal hastalıkların erken dönemde 

tanınması sağlanarak, ilerlemesi önlenebilecek, diş kayıplarının önüne 

geçilebilecektir. Ayrıca bu iki hastalığın temelindeki ortak immün mekanizmaların 

aydınlatılması ile hastaların ortak fayda görebileceği immünmodülatör tedavilerin 

seçimi de mümkün olabilecektir.  

Japonya’da ve Çin’de yapılan 10.000’in üzerinde psoriazis hastasını içeren iki 

farklı epidemiyolojik çalışmada hastaların ortalama yaşı sırasıyla 53.8 ve 39.42 yaş 

olarak bildirilmiştir.234,235 Bulgularımıza göre hasta grubunun yaş ortalaması 

35.11±10.28 idi. Hastaların yaş ortalaması literatürde bildirilen değerlerden düşük 

bulunmuştur, yaşla birlikte periodontitis sıklığının artması, çalışmaya son 6 aydır 

sistemik psoriazis tedavisi almamış hastaların dahil edilmiş olması, DM’u olan, doğal 

diş sayısı 10’dan az olan hastaların alınmamış olması nedeniyle hastaların yaş 

ortalamalarının düşük bulunduğu düşünülmüştür.  

Psoriazis her iki cinsiyeti benzer oranda etkilemektedir.236 Parisi ve 

arkadaşları22 sistematik derlemelerinde cinsiyetler arasında psoriazis prevalansında 

herhangi bir fark olmadığı sonucuna varmışlardır. Rackahonda ve arkadaşlarının237 

ABD’de yaptıkları erişkin bireylerde psoriazis prevalansını inceledikleri 

çalışmalarında, kadınlarda ve erkeklerde psoriazis prevalansı benzer oranda 

saptanmıştır. Çalışmamızda değerlendirilen hasta sayısına baktığımızda 40 hastanın 

20’si (%50) erkek, 20’si (%50) kadın olup, literatüre benzer şekilde psoriazis her iki 

cinsiyette de benzer oranlardaydı. Çalışmamızda yaş ve cinsiyet değişkenine bağlı 
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gelişebilecek yanlı sonuçları ortadan kaldırmak adına psoriazisi olmayan bireyler, 

psoriazisli bireylerle yaş ve cinsiyet dağılımları benzer olacak şekilde seçildi. Alt 

gruplar arasında yaş ve cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Bu da periodontal hastalık parametrelerinin karşılaştırılmasında yaşa ve cinsiyete bağlı 

gelişebilecek farklılıkları ortadan kaldırmaktaydı. 

Psoriazis ve alkol tüketimi ilişkisini değerlendiren Dai ve arkadaşları238  60.136 

hastayı içeren 13 yıllık kohortlarında alkol tüketiminin Tayvan populasyonunda 

psoriazis için bağımsız bir risk faktörü olmadığını raporlamışlardır. Brenaut ve 

arkadaşları239 ise alkol tüketiminin psoriazisli hastalarda normal populasyona göre 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Higgins ve arkadaşları240 da alkolün psoriazis için 

bir risk faktörü olmanın yanı sıra hastalığın seyrini etkilediği ve şiddetini arttırdığı 

sonucuna varmışlardır. Alkol kullanımının psoriazis ve periodontitis için ortak risk 

faktörü olduğu düşünülmektedir.233 Çalışmamızda psoriazis hastalarının 31’inin 

(%77.5) alkol tüketmediği, 7’sinin (%17.5) sosyal içici olduğu ve 2’sinin (%5) ise 

düzenli alkol tükettiği belirlendi. Psoriazisi olan ve olmayan hastalar arasında ve alt 

gruplar arasında alkol tüketim alışkanlığı bakımından istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bu da periodontal hastalık parametrelerinin karşılaştırılmasında alkole 

bağlı gelişebilecek farklılıkları ortadan kaldırmaktaydı. Çalışmamızda psoriazis 

hastalarının %75’ine yakınının alkol tüketmediği görüldü. Hastalarımızda alkol 

tüketim durumlarının literatürdeki çalışmalara göre daha az olması, ülkemizin dini 

inanç sistemi ile ilişkilendirilebilir.  

Psoriazis ile sigara kullanımı arasındaki ilişki pek çok çalışmaya konu 

olmuştur. Sigara oksidatif streste artışa yol açarak polimorfonükleer lökositlerde 

fonksiyonel ve morfolojik değişikliklere ve kemotaktik faktörlerin salınıma neden 

olur. Psoriazis şiddetini etkileyen TNF-α ve TGF-β gibi sitokinlerin salınımını 

uyarır.241 Psoriazis hastalarında sigara içme prevalansının normal popülasyona göre 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir.242 Psoriazis hastaları arasında sigara içenlerin oranı 

çeşitli serilerde %20, %28, %45.4, %65, %78 olarak bildirilmiştir.243,244,245,246,247,248 

Naldi ve arkadaşları249 psoriazis gelişme riskinin, sigara içmeyenlere kıyasla sigarayı 

bırakmış kişilerde 1,9 kat ve halen sigara içenlerde 1,7 kat arttığını raporlamışlardır. 

Çalışmamızda psoriazis hastalarımızın 24’ünün (%60) sigara kullandığı, 4’ünün 

(%10) daha önce sigara kullanmış olduğu ve daha sonradan bıraktığı, 12’sinin (%30) 
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hiç sigara kullanmadığı ögrenildi. Psoriazis (+) kişilerde, psoriazis (–) kişilere göre 

sigara kullanımı, istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. Değerlendirdiğimiz 

hastaların büyük bir kısmının sigara kullanıyor olması ve sigara kullanımının kontrol 

grubundan istatistiksel anlamlı olarak yüksek olması psoriazis ve sigara kullanımı 

arasındaki ilişkiyi desteklemektedir. Sigara kullanımının psoriazis için bağımsız bir 

risk faktörü olmasının yanı sıra, hastalık şiddetini ve tedavi yanıtını kötü yönde 

etkilediği ve komorbidite sıklığını arttırdığı düşünülmektedir.241,250 Sigara aynı 

zamanda periodontitis için de en önemli bağımsız risk faktörlerinden biridir. Sigara ve 

psoriazisin periodontal hastalık geliştirmede sinerjistik etkilerinin olduğu, sigara içen 

psoriazis hastalarının sigara içmeyen psoriazis hastalarına kıyasla periodontal hastalık 

geliştirme riskinin yaklaşık altı kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir.212,213   

Çalışmamızda Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grubun 12’sinin (%60) sigara kullandığı, 

4’ünün (%20) daha önce sigara kullanmış olduğu ve sonradan bıraktığı ve 4’ünün 

(%20) hiç sigara kullanmamış olduğu öğrenildi. Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 

ise 12’sinin (%60) sigara kullandığı, 8’ünün (%40) daha önce hiç sigara kullanmamış 

olduğu öğrenildi. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) 

gruba göre sigara kullanımı anlamlı yüksek bulundu. Literatürle uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda da sigara kullanımı psoriazis hastalarında periodontitis sıklığını 

arttırmaktaydı. Bu bulgular literatür ile uyumlu olarak sigara kullanımının psoriazisli 

hastalarda periodontitis gelişimi için önemli bir risk faktörü olduğunu 

desteklemektedir. Sigara kullanan psoriazis hastalarının düzenli periodontal muayene 

için diş hekimine yönlendirilmesi çalışmamızda tespit ettiğimiz sonucun bir gerekliliği 

olarak hasta değerlendirmelerimizde yerini alabilir.  

Sigara kullanımı ile periodontal klinik ölçümler arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde sigaranın SD, Pİ, KAD ve diş kaybını arttırken, SK ve SK 

göstergesi olan Gİ azalttığı bilinmektedir.251,252,253 Sigara kullanımı ile DOS volümü 

arasındaki ilişkiye bakıldığında farklı görüşler mevcuttur. Çalışmaların bir kısmında, 

sigaranın gingivadaki kan damarlarının sayısını ve kan akımını azaltarak, DOS 

akışında azalma ve düşük DOS volümüne yol açtığı bildirilmiştir.254,255,256,257 

Çalışmaların diğer bir kısmında ise sigara içmeye bağlı küçük tekrarlayan 

vazokonstriktif atakların uzun vadede vasküler disfonksiyona yol açarak DOS 

volümünde artışa sebep olduğu bildirilmiştir.258,259,260,261 Çalışmamızda psoriazisli 
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hastalarda ve psoriazisi olmayan kişilerde, aktif olarak sigara kullanan ve daha 

önceden sigara kullanmış bireyler ile daha önce hiç sigara kullanmamış bireylerin 

periodontal klinik ölçümleri karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bunun sebebi olarak hastaların sigara kullanma miktarı ve süresinin 

değerlendirilememiş olması, örneklemin tüm yaş gruplarını temsil etmemesi ve küçük 

örneklem büyüklüğü olduğu düşünülebilir. Sigaranın, periodontal ceplerdeki 

patojenlerin kolonizasyonunu ve sayısını arttırarak DOS’ta proinflamatuvar 

sitokinlerin artışına, nötrofillerden kollajenaz ve elastaz salınımına neden olarak hızlı 

bir yıkıma yol açtığı düşünülmektedir. Chun ve arkadaşları262 sigara içen kronik 

periodontitisli hastalarda sigara içmeyen periodontitisli hastalara kıyasla artmış DOS 

TNF-α, azalmış IL-10 düzeyleri bildirmiştir. Binshabaid ve arkadaşları261 sigara içen 

bireylerde sigara içmeyen bireylere kıyasla DOS’ta proinflamatuar sitokinlerden IL-

1β, IL-6, IFN-γ, TNF-α ve MMP-8 düzeylerinin arttığını göstermişlerdir. Ghurabi263 

ve arkadaşları sigara içen ve içmeyen bireylerde serum IL-10 ve TNF-α düzeylerinde 

farklılık saptamamışlardır. Sigara içen kronik periodontitisli hastalarda sigara içmeyen 

kronik periodontitisli hastalara göre artmış serum ve DOS IL-17 düzeyleri 

raporlanmıştır.263,264 Budunelli ve arkadaşları sigara içen ve içmeyen kronik 

periodontitisli hastaların DOS IL-17 düzeylerinde farklılık saptamamışlardır.265 

Çalışmamızda psoriazisli hastalarda ve psoriazisi olmayan kişilerde, aktif olarak sigara 

kullanan ve daha önceden sigara kullanmış bireyler ile daha önce hiç sigara 

kullanmamış bireylerin serum ve DOS sitokin düzeyleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Bulgularımız sigaranın, serum ve DOS IL-9, 

IL-10, IL-17A, IL-21, IL-22, IL-23, IL-27 düzeylerinde değişikliğe yol açmadığı 

yönündedir. 

Fissüre ve coğrafik dil prevalansının farklı bölgeler ve çeşitli etnik gruplar 

arasında farklılık gösterebilmesi ayrıca psoriazis ile ilişkisini klinik yönleri ile ele alan 

az sayıda çalışma olması nedeniyle psoriaziste eşlik edebilecek oral mukoza 

bulgularının varlığı tartışmalıdır. Bunun yanı sıra fissüre ve coğrafik dillerin psoriazis 

ile birlikteliklerinin patogenezi halen belirsizliğini korumaktadır. Darwazeh ve 

arkadaşları266 100 psoriazis hastasını, 100 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında 

psoriazis hastalarının %35’inde fissüre dil, %17’sinde coğrafik dil, %5’inde fissüre dil 

ve coğrafik dil birlikteliği saptarken,  sağlıklı kontrollerde % 13 oranında fissüre dil, 
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% 9 oranında coğrafik dil, %5 oranında fissüre dil ve coğrafik dil birlikteliği 

saptamışlardır. Tespit ettikleri bu bulguları, fissüre dilin daha güçlü olmak üzere her 

ikisinin de psoriazis ile ilişkili olabileceği şeklinde yorumlamışlardır. Monshi ve 

arkadaşları267 173 psoriazis hastasını, 173 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında 

fissüre dilin sağlıklı kontrollerde %7,5 ve psoriazis hastalarında %14,5 oranında 

görüldüğünü, psoriazis hastalarında fissüre dil görülme sıklığının artmış olduğunu 

bildirmişlerdir. Aynı çalışmada coğrafik dil, psoriazis hastalarında ve sağlıklı 

kontrollerde % 2.3 oranında görülmüş olup psoriazis ile coğrafik dil arasında ilişki 

olmadığı raporlanmıştır. Picciani ve arkadaşları268  ise fissüre dilin geç başlangıçlı 

psoriazis hastalarında erken başlangıçlı psoriazis hastalarına oranla daha sık 

görüldüğünü bildirmiştir, bu durum ilerleyen yaşla birlikte fissüre dilin artan 

prevalansı ile de örtüşmektedir. Çalışmamızda psoriazis hastalarının 4’ünde (%10) 

fissüre dil, 2’sinde (%5) coğrafik dil, 1’inde (%2,5) fissüre ve coğrafik dil birlikteliği 

saptanırken, psoriazis olmayan grupta 1’er (%2,5) hastada fissüre ve coğrafik dil 

mevcuttu. Bulgularımız psoriazisi olan grupta fissüre dil sıklığının literatür ile uyumlu 

olarak daha sık görüldüğünü desteklemekle birlikte farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olmamasının, hastalarımızın yaş ortalamasının düşük olması ve küçük örneklem 

grubumuz nedeniyle olduğu düşünülmüştür. Coğrafik dil ve psoriazis arasında ilişki 

saptanmamış olup bulgularımız coğrafik dilin psoriazis hastalığının oral bir tezahürü 

olmadığı lehinedir. Çalışmamızda Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 1 kişide (%5) 

fissüre dil saptanırken, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 3’ünde (%15) fissüre dil 

varlığı, 2 kişide (%10) coğrafik dil varlığı mevcuttu. Psoriazis (+)/Periodontitis (–)  

grubun 1’inde (%5) coğrafik ve fissüre dil birlikteliği vardı. Literatürde psorazisli 

hastalarda periodontitis varlığı ile fissüre ve coğrafik dil arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda periodontitisi olan ve olmayan psoriazisli 

hastalarda fissüre ve coğrafik dil açısından fark olmaması ayrıca fissüre ve coğrafik 

dil varlığı ile periodontal parametreler arasında ilişki bulunmaması, psoriazis 

hastalarında periodontitis varlığının fissüre ve coğrafik dil muayenesi ile tespit 

edilemeyeceğini desteklemektedir. 

Psoriazis, hastaların dörtte üçünde genç erişkin dönemde ortaya çıkmakta olup 

Swanbeck ve arkadaşları269 11.366 psoriazis hastasını içeren çalışmalarında en sık 

hastalık başlangıç sıklığının 20-35 yaş arasında izlendiğini bildirmişlerdir. Zhang ve 
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arkadaşları270 1043 psoriazis hastasını içeren çalışmalarında ortalama hastalık 

başlangıç yaşını 25.75 olarak raporlamışlarıdr. Benzer şekilde çalışmamızda literatür 

ile uyumlu olarak psoriazis başlangıç yaşı ortalaması 22.18±10.53 yıl idi. Psoriazis 

(+)/Peridontitis (+) grupta hastalık başlangıç yaşı ortalaması 24.25 ± 11.46 yıl iken 

Psoriazis (+)/Peridontitis (–) grupta 20.10 ± 9.34 yıl idi. Periodontitisi olan ve olmayan 

psoriazisli hastalar arasında ortalama psoriazis başlangıç yaşı arasında bir fark 

bulunamadı. Ancak psoriazis başlangıç yaşı arttıkça hastaların Gİ, KAD, SK değerleri 

de artmaktaydı. Literatürde psorazisli hastalarda periodontitis riskinin psoriazis 

başlangıç yaşı ile ilişkisini değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda 

psoriazis başlangıç yaşı arttıkça Gİ, KAD, SK klinik ölçümlerinin arttığı saptanmıştır. 

