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Özet 

“PSORİASİS VE PSORİATİK ARTRİTLİ HASTALARDA METABOLİK 

SENDROM PREVALANSINA BAKILMASI VE BUNUN HASTALIK ŞİDDETİ 

VE SERUM OMENTİN-1 VE VİSFATİN DÜZEYLERİYLE KORELASYONU” 

Amaç: Psoriasis toplumda sık görülen patogenezi tam olarak 

açıklanamayan kronik inflamatuvar bir hastalıktır. Psoriatik artrit ise 

psoriasise eşlik edebilen kas iskelet sistemini etkileyen kronik inflamatuvar 

bir hastalıktır. Bu çalışmada psoriasis ve psoriatik artritli hastalarda 

metabolik sendrom prevalansını normal popülasyonla karşılaştırmak, 

psoriasis ve psoriatik artrit patogenezi ile ilişkili olabileceği düşünülen 

omentin ve visfatin belirteçlerini ölçerek patogeneze katkıda bulunmak ve 

bu değerleri hastalık şiddetiyle karşılaştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Çalışmamıza klinik ve histopatolojik olarak psoriasis vulgaris 

tanısı konmuş 80 psoriasis hastası (40 kadın, 40 erkek, 20-79 yaş), 

CASPAR kriterlerine göre tanısı konmuş 40 PsA hastası (26 kadın, 14 erkek, 

23-84 yaş) ve 60 sağlıklı gönüllü (30 kadın, 30 erkek, 19-74 yaş) alındı. 

Kontrol grubu yaş ve cinsiyet açısından hasta grubunun özelliklerine benzer 

bireyler arasından rastgele seçildi. Çalışmaya alınan tüm olguların 10-12 

saatlik açlık sonrası biyokimyasal tetkikler için venöz kan örnekleri alındı. 

Tüm kanlarda aynı anda serum omentin, visfatin, trigliserid, HDL 

kolesterol, insülin, açlık kan glukozu düzeylerine bakıldı. Olguların bel 

çevresi ölçüldükten sonra, kilo ve boy bilgileri ölçülerek vücut kitle indeksi 

hesaplandı. Hastalık şiddeti için PAŞİ ve DAS28(hastalık aktivite skoru28) 

kullanıldı. 

Bulgular: Psoriasis hastalarında metabolik sendrom prevalansı %49, PsA’da 

%48 ve kontrol grubunda %28 olarak ölçüldü ve metabolik sendromun 

hasta grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha sık eşlik ettiği görüldü (p=0.028). Psoriasis hastalarında metabolik 

sendrom parametrelerinden diyastolik kan basıncı ve bel çevresi değeri 

diğer gruplara göre anlamlı olarak daha yüksek görüldü (p=0.03, p=0.001). 

Diğer parametrelerde gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Psoriasis hastalarında metabolik sendrom yaş ve hastalık süresi ile pozitif 

korele idi (p=0.00, p=0.005). Metabolik sendrom ile hastalık şiddeti(PAŞİ, 

DAS28) arasında anlamlı bir ilişki saptanamadı.  
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Hasta ve kontrol grubunda ölçülen vücut kitle indeksinde gruplar arasında 

bir farklılık saptanmadı. Sigara kullanımının psoriasis hastalarında daha 

sık olduğu görüldü. Obezite ve sigara kullanımı ile PAŞİ arasında anlamlı 

bir ilişki saptanamadı. 

Psoriasis, PsA hastaları ve kontrol grubunda bakılan omentin ve visfatin 

seviyelerinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.273, 

p=0.164). Serum omentin ve visfatin seviyesi ile PAŞİ ve DAS28 arasında 

anlamlı bir ilişki saptanamadı. Psoriasis hastalarında metabolik sendromu 

olan grupta bakılan omentin ve visfatin seviyesinin metabolik sendromu 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek izlendiği görüldü 

(p=0.009, p=0.038). PsA ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir 

değer elde edilemedi. 

Sonuç: Çalışmamızda psoriasis ve PsA hastalarında kontrol grubuna göre 

metabolik sendrom prevalansı daha yüksek izlendi. Bu sonuç literatürle 

uyumlu olarak psoriasis ve psoriatik artrit hastalarında metabolik sendrom 

insidansının artışını göstermektedir. Psoriasis hastalarında metabolik 

sendromun yaş ve hastalık süresiyle pozitif korele olduğu ancak hastalık 

şiddetiyle metabolik sendrom arasında bir ilişki saptanmadığı gözlendi. 

Psoriasis ve PsA hastalarında metaanalizlerde de belirtildiği üzere omentin 

ve visfatin seviyesi kontrol grubuyla karşılaştırıldığında aralarında anlamlı 

bir farklılık izlenmedi. Fakat psoriasis hastalarında metabolik sendromu 

olan grupta omentin ve visfatin seviyesinin olmayan gruba göre anlamlı 

olarak daha yüksek izlendiği görüldü. Bu nedenle omentin ve visfatin 

seviyesinin psoriasisten çok metabolik sendromu gösteren belirteçler 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: psoriasis, psoriatik artrit, metabolik sendrom, omentin, 

visfatin 
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ABSTRACT 

“INVESTIGATING METABOLIC SYNDROME PREVALANCE IN PATIENTS 

WITH PSORIASIS AND PSORIATIC ARTHRITIS AND CORRELATION 

WITH ITS DISEASE SEVERITY AND SERUM OMENTIN-1 AND  

VISFATIN LEVELS” 

Purpose: Psoriasis is a common inflammatory disease whose pathogenesis 

cannot exactly be explained. Psoriatic arthritis, however, is a chronical 

inflammatory disease affecting the musculoskeletal system, which may 

accompany psoriasis. The aim of this study is to compare metabolic 

syndrome prevalence in patients with psoriasis and psoriatic arthritis and 

normal population, to contribute to pathogenesis by evaluating omentin and 

visfatin indicators thought to be linked to psoriasis and psoriatic arthritis 

pathogenesis and to compare these with disease severity. 