Bulgularımız psoriazis hastalarında periodontitis gelişiminin psoriazis başlangıç yaşı 

ile ilişkili olmadığını düşündürmekle birlikte daha kötü periodontal sağlığa yol 

açabileceğini ve bu konuda ileri çalışmalara gereksinim olduğunu destekleyebilir. 

Psoriazis hastalık başlangıç yaşına göre farklı özellikler göstererek erken 

başlangıçlı psoriazis ve geç başlangıçlı psoriazis olmak üzere 2’ye ayrılmaktadır. 

Hastaların büyük çoğunluğunu oluşturan 40 yaş altında başlayan grup erken 

başlangıçlı psoriazis, 40 yaş üstünde başlayan grup geç başlangıçlı psoriazis olarak 

sınıflandırılmaktadır. Erken başlangıçlı psoriazis, daha şiddetli seyirli, aile öyküsünün 

daha sık izlendiği form iken, geç başlangıçlı psoriazis daha hafif seyirli, sporadik 

olarak gelişen formdur.25,271 Çinde yapılan bir epidemiyolojik çalışmada psoriazisli 

tüm hastaların %86’sının erken başlangıçlı psoriazis hastalarından oluştuğu 

bildirilmiştir.270 Literatür ile uyumlu olarak hastalarımızın 37’si (%92,5) erken 

başlangıçlı psoriazis, 3’ü (%7,5) geç başlangıçlı psoriazis hastalarıydı ve büyük 

çoğunluğunu erken başlangıçlı psoriazis hastaları oluşturmaktaydı. Psoriazis 

(+)/Periodontitis (+) grupta hastalarımızın 18’i (%90) erken başlangıçlı psoriazis, 2’si 

(%10) geç başlangıçlı psoriazis iken;  Psorazis (+)/Periodontits (–) grupta 

hastalarımızın 19’u (%95) erken, 1’i (%5) geç başlangıçlı psoriazis idi. Literatürde 

psoriazis hastalarında periodontitis riski açısından erken ve geç başlangıçlı psoriazis 

hastalarını karşılaştıran çalışma bulunmamaktadır. Hasta grubumuzun büyük 

çoğunluğunu erken başlangıçlı psoriazis hastaları oluşturduğundan istatistiksel 

değerlendirme yapılamamış ve periodontitis sıklığının erken ve geç başlangıçlı 

psoriazis hastalarında ne gibi bir farklılık gösterebileceği değerlendirilememiştir.  
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Aile öyküsü psoriazis gelişimi için en iyi tanımlanmış risk faktörlerinden 

biridir. Psoriazisli hastalarda ailede psoriazis varlığı farklı serilerde %2 ile %91 

arasında değişmekte olup bu farklılığın hasta seçimi ve aile öyküsünü değerlendirmede 

kullanılan yöntemlerdeki farklılıklardan kaynaklandığı düşünülmektedir.272 Farber ve 

arkadaşları236 epidemiyolojik çalışmalarında hastaların 1.-2. veya 3 derece 

akrabalarında aile öyküsü pozitifliğini %36 oranında, Altobelli ve arkadaşları273 ise 

%45 oranında bildirmişlerdir, Benzer şekilde çalışmamızda 16 hastanın (%40), 1.-2. 

veya 3. derece akrabalarında psoriazis öyküsü bulunmaktaydı. Saptadığımız bu sonuç 

literatür verileri ile uyumlu bulunmuş, genetik faktörlerin etyolojideki önemini bir kez 

daha vurgulamıştır. Psoriazis (+)/Peridontititis (+) grupta 6 hastanın (%30), Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grupta 10 hastanın (%50) aile öyküsünde psoriazis varlığı mevcut 

olup ailede psoriazis varlığı bu iki grup arasında da farklı bulunmamıştır. Aile öyküsü 

olmayan hastalarda, aile öyküsü olan hastalara göre anlamlı artmış ortalama Gİ 

değerleri tespit edildi.  Literatürde psorazisli hastalarda aile öyküsü varlığının 

periodontitis sıklığına etkisini değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Bulgularımız 

psoriazis hastalarında periodontitis sıklığının psoriazis aile öyküsü ile ilişkili 

olmadığını düşündürmekle birlikte aile öyküsünün geç başlangıçlı psoriazis 

hastalarında daha nadir izlenmesi ve bu grubun da daha kötü periodontal sağlık 

verilerine sahip olabilmesi nedeni ile aile öyküsünün periodontitis riski açısından 

dolaylı bir parametre olabileceği ve daha ileri çalışmalarla desteklenebileceği 

düşünülmüştür. 

Psoriazis, bireylerin yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir hastalıktır. 

Şiddetli kaşıntı ve ağrıya neden olabilmekte, hastaların fiziksel, sosyal ve psikolojik 

durumlarını etkilemektedir. Hastalığın kronik doğası, sık relapslar, özel bölge 

tutulumu ve tedaviye uyum zorluğu da hastaların yaşam kalitesini olumsuz yönde 

etkileyen faktörlerdir.274 Amerikada yapılan 5600 psoriazis hastasını içeren geniş çaplı 

bir epidemiyolojik çalışmada, hastaların %39'unun 1-54 yıl arasında remisyon 

yaşadıkları bildirilmiştir.236 Çalışmamızda hastalığın kronik sürecine ilişkin 

değerlendirmede ortalama hastalık süresi 12.80 ± 11.02 yıl olarak tespit edilmiş olup, 

bu sonuçlar hastalığın kronik seyri nedeniyle uygun etkili tedaviye ve uzun süreli 

hastalık kontrolüne ihtiyaç duyduğunu desteklemektedir. Psoriazis (+)/Peridontitis (+) 

grupta ortalama süre 13.40 ± 9.82 yıl iken; Psoriazis (+)/Peridontitis (–) grupta 
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ortalama süre 12.20 ± 12.34 yıl olarak tespit edilimiş olup istatistiksel farkın 

gözlenmemesi psoriazis hastalarında periodontitis varlığının psoriazis hastalık süresi 

ile ilişkili olmadığını düşündürmektedir. Literatürde ise psoriazisli hastalarda hastalık 

süresinin periodontitis sıklığına etkisini değerlendiren çalışmaya rastlanmamış olup bu 

konuda ileri çalışmalara gereksinim duyulmaktadır.  

Psoriatik plaklar vücudun herhangi bir yerinde görülebilmekle birlikte saçlı 

deri, dirsekler, dizler, lumbosakral bölge, el ve ayaklar en sık etkilenen bölgelerdir. 

Farber ve arkadaşları236 çalışmalarında en sık ekstremite tutulumunu izlerken, ikinci 

sıklıkta gövde, üçüncü sıklıkta skalp tutulumunu izlemiştir. Kerkhof ve arkadaşları275 

da psoriazis plaklarının sırasıyla en sık saçlı deri, dirsekler, bacaklar, dizler, kollar ve 

gövdede yerleştiğini bildirmiştir. Çalışmamızda da bu bulgularla benzer şekilde en sık 

ekstremite tutulumu %90 (n=36) görülmüş olup bunu saçlı deri %80 (n=32) ve gövde 

%75 (n=30) tutulumu takip etmekteydi ve lezyon yerleşim yeri bulguları literatürde 

belirtilen lokalizasyonlar ile uyumluydu.  

Psoriazisli hastalarda saçlı deri tutulum sıklığı farklı popülasyonlar arasında 

değişmekle birlikte Asyalılarda %75-90, Batı Avrupada %50-80 oranında 

bildirilmektedir.276 Psoriazis hastalarında saçlı deri tutulum oranı Kerkhof ve 

arkadaşları275 tarafından %79 olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda da saçlı deri 

tutulumu %80 (n=32) oranında saptanmış olup, görünürlüğü ve tedavi direnci ile 

yaşam kalitesinde önemli bozulmalara yol açabilen bu lokalizasyonun sık tutulabildiği 

desteklenmiştir.  

Farklı serilerde genital bölge etkilenimi 7% ile 42% arasında değişmekle 

birlikte iki klinik prospektif çalışmada %35 ve %42 olarak raporlanmıştır.277,278 

Literatüre benzer şekilde hastalarımızda genital bölge tutulumu %40 (n=16) oranında 

tespit edildi. Genital bölge tutulumunun hastaların yarısına yakınında görülmesi, ağrı, 

kaşıntı, cinsel sağlıkta bozulma, azalmış fiziksel aktivite nedeniyle hastaların 

hayatlarını önemli ölçüde zorlaştıran genital psoriazisi etkili şekilde tedavinin özellikle 

önemli olduğunu vurgulamaktadır.279  

Palmoplantar psoriazis hastalığın en kısıtlayıcı formu olarak kabul edilir. Bir 

hastanın baskın eli veya ayak tabanları etkilendiğinde, hareket kabiliyeti kısıtlanabilir, 

çalışamaz veya kendi kendine bakım, günlük yaşam aktivitelerini 
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gerçekleştiremeyecek hale gelebilir. Palmoplantar tutulum sıklığı farklı çalışmalarda 

2.8% ile 40.9% arasında bildirilmiştir.280 Merola ve arkadaşları281 3225, Kumar ve 

arkadaşları282  3065 psoriazis hastasını içeren çalışmalarında palmoplantar tutulumun 

psoriazis hastalarında sırasıyla %12-16 ve %17.4 oranda izlendiğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda palmoplantar tutulum %20 (n=4) hastada izlenmekte olup bu oran 

literatür ile uyumluydu. 

Tırnak tutulumunun farklı yayınlarda yaşla birlikte arttığı, psoriazis 

hastalarında %10 ile %80 arasında değişen sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir. Hastaların 

%90 kadarında hayatlarının bir döneminde tırnak tutulumu gelişeceği tahmin 

edilmektedir.283 Klaassen ve arkadaşları284 1459 psoriazis hastasının %66’sında, 

Armesto ve arkadaşları285 ise 661 psoriazis hastasının %47.4’ünde tırnak tutulumu 

raporlamıştır. Çalışmamızda hastalarımızın 23’ünde (%57.5) tırnak tutulumu 

mevcuttu. Bu bulgular literatür ile uyumlu olup, hastaların yarısından fazlasında 

izlenen psoriatik tırnağın gelecekte psoriatik eklem hasarı riski taşıyan hastalar için de 

bir gösterge olarak kabul edilmesi nedeniyle her hastada mutlaka değerlendirilmesi 

gerekliliğini vurgulamaktadır. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta ekstremite ve gövde en sık tutulan bölge 

olup 18’er (%90) hastada tutulmuş iken saçlı deri 16 hastada (%80), tırnak 12 hastada 

(%60), genital bölge 9 hastada (%45), palmoplantar bölge de 4 hastada (%20) 

tutulmuştu. Psoriazis (+)/Peridontitis (–) grupta ise en sık tutulum ekstremite olmak 

üzere 18 hastada (%95), saçlı deri 16 hastada (%80), gövde 12 hastada (%60), tırnak 

11 hastada (%55), genital bölge 7 hastada (%35), palmoplantar bölge  3 hastada (%15) 

tutulmuştu. Psoriazis lezyonlarının yerleşim yeri bakımından bir fark olmamakla 

birlikte periodontal klinik ölçümler açısından gövde tutulumu olan hastalarda KAD 

daha yüksek olup palmoplantar tutulum olan hastalarda ise diş sayısı daha azdı. 

Literatürde psoriazis tutulum bölgesinin periodontitis ile ilişkisini bildiren çalışma 

bulunmamaktadır. Çalışmamızda gövde tutulumu olan hastalarda, daha yüksek KAD 

değerleri saptanmasının nedeni olarak gövde tutulumu olan hastaların PAŞİ ve VYA 

skorlarının, gövde tutulumu olmayan hastalara göre daha yüksek olması düşünülebilir. 

Ayrıca palmoplantar tutulumu olan hastalarda da sigara kullanımının daha yüksek 

olduğu, bunun da periodontal sağlık üzerindeki etkisiyle azalmış diş sayısına neden 

olabileceği akla gelebillir. Bulgularımız, psoriazis hastalarında lezyonların yerleşim 
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yerinin periodontitis sıklığı ile ilişkili olmadığı şeklinde yorumlansa da lezyon 

lokalizasyonunun belli bazı periodontal klinik ölçümler ile ilişkisine dair daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç olduğu kanısına varılmıştır. 

Psoriazis hastalık şiddetini belirlerken en sık kullanılan ölçekler PAŞİ ve VYA 

olup, VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 hastalar hafif plak psoriazis olarak değerlendirilirken, 

VYA >10 / PAŞİ >10 hastalar orta-şiddetli psoriazis olarak değerlendirilmektedir.1 

Hastaların %70-80'ine yakın büyük çoğunluğunda sınırlı/lokalize psoriazisin 

görüldüğü bildirilmektedir. 286 Çalışmamızda hastalarımızın ortalama PAŞİ değeri 

9.81 ± 8.90, VYA değeri 11.12±13.53 olup PAŞİ ve VYA değerleri literatürdeki 

değerlerden yüksekti. Bunun sebebini çalışmaya en az 6 aydır sistemik tedavi almayan 

hastaların dahil edilmesi kaynaklı da olabileceği şeklinde düşünmekteyiz.  

Psoriazis şiddeti ve periodontitis arasındaki ilişki ilk olarak Egeberg ve 

arkadaşları10  tarafından Danimarka popülasyonunda yaptıkları retrospektif kohortta 

gösterilmiştir. Periodontitis düzeltilmiş insidans oranı hafif psoriazis için 1.66 iken, 

şiddetli psoriazis için 2.24 olarak raporlanmıştır. Mendes ve arkadaşları287 ise 

periodontitis prevalansının psoriazis şiddetiyle arttığını, hafif (%44.4), orta (%46.3) 

ve ileri  (%47.1) şiddette psoriazis hastalarında kontrollere (%33.1) göre anlamlı 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Aynı çalışmada SD ve KAD değerlerinin psoriazis 

şiddeti ile arttığını raporlamışlardır. Sharma ve arkadaşları199 da 33 psoriazis 35 

sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında PAŞİ ile korele, istatisksel olarak anlamlı 

artmış SD ve KAD bildirmişlerdir. Uçan ve arkadaşları288 ise periodontitis eşlik eden 

psoriazis hastalarında cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası PAŞİ değerlerinde 

gerileme tespit etmişlerdir. Jimenez ve arkadaşları289 psoriazis ve periodontitis 

arasındaki ilişkiyi karşılaştırdıkları çalışmalarında psoriazis (+) periodontitis (+) grup 

ile psoriazis (+) periodontitis (–) grup PAŞİ ve VYA değerleri arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptamamışlardır. Çalışmamızda Psoriazis (+)/Periodontititis (+) grupta 

ortalama PAŞİ 11.63 ± 10.58 VYA 13.38 ± 14.33 hesaplanırken Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grupta ortalama PAŞİ 7.87 ± 6.46, VYA 8.85 ± 12.64 olarak 

hesaplandı. Her iki grup arasında PAŞİ ve VYA paremetreleri bakımından istatistiksel 

anlamlı fark tespit edilememekle birlikte periodontitisin eşlik ettiği psoriazis 

hastalarında PAŞİ ve VYA skorları literatür ile uyumlu olarak daha yüksek bulundu. 

Ancak istatistiksel anlamlı farkı saptayamamızın nedeninin küçük örneklem grubu 
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kaynaklı olabileceği şeklinde düşünmekteyiz. PAŞİ ve VYA değerleri SD ve DOS 

volümü ile istatistiksel anlamlı ilişkili olup yüksek PAŞİ ve VYA değerleri olan 

hastalarda SD ve DOS volümü de daha yüksekti. Bulgularımız literatür ile uyumlu 

olarak yüksek psoriazis hastalık şiddetinin daha kötü periodontal durum ile ilişki 

olabileceğini desteklemektedir. Bu bulgulardan yola çıkarak psoriazis hastalarında 

uygun periodontal tedavi ile PAŞİ değerlerinde gerileme ve uygun psoriazis tedavisi 

ile periodontal durumda iyileşme sağlanabileceğini düşünmekteyiz.  

Psoriazis ve komorbiditeler arasındaki ilişki karmaşık olup en olası bağlantının 

kronik inflamasyon olduğu düşünülmektedir. Psoriazis hastalarının yaklaşık %73'üne 

en az bir komorbidite teşhisi konulmaktadır.233 Psoriazisin en iyi bilinen komorbiditesi 

PsA olup dislipidemi ve obezite için de bağımsız bir risk oluşturmaktadır.2 Farklı 

serilerde psoriatik hastalarda PsA oranı %6-42 arasında değişmekte olup, psoriazisli 

hastaların yaklaşık %15’inin teşhis edilmemiş PsA’sı olduğu düşünülmektedir.290 

Mutairi ve arkadaşları291 1835 psoriazis hastasını içeren çalışmalarında hafif-orta 

şiddette ve şiddetli psoriazis için sırasıyla PsA sıklığını % 20 ve %31, obezite sıklığını 

% 32.5 ve %41, HT sıklığını %32 ve %40.3, dislipidemi sıklığını %14.1 ve %22.48 

olarak raporlamışlardır. Yüzden fazla psoriazis hastasının hepatik USG ile 

değerlendirildiği iki farklı çalışmada psoriazis hastalarında ABOYKH sıklığı %65.6 

ve %47 olarak raporlanmıştır.137,292 Feldman ve arkadaşları293 ise çalışmalarında 

psoriazis hastalarında HT sıklığını %39.7, hiperlipidemi sıklığını %38.7 ve obezite 

sıklığını %6.6 olarak bildirmişlerdir. Çalışmamızda psoriazis hastalarının 7’sinde 

(%17.5) dislipidemi, 6’sında PsA (%15), 4’ünde ABOYKH (%10), 2’sinde obezite 

(%5), 1’inde HT (%2.5) psoriazise eşlik etmekteydi. Çalışmamızda komorbiditelerin 

sıklığı, hastanın tıbbi öyküsü sorgulanarak tespit edildiğinden, ileri tetkik ve 

incelemeye gidilmediğinden, ek olarak hastalarımızın yaş ortalamasının da 

literatürden düşük olmasından kaynaklı daha az komorbiditeye rastlandığı 

düşünülebilir. Psoriaziste komorbid hastalıkların taranması ve tanınmasının kapsamlı 

hasta bakımının sağlanması için gerekli olduğu unutulmamalıdır. 

Psoriatik hasta grubunda, PsA'lı hastaların periodontitis geliştirme açısından en 

yüksek risk altında olduğu öne sürülmektedir. Egeberg ve arkadaşları10 periodontitis 

düzeltilmiş insidansını hafif psoriazis için 1.66, şiddetli psoriazis için 2.24 ve PsA için 

3.48 olmak üzere en yüksek PsA’lı grupta bildirmişlerdir. Su ve arkadaşları294 
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Tayvanda yaptıkları 415’inde PsA’nın da eşlik ettiği 3.487 psoriazis hastasını içeren 

çalışmalarında psoriazisli hastalarda genel popülasyona oranla periodontitis riskinin 

arttığını ve en yüksek riskin PsA’nın eşlik ettiği hastalarda olduğunu bildirmişlerdir. 

Üstün ve arkadaşları295 51 PsA’lı hasta ile 50 sağlıklı kontrolü karşılaştırdıkları 

çalışmalarında periodontitis sıklığı açısından her iki grup arasında fark saptanmadığını 

ancak PsA’lı hastalarda istatistiksel anlamlı artmış KAD olduğunu bildirmişlerdir. 

Literatürdeki mevcut veriler değerlendirildiğinde psoriazis ve PsA birlikteliği ile 

periodontitis arasındaki ilişkiyi inceleyen az sayıda çalışma saptanmış olup net bir 

uzlaşıya varılamamıştır. Çalışmamızda Psoriazis (+)/Periodontitis (+) ve Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grupta 3’er (%15) hastada PsA izlenmiştir. PsA’sı olan psoriazis 

hastalarında, PsA’sı olmayan psoriazis hastalarına göre diş sayısında azalma tespit 

edilmiş olup bu bulgular psoriazis hastalarında PsA varlığının daha kötü periodontal 

durum ile ilişkili olabileceğini, PsA ve psoriazis ilişkisini araştıran daha geniş hasta 

gruplarında çalışma yapılması gerektiğini düşündürmektedir. 

Psoriazis ve periodontitis, başta obezite, DM, dislipidemi ve HT olmak üzere 

ortak risk faktörü ve komorbiditelere sahiptir ve bu komorbiditelerin şiddetli hastalıkta 

daha sık görülme eğiliminde olduğu düşünülmektedir.201 Literatürde psoriazis 

hastalarında periodontitis gelişimine obezite, dislipidemi, HT ve ABOYKH etkisini 

inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda psoriazis (+) periodontitis (+) 

grupta 5 hastada (%20) dislipidemi, 3 hastada (%15) ABOYKH ve 1’er hastada (%5) 

HT ve obezite saptandı. Psoriazis (+) periodontitis (–) grupta ise hastaların 2’sinde 

(%10) dislipidemi, 1’er (%5) hastada ABYOKH, obezite ve dislipidemi vardı. 

Sistemik komorbiditeler açısından her iki grup benzerdi.  Dislipidemisi olan psoriazis 

hastalarında, dislipidemisi olmayan psoriazis hastalarına göre SD değerlerinin daha 

yüksek olduğu bulundu. Psoriazis hastalarında periodontitis sıklığının komorbiditeler 

ile ek artış göstermediği çalışmamız bulguları ile tespit edilmiş olup psoriazis 

hastalarında dislipidemi varlığının kötü periodontal durum ile ilişkili olabileceği ve 

dislipidemisi olan psoriazis hastalarının periodontal hastalık gelişimi açısından daha 

yakın takip edilmesi gerektiği sonucuna varılabilir. 

Psoriazis hastalarının %70-80'ine yakını sınırlı/lokalize hastalığa sahip olup 

yalnızca topikal tedavi ile yönetilmektedir. Bu yönüyle topikal tedavi, psoriazis 

hastalarında kullanılan en yaygın tedavi şeklidir. VYA %10’un üzerinde, özel bölge 
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tutulumu olan ve topikal tedaviye yanıtsız hastalarda fototerapi ve sistemik tedavi 

önerilmektedir.1 Kamiya ve arkadaşlarının234 15.287 psoriazis hastasını içeren 5 yıllık 

epidemiyolojik çalışmalarında hastaların 68.9’unun topikal tedavi, %9.1’inin 

fototerapi, %26.6’sının konvansiyel sistemik tedavi, %18.6’sının biyolojik tedavi 

aldığı bildirilmiştir. Çalışmamızda hastaların 22’sine (%55) sistemik tedavi 

planlanmıştır. Planan sistemik tedaviler arasında hastaların 11’inde (%27,5) 

metotreksat, 3’ünde (%7.5) asitretin, 4’ünde (%10) sertolizumab, 2’sinde adalimumab 

(%5), 1’inde iksekizumab (%2.5), 1’inde sekukinumab (%2.5) ve 1’inde (%2.5) 

guselkulmab bulunmaktaydı. Çalışmaya katılan hastalarda yüksek oranda sistemik 

tedavi planlanmasının nedeni olarak çalışmanın 3. basamak hastanede yürütülmesi, 

özel bölge tutulum oranlarının fazlalığı, eşlik eden PsA varlığı ve hastaların yüksek 

hastalık şiddeti skorlarına sahip olması nedeniyle olduğunu düşünmekteyiz. 

Mikrobiyolojik çalışmalar, kandida türlerinin, özellikle C. albicans'ın, 

psoriatik hastaların dışkı, tırnak, deri ve tükürüğünden sağlıklı kişilere göre daha sık 

izole edildiğini ortaya koymaktadır.219,220,221,223 Altta yatan mekanizma henüz net 

olarak belirlenemese de psoriazisin yol açtığı immün disfonksiyonun kandida türlerine 

yatkınlığı arttırdığı düşünülmektedir. Aynı zamanda kandidanın süperantijen olarak 

rol oynayıp T hücre aktivasyonunu uyararak psoriazis oluşumunda rol oynayabildiği 

düşünülmektedir.296 Henseler ve arkadaşları218 psoriatik hastalarda mukokutanöz 

kandidiyazis gelişimi açısından 1.3-1.6 kat artmış risk bildirmişlerdir. Lesan ve 

arkadaşları223 ise sistemik tedavi almayan 70 psoriazis, 70 sağlıklı kontrolü içeren 

çalışmalarında, psoriazisli hastaların %20'sinde ve kontrol grubunun %2.8'inde oral 

kandida kültür pozitifliği saptamışlardır. Bedair ve arkadaşları220 ise psoriazisli 

hastaların %69'unda ve kontrol grubunun %44'ünde kandidayı oral mukozadan izole 

etmişlerdir. Pezeshkpoor ve arkadaşları222 ise psoriatik hastaların tükürük örneklerinde 

kandida prevalansının sağlıklı kontrollere göre 2,5 kat daha fazla olduğunu 

raporlamışlardır. Pietrezack ve arkadaşlarının296 1038 psoriazis hastasını ve 669 

sağlıklı kontrolü içeren dokuz kesitsel çalışmayı kapsayan metaanalizlerinde 

psoriazisli hastalarda oral mukozada kandida türlerinin kolonizasyonu anlamlı olarak 

daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda psoriazis (+) kişilerin 13’ünde (%32.5), 

psoriazis (–) kişilerin 6’sında (%15), alt gruplardan Psoriazis (+)/Periodontitis (+) 

grubun 8’inde (%40), Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grubun 3’ünde (%15), Psoriazis 
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(+)/Periodontitis (–) grubun 5’inde (%25), Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grubun 

3’ünde (%15) oral kandida kültür pozitifliği saptanmış olup bulgularımız psoriazis 

hastalarında artmış oral kandida sıklığını desteklemekle birlikte, istatistiksel anlamlı 

farkın saptanamamasının nedeni örneklem büyüklüğümüzün küçük olması ile 

ilişkilendirilmiştir. 

Periodontal hastalıklar, mikrobiyata ve bağışıklık sistami arasındaki 

uyumsuzluğun sonucunda ortaya çıkmaktadır. P. gingivalis gibi bazı patojenlerin rolü 

net bir şekilde ortaya konsa da, C. albicans’ın periodontal hastalık patogenezindeki 

rolü halen belirsizliğini korumaktadır. De-La-Torre ve arkadaşları297 çalışmalarında 

kontrol hastalarının %36’sının, orta şiddetli periodontitis hastalarının %29,2’sinin ve 

şiddetli periodontitis hastalarının %42,6’sının periodontal cep örneğinde kandida 

türlerini izole etmiş olup istatistiksel anlamlı fark saptamamışlardır. Unniachan ve 

arkadaşlarının298 23 çalışmayı içeren metaanalizlerinde kandida türlerinin varlığı ile 

periodontal hastalıklar arasında güçlü bir ilişki olduğu sonucuna varılmıştır. Jabri ve 

arkadaşları299 ise 15 sağlıklı kontrol, 35 periodontitis hastasını içeren çalışmalarında 

subgingival plakta, periodontitis hastalarının  %20'sinde, sağlıklı kontrollerin 

%7’sinde C. albicans pozitifliği saptarken istatistiksel anlamlı fark bulamamışlardır. 

Çalışmamızda periodontitis (+) kişilerin 11’ (%27.5)’inde, periodontitis (–) kişilerin 8 

(%20)’inde, Psoriazis (–) /Periodontitis (–) ve Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruplarda 

ise 3 (%15)’er kişide oral kandida kültür pozitifliği saptanmış olup gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunamamış ancak oral kandida kültür pozitifliği olan 

bireylerin diş sayısısında istatistiksel anlamlı olarak düşüklük saptanmıştır. Bu bulgu, 

aynı zamanda yaşla birlikte hem oral kandida pozitifliği sıklığının artması hem de diş 

sayısının azalması ile ilişkilendirilmiştir. Bu bulgular literatür ile uyumlu olarak 

kandida türlerinin periodontitis patolojisinde rol oynayabileceğini düşündürmekle 

birlikte subgingival plak ile yapılacak çalışmaların daha güvenilir olacağı ve 

periodontitis ile C. albicans arasındaki ilişkinin daha net ortaya konabileceği 

söylenebilir. Literatürde psoriazis hastalarında kandida varlığının periodontitis 

oluşumuna etkisini inceleyen çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda Psoriazis 

(+)/Periodontitis (+) grubun 8 (%40)’inde, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 5 

(%25)’inde kandida kültür pozitifliği saptanmıştır. Küçük örneklem büyüklüğü nedeni 

ile psoriazisli hastalarda kandida varlığının periodontitis sıklığını arttırıp 
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arttırmadığına dair net bir kanıya varılamamıştır, subgingival plakta daha geniş hasta 

grupları ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Sarac ve arkadaşları202 psoriazis hastalarında periodontal sağlığın 

bozulmasının bir sebebinin de daha kötü ağız hijyeni olduğunu bildirmişlerdir. 

Psoriazis hastalarında sağlıklı kontrollere göre diş fırçalama alışkanlığının daha az, 

kötü ağız hijyeni alışkanlıklarının daha fazla olduğunu raporlamışlardır. Jimenez ve 

arkadaşları289 ise psoriazis ve periodontitis ilişkisini karşılaştırdıkları çalışmalarında 4 

grup arasında oral hijyen tutumları açısından fark saptamamışlardır. Biz de 

çalışmamızı planlarken kişilerin ağız sağlığına yönelik tutum ve davranışları gibi 

faktörlerin periodontitis gelişimi ile ilişkili olabileceğini düşündük. Dişhekimine gitme 

sıklığı ve dişhekimine en son gidiş tarihi açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulmadık. Her iki grupta da dişhekimine düzenli gitme oranının düşük 

olması toplumda düzenli dişhekimi muayenesi gerekliliği bilincinin yaygın olmadığı 

kanısına varmamıza neden olmuştur. Ayrıca psoriazis hastalarında artmış periodontal 

risklere rağmen hastaların psoriazislerinin gelişimini veya ilerlemesini önlemeye 

yönelik uygun periodontal takibe girmediklerini düşündürmüştür. Bu durum 

tarafımızca, dermatolojik muayeneler sırasında psoriazisin ağız ve diş sağlığı ile de 

ilişkili olabileceği yönünde hastalara ayrıntılı bilgilendirme yapılmıyor olmasına da 

bağlanmıştır. Bu konuda hastanın doktoruna da görev düşmekte olup komorbiditeler 

konusunda hastayı bilgilendirirken ağız, diş sağlığının da önemi vurgulanmalıdır. 