Method: 80 psoriasis patients diagnosed with clinical and histopathological 

psoriasis (40 female, 40 male, aged between 20-79), 40 PsA patients 

diagnosed according to CASPAR criteria (26 female, 14 male, aged between 

23-84) and 60 healthy volunteers (30 female, 30 male, aged between 19-74) 

participated in this study. Control group was chosen with random sampling 

method among individuals showing similarity with the patient group in 

terms of age and sex. Venous blood samples were taken from cases after 

10-12 hours hunger for biochemical examination. Serum omentin, visfatin, 

triglyceride, HDL cholesterol, insulin, blood glucose levels in hunger were 

examined in all blood samples simultaneously. After waist lines were 

measured, body mass indexes of the cases were calculated by measuring 

their weight and height. Psoriasis Area Severity Index (PASI) and Disease 

Activity Score Calculator 28 (DAS 28) was used for disease severity.  

Findings: Metabolic syndrome prevalence was measured as 49% in 

psoriasis patients, 48% in PsA and 28% in control group, and metabolic 

syndrome was statistically more common in patient group than control 

group, at the level of significance (p=0.028). Metabolic syndrome parameters 

diastolic blood pressure and waist line size was significantly higher in 

psoriasis patients (p=0.03, p=0.001). No significant difference was seen 

among groups regarding other parameters. Metabolic syndrome was 

positively correlated with age and disease duration in psoriasis patients 
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(p=0.00, p=0.005). There was no significant correlation between metabolic 

syndrome and disease severity(PASI, DAS28).  

No statistically significant difference was seen in body mass index between 

patient and control groups. Smoking was noted more commonly among 

psoriasis patients. There was no significant relation between obesity and 

smoking regarding PASI.  

There was no statistically significant difference in Omentin and Visfatin 

levels among Psoriasis, PsA patients and control groups (p=0.273, p=0.164). 

Serum omentin and visfatin levels showed no significant difference in PASI 

and DAS28. Omentin and visfatin levels in psoriasis patients with metabolic 

syndrome was significantly higher than the group without metabolic 

syndrome (p=0.009, p=0.038). PsA and control groups indicated no 

statistically significant value.  

Results: In current study, metabolic syndrome prevalence was higher in 

psoriasis and PsA patients compared to control group. These findings show 

that metabolic syndrome incidence increase in patients with psoriasis and 

psoriatic arthritis in accordance with the literature. While there was no 

correlation between metabolic syndrome and disease severity, metabolic 

syndrome was positively correlated with age and disease duration in 

psoriasis patients. Omentin and visfatin levels in psoriasis and PsA patients 

showed no statistically significant difference compared to control group as 

stated in metanalysis. Yet, omentin and visfatin levels in psoriasis patients 

with metabolic syndrome was seen significantly higher than the group with 

no metabolic syndrome. That is why we think that omentin and visfatin 

levels are indicators of metabolic syndrome rather than psoriasis.  

Keywords: psoriasis, psoriatic arthritis, metabolic syndrome, omentin, 

visfatin
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

Psoriasis topumda %2-3 oranında görülen kronik inflamatuvar rekürren bir 

deri hastalığıdır. Etyoloji ve patogenezi tam anlaşılmış olmamasına rağmen 

ilaç, travma ve enfeksiyon gibi tetikleyici faktörlerin yanında hastalığın 

poligenik multisistemik immün aracılı(Th1, Th17 ve Th22) bir hastalık 

olduğu düşünülmektedir. Hastaların fiziksel ve psikososyal durumlarını 

olumsuz yönde etkileyebilen bir hastalık olan psoriasise üçte bir oranında 

eklem tutulumu ile kendini gösteren, kliniği hafiften şiddetliye değişebilen 

psoriatik artrit eşlik edebilmektedir. Ayrıca kronik inflamatuvar bir hastalık 

olan psoriasise deride artan sitokinlerin sistemik dolaşıma geçmesi ile 

oluştuğu düşünülen metabolik sendrom, insülin rezistansı, tip 2 diyabet, 

hipertansiyon, dislipidemi, obezite ve ateroskleroz gibi hastalıklar eşlik 

edebilmektedir. Ancak bu komplikasyonların hangi hastada hangi şiddette 

gelişeceği henüz bilinmemektedir. 

Yapılan bir çok çalışmada psoriasis ve psoriatik artritin metabolik sendrom 

ile ilişkisi ve bu durumun hastalık şiddetine etkisi kuvvetli bir şekilde 

belirtilmektedir, fakat patogenez henüz aydınlatılamamıştır. Patogenezde Th 

hücreleri tarafından aktive edilen lenfosit ve keratinositler tarafından 

üretilen sitokinler ve adipoz doku tarafından üretilen adipokinler 

suçlanmaktadır. Ayrıca obezite ve sigara kullanımının hastalığın şiddetini 

ve metabolik sendrom prevalansını arttırabileceği düşünülmektedir (1). 

Hastalığa eşlik edebilecek metabolik sendrom birlikteliğinin önceden 

bilinmesi hastalar için uygun yaşam tarzı önerilerinin yanısıra uygun ilaç 

seçiminin yapılabilmesini sağlamak açısından önem taşıyabilecektir.  