Psoriazis hastalarının %80’i, psoriazisi olmayan hastaların %92.5’i, alt gruplardan 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grubun %70’i, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 

%90’ı günlük olarak diş fırçalamakta olup aradaki fark istatistiksel anlamlı değildi. 

Psoriazis hastalarınının %25, psoriazisi olmayan hastaların %45’i, alt gruplardan 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grubun %15’i, Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grubun 

%35’i ek oral hijyen aracı kullanıyordu. Psoriazis hastalarının %45’i, psoriazisi 

olmayan hastaların %27.5’i, alt gruplardan da Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup ve 

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grupların % 45’i, gargara kullanmaktaydı. Gruplar 

arasında diş fırçalama, diş ipi ve gargara kullanımı açısından anlamlı fark yoktu. 

Bulgularımız Jimenez ve arkadaşlarına289 benzer şekilde psoriazis hastalarında ağız 

sağlığına yönelik tutum ve davranışların normal popülasyondan farklı olmadığı 

lehinedir. Bu da aynı zamanda çalışmamızda periodontal hastalık parametrelerinin 
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karşılaştırılmasında ağız sağlığına yönelik tutum ve davranışlar nedeniyle 

gelişebilecek farklılıkları ortadan kaldırmaktadır. 

 Psoriazis ve periodontitis arasındaki ilişki ilk olarak Preus ve arkadaşları300 

tarafından öne sürülmüş olup, 155 psoriazis ve 155 kontrolü içeren çalışmalarında 

psoriazis hastalarında anlamlı olarak daha düşük radyografik kemik düzeyi ve anlamlı 

olarak daha fazla eksik diş bildirmişlerdir. Literatürde bu konuda yapılmış çalışmalar 

değerlendirildiğinde, Sharma ve arkadaşları199 33 psoriazis, 35 sağlıklı kontrolü içeren 

çalışmalarında sağlıklı kontrollere kıyasla psoriazis hastalarında artmış SD, KAD ve 

diş kaybı saptamışlardır. Skudutyte-Rysstad ve arkadaşları197  çalışmalarında sağlıklı 

kontrollere (%10) kıyasla psoriazisli bireylerde (%24) orta ve şiddetli periodontitis 

prevalansının oldukça yüksek olduğunu gözlemlemişlerdir. Ayrıca, psoriazis 

grubunda önemli ölçüde diş sayısında azalma olduğunu tespit etmişlerdir. Antal ve 

arkadaşları212 psoriazisli hastalarda 4 kat artmış periodontitis riskini bildirmişlerdir. 

Santarelli ve arkadaşları301  psoriazis hastalarında gingivitis ve periodontitis 

prevalansının arttığını raporlamışlardır. Mendes ve arkadaşlarının287 397 psoriazis 359 

kontrolü içeren çalışmalarında psoriazis hastalarında kontrollere göre istatistiksel 

anlamlı artmış KAD, SK, SD, Pİ saptanırken, diş sayısında farklılık tespit 

etmemişlerdir. Sonuç olarak psoriazis hastalarında periodontitis riskinin 1.72 kat 

arttığını ortaya koymuşlardır. Woeste ve arkadaşları203  100 psoriazis 101 kontrolü 

içeren vaka kontrol çalışmalarında psoriazis hastalarında artmış SD, SK değerleri 

saptamış olup, diş sayısında farklılık saptamamışlardır. Valenzuella ve arkadaşları302  

da yakın zamanlı çalışmalarında, psoriazis hastalarında kontrollere göre artmış KAD 

ve SD değerleri saptarken, SK değerlerinde anlamlı fark saptamamışlardır. Barrer ve 

arkadaşlarının303 69 psoriazisli hastayı 74 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında 

psoriazis hastalarında anlamlı artmış KAD ve diş sayısında azalma saptanırken, SK 

değerlerinde farklılık izlenmemiştir. Qiao ve arkadaşları201 8 çalışmayı, 812 psoriazis 

hastasını ve 772 kontrolü içeren meta-analizlerinde psoriazisli hastaların sağlıklı 

bireylere oranla, daha fazla gingival inflamasyon; artmış SK, SD, alveolar kemik kaybı 

ve daha az diş sayısı, daha fazla diş eksikliği gibi istatistiksel anlamlı artmış 

periodontal indekslere sahip olduğunu raporlamışlardır. KAD, Pİ ve Gİ 

parametrelerinde de psoriazis hastalarında daha yüksek değerler tespit edilmiş olup  

istatistiksel anlamlı fark saptamamışlardır. Çalışmalar arasındaki farklı periodontal 
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indekslerdeki farklı sonuçlar, kullanılan metodolojiye, oral hijyen farklılıklarına ve 

hastaların sistemik psoriatik tedavileri kullanımı ile ilişkilendirilmiştir. 

 Mevcut literatürden farklı olarak, Fadel ve arkadaşları304 vaka kontrol 

çalışmalarında, Su ve arkadaşları198 retrospektif kohortlarında psoriazis ve 

periodontitis arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptamamışlardır. Gupta ve 

arkadaşları305 ise psoriazisli hastalarda sağlıklı kontrollere göre azalmış SK ve artmış 

diş sayısı saptarken, Pİ ve KAD değerlerinde farklılık saptamamışlardır. Bu sonuçları 

psoriazis ve periodontitis arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki olmadığı şeklinde 

yorumlamışlardır. Aynı zamanda şiddetli periodontitisin de psoriazis gelişimi için bir 

risk göstergesi olduğu öne sürülmüştür. Keller ve Lin215, retrospektif kohortlarında 

peridontitisli hastalarda periodontitisli olmayanlara karşılaştırıldığında 1.52 kat, 

Lazaridou ve arkadaşları196 vaka kontrol çalışamalarında 3.33 kat, Ungprasert ve 

arkadaşları200  da yaptıkları metaanalizde 1.55 kat artmış psoriazis riski bildirmişlerdir. 

Keller ve Lin215 ayrıca periodontal tedavi sonrası psoriazis riskinin azaldığını ancak 

ortadan kalkmadığını öne sürmüşlerdir. Nakib ve arkadaşları209  ise orta ve şiddetli 

periodontal kemik kaybı olanlarda psoriazis riskinin 1.4 kat arttığını bildirmişlerdir. 

Jimenez ve arkadaşları289 ise çalışmalarında Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 

Psoriazis (–)/Periodontitis (+) gruba göre artmış SD, KAD ve azalmış diş sayısını 

tespit etmişlerdir. Çalışmamızda psoriazis (+) kişiler, psoriazis (–) kişiler ile 

karşılaştırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı azalmış ortalama diş sayısı ve artmış 

ortalama KAD saptandı. Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis (–

)/Periodontitis (+) grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı ortalama 

azalmış diş sayısı ve SK tespit edilirken, artmış ortalama KAD ve SD bulundu. SK 

değerlerinde azalmanın, Periodontitis (+)/Psoriazis (+) gruptaki yüksek sigara 

kullanımı nedeniyle de ilişkili olduğu düşünülmüştür. Psoriazis (+)/Periodontitis (–) 

grup, Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak 

anlamlı artmış ortalama SK mevcuttu. Bu bulgular literatür ile uyumlu olup psoriazisli 

hastaların, psoriazisi olmayan bireylere göre daha kötü periodontal sağlığa sahip 

olduklarını desteklemektedir. Sonuçlarımız periodontitisin psoriazis hastalarında, 

psoriazisi olmayan bireylere göre daha şiddetli seyrettiğini ve periodontitisi olmayan 

psoriazis hastalarında da daha kötü periodontal klinik parametreler nedeniyle 

periodontitis geliştirme risklerinin arttığını düşündürmektedir. Bulgularımız 
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periodontitis ve psorazis arasında pozitif bir ilişki olduğunu, mevcut ve gelecekteki 

tedaviler açısından da, periodontitisli psoriazis hastalarını yönetmek için 

multidisipliner bir yaklaşıma gereksinim olduğunu vurgulamaktadır. 

Psoriazis ve periodontitis doğal ve adaptif immün yanıtların aktivasyonu ve 

disregülasyonu gibi bazı ortak immünopatojenik süreçleri barındırır. Psoriazisin neden 

olduğu immün aktivasyon, bireyi periodontal doku hasarına duyarlı hale getirebilirken, 

bir yandan da periodontal lezyonlardan kaynaklanan oral patojenler ve inflamatuvar 

sitokinler psoriazisin patogenezine katkıda bulunan sistemik inflamasyonu 

indükleyebilir.201 İki hastalık da IL-23/Th17 yolağı ile yakından ilişkilidir.12 DOS, 

periodontal ve sistemik hastalıkların incelenmesinde bir biyobelirteç havuzu olarak 

kullanılabilir. Psoriazis ve periodontitis hastalarında DOS proteinlerinin tespiti, 

invaziv olmayan tanı, tedavi sonucunun değerlendirilmesi ve hastalıkların 

immünpatogenezinin araştırılması için yararlı bir kaynak olabilir.302 

IL-9, pro- veya antiinflamatuvar aktivitesi genel sitokin ortamına bağlı olarak 

değişebilen pleiotropik bir sitokindir. Çalışmamızda psoriazis (+) kişilerde psoriazis 

(–) kişilere göre; alt gruplarda da Psoriazis (+)/Periodontitis grupta (+) Psoriazis (–) 

/Periodontits (+) gruba göre istatistiksel anlamlı artmış serum IL-9 düzeyleri saptandı. 

IL-9'un psoriazis patogenezindeki rolüne ilişkin sınırlı veri mevcuttur. Singh ve 

arkadaşları60 transgenik farelerde yaptıkları çalışmalarında IL-9’un psoriazisteki 

rolünün Th17 aracılı inflamasyon ve anjiyogenez üzerine olduğunu bildirmiştir. 

Middle ve arkadaşlarının61 54 psoriazis, 54 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında 

psoriazisli hastalarda kontrol grubuna göre PAŞİ ve DKYİ ile korele artmış IL-9 

düzeyleri tespit etmişlerdir. Aynı çalışmada IL-9 düzeylerinin 3 ay metotreksat 

monoterapisi ile düştüğünü raporlamışlardır. IL9’un Th17 aracılı inflamasyon ve 

VEGF aracılı anjiogenez arasında bağlantı sağlayarak psoriatik inflamasyonda hayati 

bir rol oynadığını öne sürmüşlerdir. Mitskevich ve arkadaşları306 ise 18 psoriazis, 15 

sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında psoriazisli hastaların periferik kanında azalmış 

IL-9 ekspresyonu saptamış olup bu durumu Th9 hücrelerinin inflamatuvar bölgeye 

göçü sonucu periferik kanda azalması ile açıklamışlardır.  

 IL-9’un periodontitis patogenezindeki olası rolü henüz tam olarak 

tanımlanmamıştır. Diğer kronik inflamatuvar hastalıkların patogenezindeki rolleri göz 

önüne alındığında, Th1 veya Th17 fenotiplerini inhibe ederek immünomodülatör 
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aktivite ile doku iyileşmesinde ve lezyon stabilizasyonunda rolü olduğu 

düşünülmektedir.307 Diaz-Zuniga ve arkadaşları211, 35 periodontitis hastası, 18 

gingivitis hastası, 15 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında gingivitisli hastalarda 

sağlıklı bireylere göre daha yüksek DOS IL-9 düzeylerini saptarken, gingivitisli ve 

periodontitisli hastalar arasında IL-9 düzeylerinde anlamlı bir fark saptamamışlardır. 

IL-9 düzeyleri ve KAD arasında korelasyon tespit etmemişlerdir. Sonuçları IL-9’un 

periodontitis remisyonu ile ilişkili olabileceği şeklinde yorumlamışlardır. Romano ve 

arkadaşları307 ise agresif periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin tamamlanmasından 3 ay sonra orta cep bölgelerinde DOS IL-9 

konsantrasyonunda artış gözlemlemişlerdir. Queiroz ve arkadaşları308 17 

periodontitisli hastayı, 8 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında serum IL-9 düzeyleri 

açısından iki grup arasında anlamlı fark saptamamışlardır.  

 Literatürde IL-9’un psoriazis hastalarında periodontitis ile ilişkisini 

değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda psoriazis hastalarında DOS 

IL-9 düzeyleri ile anlamlı negatif korele KAD düzeyi tespit edildi. Psoriazis (–

)/Periodontitis (+) grupta DOS IL-9 düzeyleri istatistiksel anlamlı olarak en yüksek 

evre 2, en düşük evre 1 periodontitiste izlendi. Bulgularımız IL-9’un psoriazisli 

hastalarda periodontal inflamasyonu baskıladığı ve yalnızca periodontitisli hastalarda 

periodontal inflamasyonu stabilize ettiği yönündedir. 

IL-10, inflamatuvar süreçlerin kontrolü ve sonlandırılması ile immün 

homeostazın sağlanmasında görev alan güçlü bir immünsüpresif sitokindir. Takahashi 

ve arkadaşlarının67 122 psoriazis hastasını, 78 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında, 

psoriazis hastalarının serumlarında sağlıklı kontrollere oranla PAŞİ ile negatif korele 

daha düşük serum IL-10 düzeyleri saptanmıştır. Aynı çalışmada 12 haftalık psoriazis 

tedavisi sonrası serum IL-10 düzeyleri sağlıklı kontrol seviyelerine gelmiştir. 

Verghese ve arkadaşları309 30 psoriazis, 30 sağlıklı kontrolü içeren, Sohban ve 

arkadaşları86 da 28 psoriazis, 28 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında psoriazis 

hastalarında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da da düşük serum IL-10 düzeyleri 

bildirmişlerdir. Jacob ve arkadaşları310 çalışmalarında psoriazisli hastalarda serum IL-

10 düzeylerinde sağlıklı kontrollere göre belirgin azalma tespit etmişlerdir. Bu 

sonuçların aksine Borska ve arkadaşları311  ise 55 psoriazis hastası, 47 sağlıklı kontrolü 

içeren çalışmalarında psoriazis hastalarında istatistiksel anlamlı artmış serum IL-10 
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düzeyleri saptamış olup,  tedavi sonrası serum IL-10 düzeylerinde gerileme tespit 

etmişlerdir. Roussaki-Schulze ve arkadaşları312 40 psoriazis, 40 kontrol hastasını 

içeren çalışmalarında da kontrollere kıyasla psoriazis hastalarının serumunda IL-10 

düzeylerinin önemli ölçüde arttığını raporlamışlardır. Deeva ve arkadaşları313 hafif ile 

orta şiddette psoriazis hastalarında sağlıklı kontrollere göre istatisksel anlamlı artmış 

serum IL-10 düzeyleri tespit etmişlerdir. Owczarczyk-Saczonek ve arkadaşları314 ise 

psoriazis hastalarında, kontrol grubundan daha yüksek serum IL-10 düzeyleri 

saptarken aradaki farkı istatistiksel anlamlı bulmamışlardır. İki farklı metaanalizde 

psoriazis ve kontrol hastalarının serum IL-10 düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmamıştır.315,316 IL-10'un önemli antiinflamatuvar etkisine ve psoriazis 

tedavisindeki etkinliğine ilişkin raporlara rağmen, psoriaziste serum çalışmalarının 

sonuçları çelişkilidir. IL-10 genetik polimorfizminin bu sitokinin ekspresyonunu 

etkileyerek bu durumdan sorumlu olabileceği düşünülmektedir. Bu tartışmalı sonuçlar, 

IL-10'un psoriazis için güvenilir bir biyobelirteç olmadığını düşündürmektedir.314  

IL-10’un periodontitisteki rolüne baktığımızda; Eldzharov ve arkadaşları317  40 

periodontitis hastasını, 40 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında periodontitisli 

hastaların serumlarında istatistiksel anlamlı azalmış IL-10 düzeyleri saptamışlardır. 