Bu çalışmamızda psoriasis, psoriatik artrit ve metabolik sendrom 

etyopatogenezinde olası rol oynayabilecek omentin, visfatin ve HOMA-IR 

belirteçlerinin serum seviyelerini, obezite ve sigaranın bu duruma etkisini 

ve bu faktörlerin hastalık şiddetine etkisini inceledik. Bu faktörlerin etkisini 
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daha iyi anlamak için hasta ve sağlıklı kontrol gruplarımızın yaş ve cinsiyet 

açısından benzer olmasına dikkat ettik. 

Bu çalışma ile psoriasis, psoriatik artrit ve metabolik sendrom 

etyopatogenezini aydınlatmaya yardımcı olmayı ve literatüre katkıda 

bulunmayı amaçlamaktayız. 



 
 
 

3 

 

 

BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

2.1 PSORİASİS 

2.1.1. Tanım 

Psoriasis eritemli skuamlı plaklarla karakterize kronik, immün aracılı, 

relaps ve remisyonlarla seyreden inflamatuvar bir deri hastalığıdır. Nedeni 

tam olarak bilinmemekle birlikte etyolojide genetik yatkınlık, sigara, alkol, 

ilaç, enfeksiyonlar ve stres gibi çok sayıda faktör suçlanmaktadır.  

2.1.2. Tarihçe 

Psoriasisin tarihi çok eski yıllara uzanmaktadır. Psoriasis şeklinde 

isimlendirilmeden önce tarih boyunca impetigo, lepra ve psora terimleriyle 

anılmıştır. İlk olarak Hippocrates (MÖ 460-370) ve Celsus (MÖ25-MS 50) 

tarafından tariflenen hastalığa o dönemde impetigo denmiştir. Girolomo 

Hironymus Mercurialis (1530-1606) hastalığı lokalizasyonuna göre 

sınıflamış ve hastalık için lepra grecorum ve psora terimlerini kullanmıştır. 

Robert Willan (1757-1812) ise 1798’de psora leprosa ve lepra grecorum 

terimlerini kullanarak psoriasisin lepradan farklı bir antite olduğunu 

göstermiş ve hastalığı morfolojik özelliklerine göre sınıflamıştır. 

Dermatolojinin babası olarak da bilinen Ferdinand Hebra (1816-1880) 1841 

yılında hastalığı günümüzde bilinen şekli ile ilk olarak tarifleyen ve 

psoriasis terimini ilk kullanan kişidir. Sonrasında Heinrich Koebner 1861 

yılında at ısırığı sonrası ısırık yerinde gelişen psoriatik lezyonlar sonrası 

Koebner fenomenini, Carl Heinrich Auspitz ise Auspitz fenomenini tarif 

etmiştir (2).  

2.1.3. Epidemiyoloji 

Psoriasis tüm dünyada yaygın görülmekle birlikte epidemiyolojisi ile ilgili 

bilgiler sınırlıdır. Prevalansı tüm dünyada %2-3 olarak bildirilmektedir. 
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Psoriasis prevalansı yaş, coğrafik durum, ırk ve genetik özelliklere göre 

değişmekte olup beyazlarda, soğuk iklimlerde ve batı ülkelerinde daha sık; 

zencilerde, tropikal iklimlerde ve Asya ülkelerinde ise daha nadir olarak 

görülmektedir.  

En yüksek prevalans %11.8 ile Kazakistan ve Rusya’da; en düşük prevalans 

ise %0 ile Avustralya Aborjinlerinde bildirilmiştir. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde popülasyonun %2.2-2.6’sını etkilemektedir ve her yıl 

ortalama 150.000 yeni olgu bildirilmektedir. İnsidans Güney Amerika’da 

%1, İtalya’da %2.9, İngiltere’de %1.5 ve Norveç’te %1.4 olarak bildirilmiştir 

(3).  

Ülkemizde psoriasis sıklığı Ankara ve Mersin merkezli bir çalışmada %1.3 

(4), Tokat merkezli çalışmada %1.3 (5), Eskişehir merkezli çalışmada %5.5 

(6), İstanbul merkezli çalışmada %2.3 (7), Trakya merkezli çalışmada %0.4 

(8) ve Trabzon merkezli bir çalışmada %1.1 olarak bildirilmiştir (9).  

Psoriasis tüm yaş gruplarında ortaya çıkabilmektedir. Yaş dağılımı iki pik 

yapmaktadır. Tip 1 erken başlangıçlı olup kadın yaş ortalaması 16 yaş veya 

erkek yaş ortalaması 22 yaştır. Tip 2 ise geç başlangıçlı olup kadınlarda 

ortalama 60 yaşta, erkeklerde ise ortalama 57 yaşta görülmektedir (10). Tip 

1 psoriasis olarak bilinen erken başlangıçlı olgular hastaların %65‘ini 

oluşturmaktadır, pozitif aile hikayesi ile birlikte HLA-Cw6, HLA-B50 ve 

HLA-DR7 pozitifliği arasında ilişki bulunmaktadır. Tip 2 psoriasis olarak 

bilinen geç başlangıçlı olgular hastaların %32’sini oluşturmaktadır, aile 

hikayesi bulunmamakta ve daha hafif seyirli olarak seyretmektedir (11, 12).  

2.1.4. Genetik Yatkınlık 

Psoriasisin ırklara göre farklı sıklıkta izlenmesi, hastalığın görülme 

sıklığının kişinin birinci derece akrabasında psoriasis olmasıyla 5.5 kat, 

ikinci derece akrabasında psoriasis olmasıyla 2.5 kat artması psoriasiste 

genetik yatkınlığın olduğunu göstermektedir (13). 