Taiete ve arkadaşları318 periodontitisli hastalarda periodontal tedavi öncesi daha 

yüksek DOS IL-10 konsantrasyonunun, 6 ayda SD değerinde daha yüksek bir azalma 

ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Cheng ve arkadaşları319 periodontitis ve sağlıklı 

kontrollerin serum IL-10 düzeylerinde anlamlı fark tespit etmemişlerdir. Teles ve 

arkadaşları320 periodontitisli hastalarda sağlıklı kontrollere göre DOS’ta daha yüksek 

bir IL-1beta/IL-10 oranı saptamış olup bu durumu periodontitiste pro- ve anti-

inflamatuvar sitokinler arasında bir dengesizliğin olması şeklinde yorumlamışlardır. 

Bu sonuçların aksine Passoja ve arkadaşları321 sağlıklı kontrollerde periodontitisli 

hastalara oranla SD, KAD ve SK ile negatif korele daha yüksek serum IL-10 düzeyleri 

bildirmişlerdir. Hetta ve arkadaşları322 ise 55 psoriazis, 20 sağlıklı kontrolü içeren 

çalışmalarında periodontitisli hastalarda sağlıklı kontrollere göre artmış serum IL-10 

düzeyi tespit etmişlerdir. Escalona ve arkadaşları323 periodontitisli hastalarda sağlıklı 

kontrollere göre artmış DOS IL-10 düzeyi tespit etmişlerdir. Caldeira ve arkadaşları324  

ise periodontitisli hastalarda daha yüksek DOS IL-10 düzeyi bildirirken, serum IL-10 

düzeyleri arasında fark bulmamışlardır. Farklı sonuçlar IL-10 gen polimorfizmi ve tek 
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bir sitokinin tek başına klinik hastalık ile ilişkili olmayarak farklı immün aracıların 

inflamatuvar ağın dengesinde bozulmaya yol açması sonucu hastalığın patogenezinde 

rol almasına bağlanmıştır.325  

Literatürde IL-10’un psoriazis hastalarında periodontitis ile ilişkisini 

değerlendiren çalışma bulunmamaktadır.  Çalışmamızda psoriazis (+) kişilerde, 

psoriazis (–) kişilere göre, alt gruplardan ise Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta 

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) gruba göre istatistiksel olarak anlamlı serum IL-10 

yüksekliği saptandı. Periodontitis (+) kişilerde periodontitis (–) kişilere göre, Psoriazis 

(–)/Periodontitis (+) grupta, Psoriazis (–)/Periodontits (–) gruba göre  istatistiksel 

olarak anlamlı serum IL-10 düşüklüğü saptandı.  Psoriazis (–) kişilerde serum IL-10 

düzeyleri ile Pİ ve Gİ arasında negatif bir ilişki mevcuttu. Bulgularımız, psoriazisi 

olmayan bireylerde IL-10’un periodontal inflamasyonu baskıladığı ve periodontitisli 

bireylerde serum düzeylerinin azaldığı yönündedir. 

IL-17A epidermal keratinosit disfonksiyonunun başlıca sorumlusu olarak 

psoriazis patogenezindeki ana efektör sitokindir. Literatürde serum IL-17’nin 

psorazisli hastaların serumlarında sağlıklı kontrollerden daha yüksek olduğunu 

bildiren çok sayıda çalışma mevcuttur. Çalışmaların bir kısmında IL-17 düzeyleri ile 

PAŞİ değerleri arasında korelasyon bildirilirken, bir kısmında PAŞİ ile korelasyon 

saptanmamıştır.67,76,326,327,328,329,330,331,332 Fotidau ve arkadaşları76 stabil hastalığı olan 

psoriazislilerde, kontrollere göre IL-17A seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptamazken, aktif hastalığı olan grupta stabil olan gruba göre IL-17A 

seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. Ancak PAŞİ değerleri 

ile bir ilişki tespit etmemişlerdir. IL-17A’nın hastalık aktivitesiyle yakından ilişkisi 

olduğunu öne sürmüşlerdir. Literatürde iki farklı çalışmada orta/şiddetli psoriazisi olan 

hastalarda serum IL-17 seviyeleri daha yüksek olmasına rağmen, hafif şiddette 

psoriazisi olan hastalar ve sağlıklı kontroller arasında fark saptanmamıştır.327,328 

Yılmaz ve arkadaşları333 serum IL-17 düzeylerinde, psoriazis hastaları ile sağlıklı 

kontroller arasında anlamlı fark saptamazken, PAŞİ 10 ve üzeri olan hastalarda PAŞİ 

10’un altında olan hastalara ve sağlıklı kontrollere göre artmış ve PAŞİ ile korele İL-

17 seviyeleri tespit etmişlerdir. Başka iki çalışmada ise serum IL-17 düzeylerinde, 

psoriazis hastaları ile sağlıklı kontroller arasında anlamlı fark saptanmazken, psoriazis 

hastalarında PAŞİ ile serum IL-17 düzeyleri arasında pozitif korelasyon tespit 
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etmişlerdir.334,335 Bu çalışmaların aksine Bai ve arkadaşları316 psoriazisli hastalar ve 

kontroller arasında serum IL-17 düzeyleri açısından anlamlı fark saptamamışlardır. Bu 

bulguyu destekleyen başka iki çalışmada da psoriazisli hastalar ve kontroller arasında 

serum IL-17 düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı fark ve PAŞİ ile korelasyon 

bulunmamış olup tedavi almayan psoriazis hastalarında hastalık şiddeti ile ilişkili 

olmadığını öne sürmüşlerdir.336,337 Nakajima ve arkadaşları338 psoriazisli hastalarda 

serumda saptanabilir IL-17 düzeyi tespit etmemişlerdir. Bu durum, IL-17’nin 

psoriazisin çok erken evresinde rol oynaması veya sadece lezyonlu deride bulunması 

ile ilişkilendirilmiştir. Psoriazis tedavisi ile serum IL-17 düzeyi arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çalışmalarda, tedavi ile IL-17 düzeylerinin gerilediği 

raporlanmıştır.330,339,340,341 Liu ve arkadaşları341 tedavi öncesi yüksek serum IL-17A 

düzeylerinin tedaviye iyi yanıt ile ilişkili olabileceğini öne sürmüşlerdir. Elghandour 

ve arkadaşları339 ise psoriazis hastalarında tedavi yanıtı ile ilişkili olarak serum IL-17 

düzeylerinde azalma raporlamışlardır. IL-17A, sağıklı kişilerde epitel bariyer 

bütünlüğünü koruyup AMP üretimini uyararak periodonsiyumda homeostazı sağlar. 

Zayıf bir inflamasyon indükleyicisi olup güçlü inflamatuvar etkilerinin inflamatuvar 

hücrelerin toplanması üzerindeki etkisinden ve inflamatuvar ortamda diğer sitokinlerle 

sinerjisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. IL-17A, osteoblastik hücreler üzerinde 

IL-17 aracılı RANKL indüksiyonu yoluyla osteoklastogenezde etkilidir.342 

Literatürdeki çalışmaların büyük bir kısmında serum IL-17 düzeylerinin periodontitisli 

bireylerde sağlıklı bireylere göre artmış olduğu bildirilmiştir.343,344,345,346 Ozcaka ve 

arkadaşları347 ise periodontitisli hastalar ve sağlıklı kontroller arasında serum IL-17 

düzeyleri açısından farklılık olmadığını bildirmişlerdir. DOS IL-17 düzeyleri için de 

serum düzeylerinde olduğu gibi farklı sonuçlar mevcut olup çalışmaların bir kısmında 

periodontitisli hastalarda sağlıklı kontrollere göre artmış DOS IL-17 düzeyleri 

raporlanmıştır.346,348,349,350 Çiftçibaşı ve arkadaşları344 periodontitisli hastaların serum 

ve DOS’unda sağlıklı kontrollere göre artmış serum ve DOS IL-17 düzeyleri 

saptarken, tedavi sonrası bu düzeylerde azalma bildirmişlerdir. Schenkein ve 

arkadaşları343 serum IL-17 düzeyleri ile, Mitani ve arkadaşları350 da DOS IL-17 

düzeyleri ile KAD arasında pozitif bir ilişki bildirmişlerdir. Literatürde başka bazı 

çalışmalarda da periodontitisli hastaların DOS IL-17 düzeylerinin sağlıklı kontrollere 

göre azalmış olduğu bulunmuş olup, bu durumun artmış DOS volümüne bağlı 
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olabileceği bildirilmiştir.351,352,353 Bazı çalışmalarda ise DOS IL-17 düzeyleri 

açısından periodontitisli hastalar ve sağlıklı kontroller arasında fark olmadığı 

bildirilmiştir.354,345 Literatürde tespit edilen farklı sonuçlar, IL-17’nin doku yıkım 

yolaklarını tetiklerken aynı zamanda periodontal enfeksiyonun kontrolüne katkıda 

bulunmasına ve hastalıkta çift yönlü bir rol oynamasına bağlanmıştır.354 Ayrıca 

konsantrasyonları ölçmek için kullanılan yöntemlerdeki farklılıklardan ve 

periodontitisin klinik vaka tanımlarına ilişkin fikir birliğinin olmamasından da 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Jimenes ve arkadaşları289 periodontitis ve 

psoriazis ilişkisini inceledikleri çalışmalarında, DOS IL-17A düzeyleri için 4 grup 

arasında anlamlı fark saptamamışlardır. Sağlıklı grupta DOS IL-17A düzeyleri ile 

KAD arasında negatif korelasyon bildirmişlerdir. Çalışmamızda psoriazis (+) kişiler 

psoriazis (–) kişiler ile, alt gruplardan Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup; Psoriazis 

(+)/Periodontisis (–) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı artış gösteren serum IL-17A düzeyleri saptanmıştır. 

Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile 

karşılaştırıldığında anlamlı düşük DOS IL-17A düzeyleri bulunmuştur. Psoriazis (+) 

hastalarda serum IL-17A düzeyi ile DOS volümü arasında pozitif korelasyon 

saptanırken, DOS IL-17A düzeyleri ile KAD ve SD arasında ise negatif korelasyon 

saptanmıştır. Psoriazis (–) kişilerde serum IL-17A ile Pİ ve Gİ arasında negatif 

korelasyon saptanmıştır. Psoriazis  (–)/Periodontitis  (+) grupta periodontal evre 

arttıkça DOS IL-17A düzeylerinde artış saptanmıştır. Bulgularımız psoriazis 

hastalarında periodontitisin sistemik inflamasyona katkıda bulunarak serum IL-17A 

düzeylerini arttırdığı yönündedir. IL-17A’nn iki hastalığın ortak patogenezinde rol 

oynadığı düşünülmekle birlikte çift etkili karakteri nedeniyle farklı sonuçların 

saptandığı kanısına varılmıştır.  

 IL-21’in psoriazis patogenezinde Th17/Treg hücre dengesini Th17 yönüne 

kaydırırarak ve epidermal hiperplaziye yol açarak rol oynadığı düşünülmektedir.84 

Literatür verileri incelendiğinde psoriazis hastalarında, sağlıklı kontrollere göre serum 

IL-21 düzeylerinde yüksekliğin tespit edildiği çok sayıda çalışma mevcuttur. Bu 

çalışmaların bir kısmı IL-21 düzeylerinin PAŞİ ile korele olduğunu bildirirken, bir 

kısmı PAŞİ ile korelasyon saptamamıştır.82,83,338,355,356 Wang ve arkadaşları82, 4 

haftalık asitretin tedavisi sonrası bu düzeylerde istatistiksel anlamlı gerileme 
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saptarken, halen sağlıklı kontrollerden daha yüksek değerlerin olduğunu 

bildirmişlerdir. Bu çalışmaların aksine Oliveira ve arkadaşları357, 53 psoriazis, 35 

sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında sağlıklı kontrollerde serum IL-21 düzeylerini 

psoriazis hastalarına göre daha yüksek saptamakla birlikte istatistiksel anlamlı bir fark 

bulmamışlardır. Bai ve arkadaşları316 ise psoriazis ve sağlıklı kontroller arasında serum 

IL-21 düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı fark saptamamışlardır. Periodontitis 

patogenezinde IL-21'in nereye kadar bir antiinflamatuvar etkiye sahip olduğu ve 

bunun ötesinde hangi proinflamatuvar role sahip olduğu hala tartışmalıdır. 

Çalışmaların önemli bir kısmı periodontitiste IL-21 ekspresyonunun arttığını, cerrahi 

olmayan periodontal tedaviden sonra ise IL-21 seviyelerinde azalma olduğunu öne 

sürmektedir.358 Lockhande ve arkadaşları359 çalışmalarında IL-21'in serum ve tükürük 

seviyelerini, kronik periodontitis grubunda kontrollere göre anlamlı derecede yüksek 

saptamışlardır. Mootha ve arkadaşları358 periodontitisli hastalarda SD ve KAD 

değerleri ile pozitif korele yüksek DOS IL-21 düzeyleri saptamışlardır. Dutzan ve 

arkadaşları360 periodontitisli hastaların DOS’larında artmış IL-21 düzeyi saptarken, 

Zhou ve arkadaşları361 periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonrası DOS IL-21 düzeylerinde düşüş bildirmişlerdir. Bu çalışmaların aksine Cheng 

ve arkadaşları319 periodontitisli hastaların ve sağlıklı kontrollerin serum örneklerinin 

çoğunda IL-21 düzeylerini testin alt saptama sınırının altında bulmuşlardır. Guzman 

ve arkadaşları362 ise periodontitisli hastalarda sağlıklı kişilere göre tükürük IL-21 

düzeyinde farklılık saptamamıştır. Artan DOS hacminin bir sonucu olarak 

biyobelirteçlerde seyrelme, immün süreçlerde yüksek IL-21 tüketimi, çalışma 

popülasyonundaki, örnek kaynağındaki ve IL-21 tayininin metodolojisindeki 

farklılıklar nedeniyle elde edilen verilerin heterojen olduğu düşünülmektedir.358,363 

Literatürde IL-21’in psoriazis hastalarında periodontitis ile ilişkisini değerlendiren bir 

çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda psoriazis (+) kişiler psoriazis (–) kişiler ile, 

alt gruplardan Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis  (–)/Periodontitis  (+) grup 

ile karşılaştırıldığında serum IL-21 düzeyleri anlamlı yüksek saptandı. Psoriazis (–) 

/Periodontitis (–) grup; Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup ve Psoriazis (–) 

/Periodontitis (+) grup ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı daha yüksek serum 

IL-21 düzeyleri saptandı. Psoriazis (–) kişilerde serum IL-21 düzeyleri ile Gİ, Pİ, SK 

ve DOS volümü arasında negatif bir korelasyon saptandı. Bulgularımız psoriazisli 
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bireylerde periodontititis varlığı halinde serum IL-21 düzeylerinin azaldığını ve bu 

sitokinin her iki hastalığın ortak patogenezinde rolü olduğunu düşündürmektedir. 