Aile merkezli çalışmalarda çocukta psoriasis gelişme sıklığı anne ve 

babasında psoriasis varsa %50, sadece anne veya babasında varsa %16 

olarak bildirilmektedir (14, 15). İkizler üzerinde yapılan çalışmalarda ise 

monozigotik ikizlerde psoriasis gelişme oranı %20-73, dizigotik ikizlerde ise 

%9-20 olarak bildirilmiştir (16). Monozigotik ikizlerde bile birlikteliğin %100 
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olmaması psoriasis gelişiminde çevresel etkenlerin de etkisinin olduğunu 

göstermektedir (17). 

Yapılan son çalışmalarda psoriasiste 15 farklı gen lokusu PSORS1-15 

olduğu bulunmuştur (18). Bu gen lokuslarından psoriasis ile en sık ilişkisi 

olan gen kromozom 6p21 üzerinde bulunan PSORS1 lokusudur. PSORS1 

MHC üzerinde 300 kb bir bölümü oluşturan, HLA-C yi içeren en az 10 gen 

ve bu genlerden oluşan birden çok tek nükleotid polimorfizmini 

içermektedir (19). PSORS1 üzerindeki en riskli alel HLA-Cw6’dır. PSORS1 

ve HLA-Cw6 Tip 1 erken başlangıçlı psoriasis ve guttat psoriasiste 

diğerlerine göre daha sık birlikte görülmekte ve hastalık şiddetiyle korele 

olduğu düşünülmektedir (20). 17q25 üzerinde bulunan PSORS2’nin aile 

öyküsü pozitif hastalarda CARD14(kaspaz ailesi) ile (21), PSORS14-15’in ise 

püstüler psoriasis ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (22). 

Son yapılan çalışmalarda HLA-B13, HLA-B17, HLA-B37 ve HLA-Bw16 

seviyesi plak psoriasiste, HLA-B27 seviyesi ise püstüler psoriasiste sağlıklı 

gruba göre yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda HLA-B13 ve HLA-B17 

guttat psoriasis ve eritrodermik psoriasiste normal popülasyona göre 

yüksek bulunmuştur (23). 

2.2 TETİKLEYİCİ FAKTÖRLER 

2.2.1. Fiziksel Travma 

Psoriasis hastalarında lezyonsuz deride travmayı takiben bir süre sonra 

psoriatik lezyonların oluşmasına Koebner fenomeni veya izomorfik yanıt adı 

verilir. Koebner fenomeni psoriasis hastalarında ortalama %25 pozitiflik 

göstermektedir. Literatürde travmadan sonra 10 gün ile 2 yıl arasında 

değişen sürelerde psoriatik lezyonların oluşabileceği bildirilmiştir (24). 

Yanık, donma, dövme, deri grefti, hayvan ve böcek ısırıkları, enjeksiyon, 

cerrahi insizyon, kaşınma ve traş yerlerinde psoriatik lezyon oluşumu 

tetiklenebilmektedir (25). Son yapılan çalışmalarda psoriasis ve koebner 

fenomeni birlikteliğinde IL-36 γ’ nın etkin rol oynadığı bildirilmiştir (26). 

2.2.2. Enfeksiyonlar  

Bakteriyel, viral, parazitik ve mantar enfeksiyonları var olan psoriasis 

kliniğini şiddetlendirebilmektedir. A grubu β hemolitik streptokokların 
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çocuk ve genç erişkinlerde guttat psoriasisi alevlenlendirdiği bilinmektedir. 

Bakteri antijenlerinin bunu T lenfosit, makrofaj ve dendritik hücreleri 

uyararak yaptığı düşünülmektedir (27). İnsan immünyetmezlik virüsü’nün 

standart tedaviye cevap vermeyen şiddetli plak psoriasis oluşturabildiği 

bilinmektedir. Tayvan’da yapılan bir çalışmada skabies geçiren kişilerde 

psoriasis oluşum riskinin 3.5 kat arttığı bildirilmektedir (28). 

2.2.3. İlaçlar 

Beta blokerler, anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, lityum, 

antimalaryal ilaçlar, tetrasiklin , interferon, terbinafin, imikimod tedavileri 

psoriasis kliniğini alevlendirebilmektedir. İlaçlar bu durumu dendritik 

hücre, Th1 ve Th17 üzerinden direkt, koebner fenomeni(alerjik-irritan 

reaksiyon, fototoksisite, operasyon, travma) üzerinden indirekt olarak 

yapabilmektedir (29). Sistemik steroid ve güçlü topikal steroid tedavilerinin 

aniden kesilmesi sonrası ise püstüler psoriasis ve plak psoriasisin 

alevlendiği bilinmektedir (30). 

2.2.4. Psikososyal faktörler 

Psoriasis hastalığının psikososyal etkisi hastalık yükünün kuvvetli bir 

bileşenidir. Psoriasis hastalarında sağlıklı insanlara göre yüksek oranda 

depresyon, anksiyete, intihar girişimi, iş hayatında ve insan ilişkilerinde 

bozukluk bildirilmektedir. Aynı zamanda antidepresan kullanımının 

psoriasis hastalarında iki kat daha sık olduğu bilinmektedir (31). Gelişen 

depresyon ve stresin psoriasis kliniğini kötüleştirebildiği ve hastalığın 

ortaya çıkışını tetikleyebildiği düşünülmektedir. Stresin immün sistem 

regülasyonunda bozulma ve anormal T hücre aktivasyonu üzerinden etkili 

olduğu düşünülmektedir (32).  