Yalnızca periodontisli bireylerde serum düzeylerinin azaldığı ve psoriazisi olmayan 

bireylerde periodontitisten koruyucu olduğu kanısına varılmıştır.  

IL-22, keratinosit proliferasyonu, epidermal hiperplazi ve AMP üretimini 

indükleyerek, ayrıca keratinositlerin terminal farklılaşmasını engelleyerek psoriazis 

patogenezinde rol almaktadır. Mevcut literatürde genel kanı serum IL-22 düzeyinin 

psoriazis hastalarında sağlıklı kontrollere göre yüksek düzeyde bulunduğu yönündedir. 

PAŞİ ile korelasyon bildiren çalışmalar olduğu gibi, bazı çalışmalarda ilişki 

saptanmamıştır.76,86,144,316,338,357,364,365,366,367,334,368,369 Fotidau ve arkadaşları76 stabil 

hastalığı olan psoriazislilerde, kontrollere göre IL-22 seviyelerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptamazken, aktif hastalığı olan grupta stabil olan gruba kıyasla IL-

22 seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. IL-22’nin hastalık 

aktivitesiyle güçlü bir ilişkisi olduğunu öne sürmüşlerdir. Roh ve aradaşları370 ise 68 

psoriazis, 10 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında serum IL-22 düzeyleri arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptamamışlardır. Sonuçları, sitokin profilinin hastalık 

aktivitesine ve lezyonların erken ya da kronik fazda olmasına bağlı değişkenlik 

göstermesiyle açıklamışlardır. Psoriazisin erken evrelerinde IL-23/Th17 yolağı 

merkezi konumdayken, hastalığın sonraki evreleri IL12/INF-γ yolağı ile 

ilişkilendirilmektedir. Psoriaziste IL-22’nin tedavi ile ilişkisini inceleyen çalışmalarda 

tedavi sonrası IL-22 düzeylerinde gerileme saptanmıştır.144,365,367,368,330,371 IL-22’nin 

güvenilir bir biyobelirteç olduğu, hastalık aktivitesini gösterdiği ancak tedavi öncesi 

düzeylerinin tedavi yanıtını öngöremediği şeklinde düşünülmektedir.367 IL-22’nin 

periodontitiste bariyer fonksiyonunun korunmasında ve dokunun yeniden 

şekillenmesinde rol oynadığı düşünülmektedir.342 Ek olarak, Th17 lenfosit aktivitesini 

ve IL-17 üretimini indükleyerek osteoklast farklılaşmasını ve kemik rezorpsiyonunu 

dolaylı olarak uyarabilir. Sidharthan ve arkadaşlarının372 27 periodontitis, 25 gingivitis 

hastasını ve 27 sağlıklı kontrolü içeren çalışmalarında, periodontitisli grupta gingivitis 

ve sağlıklı kontrollere göre DOS IL-22 düzeylerinin istatistiksel anlamlı olarak arttığı 

ve DOS IL-22 düzeylerinin Gİ, Pİ, KAD ve SD ile pozitif korele olduğunu 

saptamışlardır. Zuniga ve arkadaşları211 periodontitisli hastalarda DOS IL-22 

düzeylerini gingivitis hastaları ve sağlıklı kontrollere göre anlamlı artmış, KAD ile 
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ilişkili saptamışlardır. Bu çalışmalardan farklı olarak Guzman ve arkadaşları362 ise 

periodontitisli hastalarda sağlıklı kişilere göre tükürük IL-22 düzeyinde farklılık 

saptamamıştır. Cheng ve arkadaşları319 periodontitisli hastaların ve sağlıklı 

kontrollerin serum örneklerinin çoğunda IL-22 düzeylerini testin alt saptama sınırının 

altında bulmuşlardır. Jimenez ve arkadaşları289 psoriazis ve periodontitisli hastalarda 

4 grup arasında DOS IL-22 düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptamamışlardır. Periodontitisli bireylerde IL-22 düzeyi ile SD ve KAD arasında 

pozitif korelasyon saptamışlardır. Çalışmamızda psoriazis (+) kişiler psoriazis (–) 

kişiler ile, alt gruplardan Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup; Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamlı artmış serum IL-22 düzeyleri saptanmıştır. Psoriazis (–

)/Periodontitis (+) grup Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile karşılaştırıldığında 

anlamlı düşük serum IL-22 düzeyi tespit edildi. Psoriazis (–)/Periodontitis (+) grupta 

DOS IL-22 düzeyleri ile periodontitis evresi arasında anlamlı pozitif korelasyon 

bulundu. Psoriazis (+) kişilerde diş sayısı ile DOS IL-22 düzeyleri arasında, psoriazis 

(–) kişilerde Pİ, Gİ, SD, SK, DOS volümü arasında istatistiksel anlamlı negatif 

korelasyon saptandı. Bulgularımız psoriazis hastalarında periodontitisin mevcut 

inflamasyona katkıda bulunarak serum IL-22 düzeylerinde artışa neden olduğunu, IL-

22’nin psoriazisli hastalarda gelişen periodontitiste proinflamatuvar rolünün belirgin 

olduğunu, her iki hastalığın ortak patogenezinde yer aldığını göstermektedir. 

Psoriazisli hastalarda artmış serum IL-22 düzeyleri periodontitis komorbiditesi varlığı 

açısından riskli bireylerin belirlenmesinde yardımcı olabilir. Psoriazisi olmayan 

bireylerde ise periodonsiyumda rolünün çift yönlü olduğu, hem proinflamatuvar hem 

antiinflamatuvar etkiler gösterdiği tespit edilmiştir.  

IL-23, Th17 hücreleri üzerinde düzenleyici rol oynayan psoriazis 

patogenezinin ana regülatuvar sitokinidir. Psoriazis hastalarında serum IL-23 

düzeylerinin incelendiği çalışmalara bakıldığında farklı sonuçlar mevcuttur. Bir grup 

çalışmada psoriazis hastalarında sağlıklı kontrollere göre artmış serum IL-23 düzeyleri 

bildirilmiştir. Bazı yazarlar PAŞİ ile korelasyon saptarken bazı yazarlar tarafından 

saptanmamıştır.76,96,97,332,370,373,374,375 Fotidau ve arkadaşları76 stabil hastalığı olan 

psoriazislilerde, kontrollere göre IL-23 seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptamazken, aktif hastalığı olan grupta stabil olan gruba göre, IL-23 
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seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış saptamışlardır. PAŞİ değerleri ile 

farklılık tespit etmemişlerdir. IL-23’ün hastalık aktivitesiyle yakından ilişkisi 

olduğunu öne sürmüşlerdir. Elghandour ve arkadaşları339 tedavi ile serum IL-23 

düzeylerinde PASI ile korele, Liu ve arkadaşları341  da PASI ile korele olmayan 

istatistiksel anlamlı düşüş saptamışlardır. Elghandour ve arkadaşları339  IL-23’ün 

tedavi yanıtını izlemede güvenilir bir biyobelirteç olarak kullanabileceğini öne 

sürmüşlerdir. Ancak bazı çalışmalarda ise sağlıklı kontrollerle psoriazis hastaları 

arasında serum IL-23 düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı 

bildirilmiştir.316,334,336 Filiz ve arkadaşları376 ise sağlıklı kontrollere göre psoriazisli 

hastalarda daha düşük serum IL-23 düzeyleri bildirmişlerdir. Başka iki farklı 

çalışmada ise psoriazis hastalarının serumlarında saptanabilir IL-23 düzeyi 

bulunmamıştır.330,377 Bu durumu, IL-23'ün psoriatik lezyonların oluşumunda erken bir 

aracı olduğu, lezyonun başlangıç evresinden sorumlu olduğu, sonraki evrelerde ise 

diğer sitokinler ile yer değiştirdiği, lezyonların gerileme döneminde ortaya çıkan 

antiinflamatuvar mekanizmaların serum IL-23 düzeylerinde azalmaya neden 

olabileceği ve IL-23'ün kan dolaşımından deriye göç ederek serum düzeylerinde 

azalmaya yol açabileceği hipotezleri ile açıklamışlardır.376 IL-23, Th17 yolağının 

aktivasyonu ile dolaylı ve proinflamatuvar sitokinlerin üretimi ile doğrudan 

periodontitis patogenezinde rol oynamaktadır.342 Çiftçibaşı ve arkadaşları344 

periodontitisli hastalarda daha yüksek serum ve DOS IL-23 düzeyleri bildirirken 

tedavi sonrası bu değerlerde anlamlı azalma saptamışlardır.  Himani ve arkadaşları190 

periodontitisli hastalarda sağlıklı kontrollere göre artmış KAD ile korele DOS IL-23 

bildirmişlerdir. Miranda ve arkadaşları378 periodontitisli hastaların hastalıklı 

bölgelerindeki DOS IL-23 düzeylerini, sağlıklı bölgelerindekinden yüksek bulmuştur. 

Bu çalışamaların aksine Duarte ve arakadaşları379 ise sağlıklı kontroller ve 

periodontitis hastaları arasında serum IL-23 düzeyleri açısından fark saptamazken, 

tedavi sonrası da IL-23 düzeylerinde değişiklik tespit etmemişlerdir. Sadeghi ve 

arkadaşları348 ise periodontitisli hastalarda DOS IL-23 düzeylerini sağlıklı 

kontrollerden düşük saptamıştır. Ancak bu durumun periodontal hastalıklarda mutlaka 

daha az interlökin üretimi anlamına gelmediğini, iltihaplı bölgelerde ceplerde daha 

yüksek DOS hacmi nedeniyle biyobelirteçlerin oluk konsantrasyonunun 

düşebileceğini ve IL-23’ün IL-17'nin güçlü bir indükleyicisi olması nedeniyle daha 
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fazla doku tahribatına neden olmak için IL-17 sentezine aktif olarak katılabilceğini öne 

sürmüşlerdir. 348  Jimenez ve arkadaşları289 ise periodontitisli ve psoriazisli hastalarda 

yaptıkları çalışmalarında 4 grup arasında DOS IL-23 düzeyleri arasında fark 

saptamamış olup, VYA ve DOS IL-23 düzeyleri arasında negatif korelasyon 

saptamışlardır. Çalışmamızda psoriazis (+) kişiler, psoriazis (–) kişiler ile 

karşılaştırıldığında, alt gruplardan Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis (–) 

/Periodontitis (+) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis  (–) grup ile karşılaştırıldığında, 

Psoriazis (+)/Periodontitis (–) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup 

karşılaştırıldığında serum IL-23 düzeyleri daha yüksek saptandı. Bulgularımız 

psoriazis hastalarında psoriazise en spesifik sitokinin IL-23 olduğunu göstermektedir.  

IL-27'nin psoriaziste çift yönlü etkilerinin olduğu, hastalığın başlangıcını 

desteklediği, ilerlemiş inflamasyonunun yayılmasını ise engellediği 

düşünülmektedir.102 Psoriazis hastalarında serum IL-27 düzeylerinin incelendiği az 

sayıda çalışma mevcuttur. Shibata ve arkadaşları100 psoriazis hastalarında sağlıklı 

kontrollere göre yüksek serum IL-27 seviyesinin PAŞİ ve serum IFN-γ düzeyi ile 

korele olduğunu bildirmişlerdir. Benzer şekilde Cardoso ve arkadaşları62 da psoriazisli 

hastalarda kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı serum IL-27 düzeyleri 

saptamışlardır. Chen ve arkadaşları102 ise sağlıklı kontrollere kıyasla orta-şiddetli 

psoriazis hastalarının serumlarında IL-27 düzeylerinin önemli ölçüde azaldığını 

raporlamışlardır. Periodontitis hastalarının serum ve DOS’larında IL-27 düzeylerinin 

incelendiği çok az literatür verisi mevcut olup, IL-27’nin periodontitisteki rolü henüz 

tam olarak ortaya konamamıştır. Hosokawa ve arkadaşları380  tarafından nötrofil ve 

Th17 göçünü azaltarak, periodontal lezyondaki Th1 sayısını arttırararak ve periodontal 

doku yıkımını inhibe ederek periodontitisteki immün reaksiyonu modüle ettiği öne 

sürülmüştür. Ho ve arkadaşları349 periodontitisli hastaların serum ve DOS’larında 

sağlıklı kontrollere göre azalmış IL-27 düzeyleri tespit etmişlerdir. Mitani ve 

arkadaşları350 ise kronik periodontitisli hastaların gingival dokusunda IL-27 tespit 

etmemişlerdir. Çalışmamızda psoriazis (+) kişilerde psoriazis (–) kişilere göre, alt 

gruplarda ise Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grupta Psoriazis (–)/Periodontitis (+) 

gruba göre istatistiksel anlamlı artmış serum IL-27 düzeyleri saptandı. Periodontitis 

(+) kişiler periodontitis (–) kişiler ile, Psoriazis (+)/Periodontitis (+) grup, Psoriazis 

(+)/Periodontitis (–) grup ve Psoriazis (–)/Periodontitis (–) grup ile karşılaştırıldığında 
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anlamlı azalmış DOS IL-27 düzeyleri saptandı. Psoriazis (+) kişilerde KAD ve SD ile 

DOS IL-27 düzeyleri arasında negatif korelasyon tespit edildi. Bulgularımız psoriazis 

hastalarından periodontitis eşlik edenlerde, periodontitis eşlik etmeyenlere göre DOS 

IL-27 düzeylerinin azaldığını ve IL-27’nin psoriazisli hastalarda periodontitisten 

koruyucu rolünün olduğunu düşündürmektedir. IL-27’nin her iki hastalığın ortak 

patogenezinde önemli bir rolünün olduğu kanısına varılmış olup azalmış DOS IL-27 

düzeylerinin psoriazisli hastalarda periodontitis komorbiditesi varlığı açısından riskli 

bireylerin belirlenmesinde yardımcı olabileceği düşünülmüştür. 