2.2.5. Endokrin faktörler 

Psoriasis patogenezinde birçok hormonun hastalığı şiddetlendirebildiği ve 

tetikleyebildiği düşünülmektedir. Östrojen antiinflamatuvar etkilerinin 

yanında, keratinosit proliferasyonu ve apopitoz inhibisyonu etkisiyle 

psoriasis kliniğini şiddetlendirebilmektedir (33). Vücutta üretilen aktif 

vitamin D3 antiproliferatif, antiinflamatuvar ve apopitoz indüksiyonu 

etkisiyle psoriasis tedavisinde kullanılabilmektedir (34). Hipokalseminin ise 

önemli bir tetikleyici olduğu ve özellikle gebelik döneminde püstüler 

psoriasisi tetiklediği düşünülmektedir. 
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2.2.6. Sigara ve Alkol 

Psoriasis hastalarında sigara içme oranı %28-65, alkol kullanma oranı ise 

%22-24 olarak bilinmektedir. Türkiye’de yapılan 563 psoriasis hastasını 

içeren çalışmada %50 hastanın sigara kullandığı ve bu hastalarda 

hastalığın daha şiddetli olduğu bildirilmiştir (35). Günde 20 adet ve üzeri 

sigara kullananların daha az kullananlara veya hiç kullanmayanlara göre 

daha sık oranda psoriasis geliştirdiği bildirilmiştir. Sigara içinde bulunan 

nikotinin psoriasis patogenezinde rol oynayan IL-2, IL-12 ve TNF gibi 

sitokinleri arttırdığı ve aynı zamanda psoriasise yatkınlık yapan HLA-Cw6 

gibi gen bölgelerinin fonksiyonunu arttırdığı bilinmektedir (36). Alkolün 

doğrudan ve dolaylı olarak birçok hücre tipinden proinflamatuvar 

sitokinlerin üretimini arttırabildiği, kalıcı sistemik inflamasyona ve lenfosit 

proliferasyonunun ilerlemesine neden olabildiği bilinmektedir. Ayrıca, 

alkolün doğrudan keratinosit proliferasyonunu uyarabildiği ve α5 integrin, 

siklin D1 ve keratinosit büyüme faktörü reseptörü gibi proliferatif 

keratinositlerin karakteristik mRNA gen seviyelerini arttırabildiği 

düşünülmektedir (32). 563 hasta ile yapılan çalışmada alkol kullanımı %3.3 

olarak bildirilmiş, alkol kullanımına psoriasisten önce başlandığı; fakat 

hastalık şiddetinin kullanmayanlara göre bir farklılık göstermediği 

bildirilmiştir (35). 55.537 psoriasis hastası ve 854.314 kontrol grubunun 

oluşturduğu bir çalışmada ağır alkol içici olarak sınıflanan grubun psoriasis 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Beş yıllık takip 

sonrası psoriasis hastalarında alkole bağlı ölüm oranının kontrol grubuna 

göre 1.58 kat fazla olduğu belirtilmektedir. Psoriasis hastalarında alkole 

bağlı ölüm nedeninin alkolik karaciğer hastalığı, karaciğer sirozu ve 

fibrozisine bağlı olduğu söylenmiştir (37). 

2.2.7. Obezite 

Obezite, psoriasis hastalığı için bir risk faktörüdür. 373 psoriasis 

hastasının sağlıklı kontrolle karşılaştırıldığı bir çalışmada, obez bireylerde 

psoriasis gelişme riski 2 kat fazla bulunmuştur. Ayrıca vücut kitle 

indeksinde her bir birimlik artışın, hastalığın başlama riskini %9 artırdığı, 

hastalığın şiddeti riskini ise %7 artırdığı bulunmuştur (38). Obezitede 

artmış sistemik inflamasyonun psoriasisi tetiklediği düşünülmektedir. 

Ayrıca, proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokinlerdeki aşırı üretimin 

patogenezde etkili olabileceği üzerinde durulmaktadır. Fazla kilolu ve obez 
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psoriasis hastalarında artmış serum leptin düzeyleri de metabolik durumlar 

ile psoriasis arasındaki moleküler ilişkiye örnek verilebilmektedir (39). 

Uygun diyet programları ve ideal vücut kilosunun psoriasiste tedaviye 

cevabı olumlu etkileyeceği düşünülmektedir. 

2.3 PATOGENEZ 

2.3.1. Psoriasiste Patojenik Model 

Psoriasis, hem doğal hem de adaptif immün sistemi içeren, cilt dokusu 

hücreleriyle çapraz ilişkili, kronik inflamatuvar bir deri hastalığıdır. 

Hiperproliferatif keratinositler, inflamatuvar dendritik hücreler, nötrofiller, 

mast hücreleri ve T hücreleri arasındaki etkileşim, klinik olarak keskin, 

eritematöz ve skuamlı plaklar ile karakterize, psoriatik lezyonların 

gelişmesine neden olur. Son otuz yılda, psoriasis hastalığına yönelik 

patojenik model, plak oluşumuna yol açan bağışıklık mekanizmalarının 

daha geniş ve derinlemesine anlaşılmasına göre revize edilmiştir. Son 

zamanlarda kabul edilen en önemli model IL23/IL-17 yolağıdır (Resim 2.1.) 

(40). 

Erken fazda fiziksel travma, infeksiyon ve ilaçlara bağlı hasarlanan 

keratinositlerden salınan LL37(katelisidin) kendi nükleik asitlerine 

bağlanarak dendritik hücreleri aktive eder. LL37 self-DNA’ya bağlanarak 

Toll-like reseptör-9(TLR-9) ve TLR-7 üzerinden plazmositoid dendritik 

hücreleri aktive eder. Bu kompleks sonrasında Tip1 IFN, TNF-α ve IL-6 

salınımını arttırarak lokal miyeloid dendritik hücreleri aktive ederek T hücre 

aracılı inflamasyonu başlatır. LL37 aynı zamanda self-RNA üzerinden TLR-8 

ile direkt olarak miyeloid dendritik hücreleri aktive edebilir (41, 42). 

Olgunlaşarak lenf noduna göçen miyeloid dendritik hücreler burada IL-23, 

IL-12 ve TNF-α salgılayarak naif CD4+ T hücrelerini aktive eder. Aktive olan 

CD4+ T hücreler Th1, Th17 ve Th22’ye farklılaşır ve IL-17 ve IL-22 

salgılayarak kutanöz inflamasyonda önemli rol oynar (43).  

Psoriasiste inflamasyonun erken dönemde IFN-α, IFN-γ ve TNF-α ile 

başladığı geç dönemde akımın IL-23, IL-22 ve IL-17 ile devam ederek 

psoriasis sitokin kaskadını oluşturduğu düşünülmektedir (Resim 2.2.) (40). 
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Resim 2.1: Psoriasiste IL-23/IL-17 yolağı (40) 

 

 

Resim 2.2: Psoriasis sitokin kaskadı (40) 
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2.3.2. İmmün Hücre Tiplerinin Psoriasisteki Rolü 

2.3.2.1. Keratinositler 

Keratinositler, doğal efektör moleküllerin sentezini artırarak hem doğal 

bağışıklığın hem de birtakım sitokinler yoluyla yeni T hücrelerinin deriye 

göçünü organize ederek kazanılmış bağışıklığın bir parçası olmaktadır. 

Uyarıya maruz kalan keratinositler, self-DNA, self-mRNA, antimikrobiyal 

LL-37 ve CCL20 molekülleri salınımı ve TLR üzerinden dentritik hücrelerin 

aktivasyonunu sağlar. Miyeloid dentritik hücrelerden, IL-12 ve IL-23 

salınımı gerçekleşerek immatür T hücrelerinin aktivasyon ve farklılaşması 

gerçekleşir. Bu farklılaşmada, CD 4 T hücreleri yardımcı T hücrelerine (Th-

1, Th-17, Th-22) dönüşür. Aktive T hücrelerinden salınan IFN-γ, TNF-α, IL-

17 ve IL-22 sitokinleri keratinositleri stimüle ederek keratinositlerden 

sitokin ve kemokinlerin salınımına neden olur (41). IL-17 keratinositlerden 

antimikrobiyal peptitlerin sentezine ve IL-22 keratinosit hiperplazisine 

neden olmaktadır. Oluşan bu immün döngüde en önemli parça IL-23/Th17 

yolağıdır (44). 

Keratinositlerden yoğun olarak üretilen timik stromal lenfopoietin(TSLP) 

hem insan hem farelerde yapılan çalışmalarda miyeloid dendritik hücrelerin 

majör uyarıcısı olarak psoriasis patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır 

(45). Aynı zamanda hasarlı dokuda keratinositlerden üretilen CCL20’nin 

hem miyeloid dendritik hücreleri, hemde IL-17 üreten T hücreleri uyardığı 

bilinmektedir (46). 

2.3.2.2. Dendritik Hücreler (DH) 

Deride Langerhans hücre(epidermis), plasmositoid ve miyeloid DH(dermis) 

olmak üzere 3 adet antijen sunucu hücre bulunmaktadır. TLR-9 üzerinden 

aktive olan ve vücutta Tip1 IFN’nin ana kaynağı olan plazmositoid DH 

miyeloid DH’yi aktive edebilmektedir. CD11c+ miyeloid DH’lerin ise lezyonlu 

deride lezyonsuz deriye göre 30 kat fazla bulunduğu ve T hücrelerinin Th1 

ve Th17’ye farklılaşmasını sağlamada önemli rol üstlendiği bilinmektedir 

(47). Bu hücrelerin tedavi ile deride azalma gösterdiği histopatolojik tetkik 

ile gösterilmiştir (48). 

Langerhans hücrelerinin psoriasis patogenezindeki rolü tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Erken başlangıçlı psoriasis hastalarının etkilenmemiş 

cilt bölgelerinde yapılan çalışmalarda, Langerhans hücre göçünün 
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bozulduğu, verilen biyolojik ajan tedavileriyle bu problemin restore edildiği 

gösterilmiştir (49). 

2.3.2.3. T hücreleri 

Erişkinlerde, periferik dolaşımdaki T hücrelerinin yaklaşık %10'u derideki 

koruyucu bağışıklık için farklılaşmıştır. Aktive olan T hücrelerinin, CLA ve 

selektin gibi yüzeyel adezyon molekülleriyle etkileşime geçerek lezyon 

olmayan deri bölgelerine göçü inflamatuvar cevabı başlatmaktadır. Ayrıca 

dermis ve epidermis nadiren daha önceki immünolojik reaksiyonlardan 

kalma hafıza T hücreleri içermektedir. Antijenle karşılaşan antijen sunucu 

hücreler IL-12, IL-23, TNF-α, IL-6 ve IL-20 gibi birtakım sitokinler 

sentezleyerek CD4 T hücrelerini yardımcı T hücreleri (Th-1, Th-17, Th-22), 

CD8 T hücrelerini ise sitotoksik T hücreleri (Tc-1, Tc-17, Tc-22) yönünde 

farklılaştırır. Aktive T hücrelerinden salınan IFN-γ, TNF-α, IL-17 ve IL-22 

sitokinleri keratinositlerde hiperplaziye neden olur (50). 