C. albicans’a karşı konak savunmasında Th17 merkezi rolü üstlenir. IL-17, 

nötrofillerin göçü ve çoğalmasını ve keratinositlerden kandidaya karşı bağışıklık yanıtı 

için gerekli olan AMP üretimini indükler. Hiper-IgE sendromu olan bireylerde 

STAT3’te Th17 eksikliğine yol açan mutasyonlar nedeniyle, APECED sendromlu 

bireylerde IL-17A, IL-17F ve IL-22 sitokinlerine karşı nötralize edici otoantikorlar 

nedeniyle oluşan IL-17 disfonksiyonun kronik mukokütanöz kandidiyazise yol açtığı 

iyi bilinmektedir.381 APECED hastalarında sağlıklı kontrollere göre C. albicans’a 

azalmış IL-17A ve IL-22 sekresyonu bildirilmiştir.382,383,384 Psoriazis hastalarında IL-

17A’nın terapotik blokajı ile artmış sıklıkta mukokütanöz kandida enfeksiyonları 

görülmektedir.226 Literatürde serum interlökin düzeyleri ile oral kandidiyazis ilişkisini 

araştıran az sayıda çalışma mevcuttur. Mousavi ve arkadaşları385 oral kandidiyazisli 

bireylerde sağlıklı kontrollere göre artmış serum IL-17 düzeyleri raporlamışlardır. Bu 

durumun IL-17’nin kandidaya karşı savunmadaki rolü nedeniyle olduğunu öne 

sürmüşlerdir. Chimenz ve arkadaşları386 kronik mukokutanöz kandidiyazisli 

hastalarda sağlıklı kontrollere göre armış serum IL-17 düzeyleri bildirmiştir. Bu 

sonucun kronik mukokutanöz kandidiyaziste IL-17 sinyal yolundaki defekt nedeniyle 

saptanmış olabileceğini düşünmüşlerdir. Artışa, IL-17A eksikliğinin diğer Th17 

sitokinlerinin üretiminin arttırmasına neden olan düzenleyici mekanizmalarının neden 

olduğu öne sürülmüştür. Çalışmamızda oral kandida sürüntü kültürü pozitif bireyler 

oral kandida sürüntü kültürü negatif olan bireyler ile karşılaştırıldığında serum IL-17A 

düzeyleri düşük saptanırken, serum IL-9, IL-10, IL-21, IL-23 düzeylerinin artmış 

olduğu saptandı. Bulgularımız literatür ile uyumlu olarak serum IL-17A’nın kandidaya 

karşı savunmada merkezi rolü üstlendiğini, IL-17A düzeyleri düşük olan hastaların 

oral kandidiyazise daha yatkın olduğunu düşündürmektedir. Serum IL-9, IL-10, IL-21 
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ve IL-23’ün düzeylerinin ise kandidaya karşı oluşan immün yanıt nedeniyle arttığını 

düşünmekteyiz. 

Mevcut literatüre bakıldığında kronik periodontal inflamasyonun kronik bir 

sistemik inflamatuvar durumu indüklediği hipotezine dayanarak DOS ve kan 

dolaşımındaki biyobelirteçleri aynı anda değerlendiren çalışmalar mevcuttur. İBH’ı 

olan bireylerde ve normal populasyonda yapılan 3 farklı çalışmada serum ve DOS 

sitokin düzeylerinin bazılarında korelasyon gösterdiği bildirilmiştir. Bu korelasyonlar, 

lokal inflamasyonun aynı zamanda sistemik bir etkisinin olduğunu veya bunun tam 

tersinin de olabileceğini düşündürmüştür.387,388,389 Bu çalışmaların aksine, iskemik 

inme, obezite ve gebelik durumunu araştıran farklı çalışmalarda aynı sitokinin serum 

ve DOS düzeyleri arasında korelasyon saptanmamıştır. Farklı belirteçler, çalışma 

popülasyonlarının farklılığı, periodontitisin yaygınlığı ve şiddeti, diğer 

komorbiditelerin varlığı, spesifik patojenlerin varlığı, farklı metodolojiler gibi çeşitli 

faktörler, çalışmalar arasında gözlenen heterojenlikten sorumlu tutulmuştur.390,391,392 

Çalışmamızda serum ve DOS IL-9, 10, 17A, 21, 22 ve 27 düzeyleri arasında 

korelasyon saptanmamıştır. Serum ve DOS IL-23 düzeyleri arasında ise negatif 

korelasyon bulunmuştur. Bulgularımız psoriazis ve periodontitis patogenezinde 

yalnızca bu sitokinlerin rolünün olmadığını, hastalığın patogenezinde farklı immün 

mekanizmaların da yer aldığını düşündürmektedir.  

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı, örneklem büyüklüğümüzün küçük oluşu 

olup çalışma sonuçlarının daha büyük hasta gruplarında test edilmesi gerekliliği 

açıktır. Çalışmamızın diğer kısıtlılıkları arasında immün süreçlerde sitokinlerin yıkıma 

uğrayabilmesi, serum ve DOS sitokin düzeylerinin ölçümündeki teknik zorluklar 

bulunmaktadır. Ayrıca kandida varlığı oral kandida sürüntü kültür incelemesiyle 

değerlendirilmiş olup subgingival plaktan örnekleme yapılmamıştır. Buradan alınacak 

örneklerle kandida tespitinin duyarlılığı arttırabilir. Psoriazis komorbiditelerinin 

etkisine yönelik yapılan analizlerde yalnızca hasta öyküsü değerlendirilmiş olup ileri 

tetkik ve incelemeye gidilmemiştir. Komorbiditelere yönelik yapılacak ayrıntılı 

laboratuvar değerlendirmeleri de içeren ileri çalışmalar ile psoriazisin komorbiditeleri 

ve periodontitis arasındaki ilişki, ayrıca ortak patogenez aydınlatılabilir. 

  



120 
 

6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Psoriazis ile periodontitis ilişkisini ve ortak immünpatogenezde rol alan immün 

molekülleri belirlemeye yönelik yaptığımız çalışmamızda şu sonuçlara ulaştık: 

 Çalışmamız çift yönlü nedensel ilişkisi henüz aydınlatılamamış ve patogenezinde 

benzer yolakların rol aldığı düşünülen, psoriazis ve periodontitisin 

immünpatogenezinde ortak sitokinlerin rol alabileceğini destekleyen bir 

çalışmadır. 

 Psoriazis hastalarının periodontal sağlıklarının normal populasyona göre daha kötü 

olabileceği, ayrıca periodontitisi olan psoriazis hastalarının yalnızca periodontitisi 

olan bireylerden daha şiddetli periodontal hastalık bulgularına sahip olabileceği 

saptanmıştır. Psoriazis ve periodontitis arasında bir ilişki olabileceği ve bu iki 

hastalığın birbirinin oluşumunu tetikleyebileceği desteklenmiştir. 

 Psoriazise periodontitisin eşlik ettiği hastalarda sigara kullanımı daha sık izlenmiş 

olup psoriazis ve sigaranın periodontitis gelişiminde önemli bir rolü olabileceği 

desteklenmiştir. Sigara kullanan psoriazisli hastalarda periodontal hastalık 

taraması ve tedavisi için periyodik dişhekimliği muayenesi planlanabilir. 

 Psoriazis hastalarında istatistiksel olarak gösterilemese de artmış fissüre dil sıklığı 

saptanmış olup fissüre dil ve psoriazis arasında ilişki olabileceği desteklenmiştir. 

 Psoriazis hastalarında periodontitis varlığının fissüre dil ve coğrafik dil varlığı ile 

ilişkili olmadığı düşünülebilir. 

 Psoriazis hastalarında aile öyküsü olmaması ve hastalık başlangıç yaşının geç 

olması, daha kötü periodontal klinik ölçümlerle ilişkili bulunmuştur. Literatürde 

psoriazisli hastalarda aile öyküsü ve hastalık başlangıç yaşı ile periodontitis 

ilişkisini gösteren veri bulunmaması nedeniyle bu konuda ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

 Palmoplantar tutulum ve gövde tutulumu olan psoriazis hastalarında daha kötü 

periodontal klinik ölçümlerin saptanmasının; palmoplantar tutulum izlenen 

hastalarda daha sık sigara kullanımının eşlik etmesi, gövde tutulumu olan 

hastalarda da daha yüksek PASİ ve VYA değerlerinin izlenmesi nedeniyle olup 

olmadığı ayırt edilememiştir. Literatürde psoriazisli hastalarda etkilenen bölge ile 

periodontitis ilişkisini gösteren veri bulunmaması nedeniyle daha ileri çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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 Psoriazis hastalarına komorbiditelerden PsA veya dislipidemi eşlik etmesi halinde 

daha kötü periodontal klinik ölçümlerin saptanabileceği desteklenmiştir. PsA veya 

dislipidemisi olan psoriazis hastalarında düzenli periodontal muayene gerekli 

olabilir. 

 Psoriazis hastalarında yüksek PAŞİ ve VYA değerlerinin daha kötü periodontal 

paremetreler ile ilişkili olduğu düşünülebilir. Bulgularımız yüksek hastalık 

şiddetinin daha kötü periodontal durum ile ilişki olabileceğini desteklemektedir. 

Psoriazis hastalarında uygun periodontal tedavi ile PAŞİ değerlerinde gerileme ve 

uygun psoriazis tedavisi ile periodontal klinik ölçümlerde iyileşme sağlanabileceği 

düşünülmüş, bu konuda yapılabilecek ileri çalışmalarla bu hipotezimizin 

desteklenebileceği öngörülmüştür. 

 Psoriazis hastalarında istatistiksel anlamlı fark gösterilemese de oral kandida 

sıklığının normal populasyondan fazla olması, psoriazis hastalarında artmış oral 

kandidiyazis sıklığı olabileceğini desteklemektedir. 

 Oral kandida sürüntü kültürü pozitif olan bireylerde diş sayılarında azalma 

saptanmış olup bu durumun aynı zamanda yaşla birlikte oral kandida kültür 

pozitifliği sıklığının artmasına da bağlı olabileceği düşünülmüş, oral kandida 

kültür pozitifliği ile periodontitis arasındaki ilişki net ayırt edilememiştir. 

Literatürde psoriazis hastalarında kandida varlığının periodontitis oluşumuna 

etkisini inceleyen çalışma bulunmaması nedeniyle subgingival plak gibi daha 

güvenilir örneklerde kandida varlığının periodontitise etkisini araştıran ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Psoriazis hastalarının, düzenli diş fırçalama, düzenli dişhekimine gitme gibi ağız 

sağlığına yönelik tutum ve davranışlarının normal popülasyon ile benzer 

olabileceği saptanmıştır. Toplumda diş fırçalama dışında, ağız sağlığına yönelik 

davranışlardan diş ipi ve gargara kullanımı oldukça düşük olabilir. Ağız ve diş 

sağlığına yönelik uygulamalar konusunda psoriazis hastaları da dahil olmak üzere 

tüm toplumun bilgilendirilmesi gerekmektedir. 

 Periodontitisi olmayan psoriazisli hastalarda normal popülasyona göre yalnızca 

serum IL-23 düzeylerinde artma tespit edilmiş olup bu sitokinin psoriazis için en 

spesifik sitokin olduğu düşünülebilir. 
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 Periodontitisin eşlik ettiği psoriazis hastalarında DOS IL-27 düzeylerinin azaldığı 

ve IL-27’nin psoriaziste periodontitisten koruyucu rol oynayabileceği 

düşünülmüştür. DOS IL-27 düzeylerinin azaldığı psoriazisli hastalarda 

periodontitis gelişim riski artabilir. IL-27’nin her iki hastalık ortak patogenezinde 

önemli bir rolü olabilir. 

 Periodontitisin eşlik ettiği psoriazis hastalarında serum IL-17A ve IL-22 

düzeylerinde artış olabileceği saptanmıştır. Periodontitisin psoriazisin neden 

olduğu sistemik inflamasyona katkıda bulunabileceği düşünülmüştür. 

 IL-17, her iki hastalığın ortak patogenezinde rol oynayabilmekle birlikte çift yönlü 

karakteri nedeniyle farklı sonuçların saptandığı düşünülebilir. IL-17’nin psoriazis 

ve periodontitis ortak patogenezindeki rolünün aydınlatılması için daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Psoriazise periodontitisin eşlik ettiği hastalarda IL-22’nin proinflamatuvar rolünün 

belirgin olduğu, her iki hastalığın ortak patogenezinde yer aldığı ve serum IL-22 

düzeyleri yüksek olan psoriazis hastalarında periodontitis gelişme riskinin arttığı 

düşünülebilir. 

 IL-22’inin psoriazisi olmayan bireylerde ise periodonsiyumda hem 

proinflamatuvar hem antiinflamatuvar etkilerinin olabileceği akla gelmektedir. 

 Psoriazisli hastalarda IL-9 periodontal inflamasyonu baskılayabilirken, yalnızca 

periodontitisli hastalarda periodontal inflamasyonu stabilize edebilir. 

 Psoriazisi olmayan periodontitisli bireylerde serum IL-10 düzeyleri azalabilir ve 

bu sitokin periodontal inflamasyonu baskılayabilir. 

 Psoriazis hastalarında periodontititisin eşlik etmesi ile serum IL-21 düzeylerinin 

azalması nedeniyle bu sitokinin her iki hastalığın ortak patogenezinde rol 

alabileceği düşünülebilir. 

 IL-21’in yalnızca periodontisli bireylerde serum düzeyleri azalarak 

periodonsiyumda antiinflamatuar etkileri olabileceği ve periodontitisten koruyucu 

olabileceği düşünülebilir. 

 Serum IL-17A düzeyi düşük olan hastaların oral kandidiyazise daha yatkın 

olabileceği tespit edilmiştir. Bu durum IL-17A’nın kandidaya karşı savunmada 

merkezi rolü üstlenebileceğini desteklemektedir. 
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 DOS ve serum IL düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmaması, psoriazis 

ve periodontitis patogenezinde yalnızca bu sitokinlerin rolünün olmayabileceğini, 

hastalığın patogenezine katkıda bulunan farklı immün mekanizmaların da rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Her iki hastalığın ortak patogenezinde başka 

immün yolakları da araştıran ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca DOS ve 

serumun psoriazis ve periodontitiste immün moleküllerin saptanmasında birbirinin 

yerine kullanılabilecek vücut sıvıları olamayacağı düşünülebilir. 
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EKLER 

Ek 1: Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu 

ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  
 

Psoriazis Hasta Grubu 
 

(Hekimin Açıklaması) 
Psoriazis hastalığıyla ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi 
“Psoriazis ve Periodontitisli Hastalarda Serum ve Dişeti Oluğu Sıvısında Yardımcı T 
hücre 9/17/22 Sitokin Düzeylerinin 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, psoriazis hastalarının periodontal durum 
açısından sağlıklı populasyondan farklı olup olmadığını araştırmaktır. Psoriazis 
hastalığı ve periodontal hastalıklar benzer yolaklar üzerinden oluşan bağışıklık 
sisteminizin aktivasyonunun gerçekleştiği hastalıklardır. Psoriazis hastalarında 
periodontal hastalık sıklığı artmış olup, moleküler nedenleri tam olarak 
gösterilememiştir. Bu çalışmada psoriazis ve periodontal hastalıklarda IL-9, IL-10, IL-
17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27’nin ortak moleküler yolaklar olup olmadığı 
araştırılacaktır. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi 
Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalları’nın ortak katılımı ile 
gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 
 
Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Dr. Öykü Durmuş, Öğr. Üyesi Dr. Duygu 
Gülseren tarafından ve Öğr. Gör. Dt. Hanife Merva Parlak tarafından deri ve ağız 
muayeneniz yapılacak ve muayene bulgularınız kaydedilecektir. Muayene sonucunda 
doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya alınacaksınız. İzniniz doğrultusunda bu 
çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 5 ml kadar kan ve ağız içinden pamuklu çubuk 
ile sürüntü almamız gerekmektedir. Ayrıca ağız içi muayeneniz yapılacak ve 
bulgularınız kaydedilecektir. Çalışmamızda kaydedilecek olan ölçümler, dişetlerinizin 
rutin değerlendirme işlemlerinde uygulanan yöntemler olup, dişeti sağlığınızın 
belirlenmesini amaçlamaktadır.  Dişlerinizin etrafına kurutma kâğıdına benzer ince 
kağıt şeritlerin yerleştirilip, 30 saniye bekletilmesi ile dişeti oluğu sıvısı örnekleriniz 
toplanarak iltihabi içerikleri incelenecektir. Bu girişimler, kısa süreli ve dişetlerinizi 
uyuşturmaya gerek duyulmayan işlemlerdir. Bu ölçümler ile dişeti sağlığınızın 
değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Genel dişeti sağlığınızın değerlendirilmesini 
içeren bu ölçümlerin tamamlanmasını takiben, mevcut dişeti probleminize yönelik 
olarak gerektiğinde size diştaşı temizliği uygulanacak ve ağız bakımı uygulamaları 
konusunda da bilgilendirilmeniz gerçekleştirilecektir. Böylece, mevcut hastalığınıza 
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bağlı oluşan/şiddeti artan dişeti problemlerinizin tedavisi yapılarak, periodontal (diş 
çevre dokular) sağlığınızın sürdürülmesi sağlanacaktır. 
 