Ayrıca yüzeyinde αβ T hücre reseptörü taşıyan CD4 ve CD8 T hücrelerine ek 

olarak , γδT hücre reseptörü taşıyan γδ T hücreleri de bu süreçte aktive 

olmakta ve IL-17 salınımını gerçekleştirmektedir (51). 

Regulatuvar T hücreleri, antijene özel self toleransı tetikleyerek 

inflamasyona bağlı doku hasarını engelleyen heterojen hücre grubudur. Bu 

etkilerini inhibitör sitokinlerin salınımı, apopitozisin uyarılması ve IL-2 

sekresyonunun inhibisyonu üzerinden gerçekleştirir. Psoriasiste gelişen 

otoimmünitenin, regulatuvar T hücrelerinin sayısında azalma, 

fonksiyonunda bozulma veya etkilerine karşı direnç gelişmesine bağlı 

olabileceği düşünülmektedir (52). 

2.3.2.4. NK hücreler 

Natural killer (NK) hücreleri, sitolitik aktiviteyle kanser ve infekte viral 

hücreleri öldüren özel bir hücre grubudur. Psoriasiste, IFN-γ, IL-22 ve TNF 

gibi sitokinlerin salınımı üzerinden etkili olduğu düşünülmektedir. NKT 

hücreleri, NK ve T hücrelerinin özelliklerini sağlayan heterojen bir hücre 

grubudur. NKT hücreleri, IFN-γ sentezi üzerinden psoriasiste etkili olabilir. 

NK ve NKT hücrelerinin psoriasisteki gerçek rolleri henüz tam olarak 

bilinmemektedir (53). 
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2.3.2.5. Makrofaj ve Nötrofiller 

Makrofajlar hafıza T hücelerine antijen sunumunda görevlidir. Yüksek 

miktarda TNF-α salgıladığı bilinmektedir. Makrofaj sayısının, lezyonel 

psoriatik deride yaklaşık 3 kat arttığı, efektif tedaviler sonrası sayısının 

lezyon olmayan deri seviyelerine düştüğü gösterilmiştir. (42). 

Nötrofiller psoriatik plak oluşumunun erken evresinde dermise sızarlar ve 

daha sonra epidermise göç ederek hastalığın histopatolojik özelliklerinden 

biri olan Munro’nun mikroabselerini oluştururlar. Lezyonlu psoriatik deride 

salgılanan CXCL-1, CXCL-2, CXCL-8(IL-8) ve antimikrobial peptidler(AMP) 

nötrofil aktivasyonu yaparlar (54). Ayrıca nötrofil ve mast hücreleri psoriasis 

patogenezinde çok önemli bir rol oynayan IL-17 sitokininin derideki T hücre 

dışı rezervuarı olarak bilinmektedir (55). 

2.3.3. Psoriasis Patogenezinde Yer Alan Önemli Sitokinler  

Sitokinler, hücrelerin büyüme, fonksiyon ve farklılaşmasını regüle eden, 

immün cevap ve inflamasyonu yöneten küçük protein yapıda moleküllerdir. 

Psoriatik deride başta keratinosit, dentritik hücreler, T hücreleri olmak 

üzere farklı birçok hücre sitokin üretebilir. Psoriatik deride, sitokinler 

arasındaki moleküler etkileşimin aydınlatılması keratinosit 

hiperproliferasyonu, artmış neovaskülarizasyon ve artmış inflamasyon 

psoriasis patogenezinde önemli rol oynayan pekçok mekanizmanın 

anlaşılmasına yardım edecektir. Hastalığın patogenezinde kritik rol oynayan 

sitokinlerin keşfedilmesi yeni teröpatik hedeflerin ortaya çıkmasına da 

neden olacaktır. Yapılan çalışmalarda psoriatik lezyonlarda, IL-1, IL-6, IL-

8,IL-12, IL-15, IL-17, IL-18, IL-19, IL-20, IL-22, IL-23, IFN-γ ve TNF-α gibi 

proinflamatuvar sitokinlerin artmış ekspresyonu gösterilmiştir (56). 

2.3.3.1. IFN-γ 

Temel olarak Th-1 ve dentritik hücrelerden sentezlenen IFN-γ’nın psoriasis 

lezyonlarında artmış düzeyleri tespit edilmiştir. İntradermal IFN-γ 

enjeksiyonu, psoriatik deri fenotipinin oluşmasına neden olmaktadır. IFN-γ, 

psoriasisin erken evrelerinde makrofaj, epidermal hücreler, dentritik 

hücrelerde aktivasyon, keratinositlerin apopitozisinde azalma ve epidermal 

hücre proliferasyonunun uyarılmasında rol oynamaktadır (56, 57). IL-2 ve 

IL-12 IFN-γ’nın transkripsiyonunu regüle etmektedir. IL-2 aynı zamanda T 

hücrelerinin hafıza T hücrelerine proliferasyonu, farklılaşması ve 
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olgunlaşmasında önemli rol oynamaktadır. IL-18 selüler adezyonda görev 

alarak IFN-γ ile sinerjistik etkiler oluşturur. IFN-γ, antijen sunan hücrelerin 

aktivasyonuna, IL-1 ve IL-23 salınımını artırarak daha güçlü Th-17 cevabı 

oluşmasına neden olmaktadır. Tüm bunlara rağmen, IFN-γ hedefli 

tedavilerin yetersizliği psoriasisteki rolüne şüphe ile bakılmasına neden 

olmaktadır (56, 57). 