Alınan kanda ve diş eti oluğu sıvısında IL-9, IL-10, IL-17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-
27 gibi maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca ağız içinizden alınan sürüntü 
örneğinden bir mantar türü olan candida varlığı değerlendirilecektir. 
 
Klinik ölçümler ve DOS alımı sırasında oluşabilecek riskler: Yapılacak işlemlere 
bağlı herhangi bir risk beklenmemektedir. 
 
Kan ve sürüntü alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı 
olarak az bir acı duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 
kanamanın uzaması veya enfeksiyon riski vardır. 3-) Yine az bir ihtimalle ağız içinden 
aldığımız sürüntü sonrası enfeksiyon gözlenebilir. 
 
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) 
Sayın Öğr. Üyesi Dr. Duygu Gülseren Büyükdoğan ve Dr. Öykü Durmuş tarafından 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji 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.  
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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. Öykü 
Durmuş’u 0312 305 1704 (iş) veya 05056366125 (cep) no’lu telefonlardan ve HÜTF 
Deri ve Zührevi Hastalıklar 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: 
 
Katılımcı ile görüşen  hekim 
Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 
Tel. 
İmza 
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ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  
 

Periodontitis Hasta Grubu 
 

(Hekimin Açıklaması) 
Psoriazis hastalığıyla ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi 
“Psoriazis ve Periodontitisli Hastalarda Serum ve Dişeti Oluğu Sıvısında Yardımcı T 
hücre 9/17/22 Sitokin Düzeylerinin 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, psoriazis hastalarının periodontal durum 
açısından sağlıklı populasyondan farklı olup olmadığını araştırmaktır. Psoriazis 
hastalığı ve periodontal hastalıklar benzer yolaklar üzerinden oluşan bağışıklık 
sisteminizin aktivasyonunun gerçekleştiği hastalıklardır. Psoriazis hastalarında 
periodontal hastalık sıklığı artmış olup, moleküler nedenleri tam olarak 
gösterilememiştir. Bu çalışmada psoriazis ve periodontal hastalıklarda IL-9, IL-10, IL-
17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27’ün ortak moleküler yolaklar olup olmadığı 
araştırılacaktır. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi 
Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalları’nın ortak katılımı ile 
gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 
 
Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Dr. Öykü Durmuş, Öğr. Üyesi Dr. Duygu 
Gülseren tarafından ve Öğr. Gör. Dt. Hanife Merva Parlak tarafından deri ve ağız 
muayeneniz yapılacak ve muayene bulgularınız kaydedilecektir. Muayene sonucunda 
doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya alınacaksınız. İzniniz doğrultusunda bu 
çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 5 ml kadar kan ve ağız içinden pamuklu çubuk 
ile sürüntü almamız gerekmektedir. Ayrıca ağız içi muayeneniz yapılacak ve 
bulgularınız kaydedilecektir. Çalışmamızda kaydedilecek olan ölçümler, dişetlerinizin 
rutin değerlendirme işlemlerinde uygulanan yöntemler olup, dişeti sağlığınızın 
belirlenmesini amaçlamaktadır.  Dişlerinizin etrafına kurutma kâğıdına benzer ince 
kağıt şeritlerin yerleştirilip, 30 saniye bekletilmesi ile dişeti oluğu sıvısı örnekleriniz 
toplanarak iltihabi içerikleri incelenecektir. Bu girişimler, kısa süreli ve dişetlerinizi 
uyuşturmaya gerek duyulmayan işlemlerdir. Bu ölçümler ile dişeti sağlığınızın 
değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Genel dişeti sağlığınızın değerlendirilmesini 
içeren bu ölçümlerin tamamlanmasını takiben, mevcut dişeti probleminize yönelik 
olarak gerektiğinde size diştaşı temizliği uygulanacak ve ağız bakımı uygulamaları 
konusunda da bilgilendirilmeniz gerçekleştirilecektir. Böylece, mevcut hastalığınıza 
bağlı oluşan/şiddeti artan dişeti problemlerinizin tedavisi yapılarak, periodontal (diş 
çevre dokular) sağlığınızın sürdürülmesi sağlanacaktır. 
 
Alınan kanda ve diş eti oluğu sıvısında IL-9, IL-10, IL-17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-
27 gibi maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca ağız içinizden alınan sürüntü 
örneğinden bir mantar türü olan candida varlığı değerlendirilecektir. 
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Klinik ölçümler ve DOS alımı sırasında oluşabilecek riskler: Yapılacak işlemlere 
bağlı herhangi bir risk beklenmemektedir. 
 
Kan ve sürüntü alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı 
olarak az bir acı duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 
kanamanın uzaması veya enfeksiyon riski vardır. 3-) Yine az bir ihtimalle ağız içinden 
aldığımız sürüntü sonrası enfeksiyon gözlenebilir. 
 
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) 
Sayın Öğr. Üyesi Dr. Duygu Gülseren Büyükdoğan ve Dr. Öykü Durmuş tarafından 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dal’ında 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). 
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Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. Öykü 
Durmuş’u 0312 305 1704 (iş) veya 05056366125 (cep) no’lu telefonlardan ve HÜTF 
Deri ve Zührevi Hastalıklar 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: 
 
Katılımcı ile görüşen hekim 
Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 
Tel. 
İmza 
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ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU  
 

Kontrol Grubu 
 

(Hekimin Açıklaması) 
Psoriazis hastalığıyla ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi 
“Psoriazis ve Periodontitisli Hastalarda Serum ve Dişeti Oluğu Sıvısında 
Th9/Th17/Th22 Sitokin Düzeylerinin 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, psoriazis hastalarının periodontal durum 
açısından sağlıklı populasyondan farklı olup olmadığını araştırmaktır. Psoriazis 
hastalığı ve periodontal hastalıklar benzer yolaklar üzerinden oluşan bağışıklık 
sisteminizin aktivasyonunun gerçekleştiği hastalıklardır. Psoriazis hastalarında 
periodontal hastalık sıklığı artmış olup, moleküler nedenleri tam olarak 
gösterilememiştir. Bu çalışmada psoriazis ve periodontal hastalıklarda IL-9, IL-10, IL-
17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-27’nin ortak moleküler yolaklar olup olmadığı 
araştırılacaktır. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi 
Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalları’nın ortak katılımı ile 
gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 
 
Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Dr. Öykü Durmuş, Öğr. Üyesi Dr. Duygu 
Gülseren tarafından ve Öğr. Gör. Dt. Hanife Merva Parlak tarafından deri ve ağız 
muayeneniz yapılacak ve muayene bulgularınız kaydedilecektir. Muayene sonucunda 
doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya alınacaksınız. İzniniz doğrultusunda bu 
çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 5 ml kadar kan ve ağız içinden pamuklu çubuk 
ile sürüntü almamız gerekmektedir. Ayrıca ağız içi muayeneniz yapılacak ve 
bulgularınız kaydedilecektir. Çalışmamızda kaydedilecek olan ölçümler, dişetlerinizin 
rutin değerlendirme işlemlerinde uygulanan yöntemler olup, dişeti sağlığınızın 
belirlenmesini amaçlamaktadır.  Dişlerinizin etrafına kurutma kâğıdına benzer ince 
kağıt şeritlerin yerleştirilip, 30 saniye bekletilmesi ile dişeti oluğu sıvısı örnekleriniz 
toplanarak iltihabi içerikleri incelenecektir. Bu girişimler, kısa süreli ve dişetlerinizi 
uyuşturmaya gerek duyulmayan işlemlerdir. Bu ölçümler ile dişeti sağlığınızın 
değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Genel dişeti sağlığınızın değerlendirilmesini 
içeren bu ölçümlerin tamamlanmasını takiben, mevcut dişeti probleminize yönelik 
olarak gerektiğinde size diştaşı temizliği uygulanacak ve ağız bakımı uygulamaları 
konusunda da bilgilendirilmeniz gerçekleştirilecektir. Böylece, mevcut hastalığınıza 
bağlı oluşan/şiddeti artan dişeti problemlerinizin tedavisi yapılarak, periodontal (diş 
çevre dokular) sağlığınızın sürdürülmesi sağlanacaktır. 
 



158 
 

Alınan kanda ve diş eti oluğu sıvısında IL-9, IL-10, IL-17, IL-21, IL-22, IL-23 ve IL-
27 gibi maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca ağız içinizden alınan sürüntü 
örneğinden bir mantar türü olan candida varlığı değerlendirilecektir. 
 
Klinik ölçümler ve DOS alımı sırasında oluşabilecek riskler: Yapılacak işlemlere 
bağlı herhangi bir risk beklenmemektedir. 
 
Kan ve sürüntü alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı 
olarak az bir acı duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 
kanamanın uzaması veya enfeksiyon riski vardır. 3-) Yine az bir ihtimalle ağız içinden 
aldığımız sürüntü sonrası enfeksiyon gözlenebilir. 
 
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) 
Sayın Öğr. Üyesi Dr. Duygu Gülseren Büyükdoğan ve Dr. Öykü Durmuş tarafından 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları/İmmunoloji Anabilim Dalları ve Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dal’ında 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 
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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. Öykü 
Durmuş’u 0312 305 1704 (iş) veya 05056366125 (cep) no’lu telefonlardan ve HÜTF 
Deri ve Zührevi Hastalıklar 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: 
 
Katılımcı ile görüşen hekim 
Adı soyadı, unvanı: 
Adres: 
Tel. 
İmza 
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Ek 2: Dermatolojik Hasta Takip Formu 

PSORİAZİS VE PERİODONTİTİSLİ HASTALARDA SERUM VE 
DİŞETİ OLUĞU SIVISINDA YARDIMCI T HÜCRE 9/17/22 

SİTOKİN DÜZEYLERİNİN KARŞILAŞTIRILMASI 
 

Dermatolojik Hasta Takip Formu 
                                                                          Tarih: 

 
Psoriazis Hasta Grubu/Peridontitis Hasta Grubu/Kontrol Grubu 

 
Demografik Bilgiler:  
 
Ad Soyad Baş Harf:      Cinsiyet: 
 
Form No:       Sigara(paket/yıl): 
 
Yaş:        Alkol: 
      
Psoriazis ise ilgili bilgiler: 
 
Psoriazis başlangıç yaşı:     Ailede psoriazis varlığı: 
 
Hastalık süresi:      Psoriatik artrit varlığı: 
 
Dermatolojik Muayene: 
 
Saçlı deri:       Gövde: 
 
Tırnak:        Ekstremiteler: 
 
Genital bölge:       Palmoplantar bölge: 
 
Oral mukoza:                                                  Coğrafik dil: (var/yok) 
  
Fissüre dil: (var/yok)                                                             Oral candida kültür 

sonucu: (pozitif/negatif) 
PASI/VYA:  
                                                                        
Komorbiditeler: 
 
Hipertansiyon:      Dislipidemi: 
 
Obezite:       Non-alkolik KC hastalığı:
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Ek 3: Periodontolojik Hasta Takip Formu 

 
 
          Tarih: 
 
Psoriazis Hasta Grubu/Peridontitis Hasta Grubu/Kontrol Grubu 
 
Demografik Bilgiler:  
        
Ad Soyad Baş Harf:      Cinsiyet:  
 
Form No:       Yaş:  
           
     
 
 
Eğitim durumu:   ☐ Okuryazar (-)     ☐ İlk    ☐ Orta       ☐ Lise    ☐ Üniversite 
 
Sigara: ☐ Hiç içmemiş      ☐ Bırakmış        ☐ <10/gün     ☐  >10/gün      ☐ Kaç 
yıldır içiyor … 
 
Alkol:  ☐ Evet   ☐ Hayır 
 
Diş hekimine gitme sıklığı: ☐Düzensiz     ☐Her yıl    ☐ İhtiyaç olduğunda 
 
Diş hekimine en son gitme zamanı:  ☐≤1 yıl    ☐  > 1 yıl 
 
Diş fırçalama sıklığı: ☐3/gün       ☐ 2/gün         ☐ 1/gün          ☐ Düzensiz 
 
Ek oral hijyen aracı kullanımı: 
  
 Diş ipi: ☐ Evet   ☐ Hayır          Evet ise sıklığı : ☐ 2/gün         ☐ 1/gün          ☐ 
Düzensiz 
  
 
Gargara kullanımı: ☐ Evet   ☐ Hayır      Evet ise sıklığı: ☐ 2/gün         ☐ 1/gün          
☐ Düzensiz 
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Ek 4: Periodontal Muayene Formu 
 
Psoriazis Hasta Grubu/Peridontitis Hasta Grubu/Kontrol Grubu 
               
              Tarih: 
Demografik Bilgiler:  
Ad Soyad Baş Harf:                                       Cinsiyet: 
  
Yaş:                                                                                   Form No:  
 
Periodontal Tanı:         DOS Volümü: 
Diş sayısı:                 
 
Sondlama Derinliği (SD): 
  8         7        6        5        4        3        2        1         1        2        3        4         5        6       7         8 

                
                

 
                
                

    8         7        6        5        4         3        2       1         1         2        3        4        5        6        7        8 
 
Plak İndeksi (PI): 
    8         7        6        5        4        3        2        1         1        2        3        4         5        6       7         8 

                
                

    8         7        6        5        4         3        2       1         1         2        3        4        5        6        7        8 
 
Gingival İndeks (GI): 
    8         7        6        5        4        3        2        1         1        2        3        4         5        6       7         8 

                
                

    8         7        6        5        4         3        2       1         1         2        3        4        5        6        7        8 
 
Ataçman kaybı (KAD):   
    8         7        6        5        4        3        2        1         1        2        3        4         5        6       7         8 

                
                

 
                
                

    8         7        6        5        4         3        2       1         1         2        3        4        5        6        7        8 
 
Sondlamada Kanama (SK): 
   8         7        6        5        4        3        2        1         1        2        3        4         5        6       7         8 

                
                

    8         7        6        5        4         3        2       1         1         2        3        4        5        6        7        8 
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Ek 5: İmmünolojik Hasta Takip Formu 
 

                                                                                           Tarih: 
 
 
Psoriazis Hasta Grubu/Peridontitis Hasta Grubu/Kontrol Grubu 
 
 
Demografik Bilgiler: 
 
Ad Soyad Baş Harf:      Cinsiyet:  
 
Yaş:         Form No:  
 
       

 
 
 
Sitokin Düzeyleri: 
 
  Serum DOS 

IL-9   

IL-10   

IL-17A   

IL-21   

IL-22   

IL-23   

IL-27   
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Ek 6: Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Onayı 

Belge Fotoğrafı 