2.3.3.2. TNF-α 

TNF-α psoriasis hastalığının patogenezinde önemli bir aracıdır, çünkü 

hastalığın tedavisi için terapötik monoklonal antikorlar veya füzyon 

proteinleri tarafından başarıyla hedeflenen ilk sitokindir. Kütanöz 

inflamasyon sırasında T hücreleri, DH, keratinosit ve makrofajlardan 

salgılanabilmektedir (58). 

Hem lezyonlu ciltte hem de psoriatik hastaların serumunda, lezyon dışı 

veya sağlıklı cilt ile karşılaştırıldığında artmış TNF düzeyleri saptanmış ve 

bunun hastalık şiddetiyle korele olduğu görülmüştür (59). Lezyonlu ve 

lezyonsuz deride tedavi öncesi ve sonrası TNF-α miktarına bakılan bir 

çalışmada lezyonsuz deride tamamen kaybolma lezyonlu deride ise salınım 

miktarında belirgin azalma izlenmiştir (60). 

TNF-α, inflamasyonun başlamasına neden olmasına ek olarak diğer 

sitokinlerle de etkileşim halindedir. IL-6 salınımını sağlayarak akut faz 

cevabının oluşması, T hücre aktivasyonu, ekstraselüler matriks üretimi ve 

keratinosit proliferasyonuna aynı zamanda IL-8 salınımını arttırarak 

nötrofil kemotaksisinin artmasına neden olduğu bilinmektedir (59). 

TNF-α IL-17 de dahil olmak üzere diğer mediyatörlerle sinerjistik 

etkileşimlerle proinflamatuvar aktivitesini arttırabilir. IL-23 / IL-17 

yolunda, DH'ler tarafından IL-23 üretiminin indükleyicisi olarak görev 

yapan bir sitotoksin olarak kabul edilmektedir (61). 

2.3.3.3. IFN-α 

IFN-α diğer IFN’ları da içeren tip I interferon ailesine aittir. pDH'ler 

tarafından üretilir ve diğer tip I IFN'lere benzer şekilde, olgunlaşmamış 

mDH'leri kuvvetle aktive eder. IL-12, IL-15, IL-18 ve IL-23'ü üretir (62). IFN-

α, IL-23 / IL-17 ekseni boyunca erken dönemde sitokin göreviyle psoriasis 

inflamasyonunun başlatıcılarından biri olarak kabul edilir. Var olan 

psoriatik lezyonları alevlendirebilir, ya da viral enfeksiyonlar için IFN 
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tedavisinin ardından yeni başlayan psoriatik lezyonlar oluşturabilir. Benzer 

bir klinik davranış, pDH'ler tarafından tip I IFN üretimini indükleyen bir 

TLR-7 agonisti olan imikimod kullanılarak da tarif edilmiştir (63). 

2.3.3.4. IL-22 

IL-22, IL-10 sitokin ailesine aittir ve Th17, ILC3 ve mast hücrelerinde 

olduğu gibi IL-17 ile kombinasyon halinde veya sadece Th22 ve Tc22 

hücreleri adı verilen spesifik CD4+ T ve CD8+ T hücre alt kümeleri 

tarafından üretilir. IL-22 reseptörünün ekspresyonu, psoriatik deride 

normal deriye kıyasla artmıştır ve etkisi esas olarak keratinositlere 

yöneliktir. Özellikle, IL-22 etkisi IL-17’den daha düşük olsada keratinosit 

göçünü ve epidermal kalınlığı arttırır; keratinosit farklılaşmasını inhibe 

eder; kemokinlerin (CCL20), nötrofil kemoatraktanların ( CXCL1, CXCL2, 

CXCL8) salınımını arttırır ve hastalık şiddetiyle korele olduğu 

düşünülmektedir (64). 

2.3.3.5. IL-17A 

IL-17A(IL-17), IL-17A ile IL-17F arasında değişen altı üyeyi içeren IL-17 

sitokin ailesine aittir. IL-17A ekspresyonu, IL-17A üreten T hücrelerinin 

yanında inflamasyon sırasında deriye sızan ILC3, mast hücreleri ve 

nötrofiller tarafından da sağlanmaktadır (55). 

Psoriatik hastaların lezyonlu ve lezyonsuz deri, serum ve gözyaşı sıvısında 

sağlıklı kontrollere kıyasla artmış IL-17 mRNA ekspresyon seviyeleri veya 

protein konsantrasyonları tespit edilmiştir. Psoriasis alan ve şiddet 

indeksi(PAŞİ) >10 olan psoriasis hastalarında IL-17 seviyesinin PAŞİ<10 

olan hastalar ve sağlıklı kontrollere göre anlamlı yüksek olduğu 

bildirilmiştir (65). 

IL-17, keratinositler için en önemli patojenik uyarıcı olarak kabul 

edilmektedir. IL-17, keratinositlerden kemokin ve antimikrobiyal peptidler 

gibi moleküllerin üretimini indüklemekte, keratinositlerde ifade edilen 

birçok geni regüle etmektedir. IL-17, benzer şekilde makrofaj ve epitelyal 

hücrelerden sitokin ve kemokin salınımını uyarmaktadır. IL-17, aynı 

zamanda TNF-α ile sinerjistik etkilere sahiptir (66). 

IL-17’nin patogenezdeki önemli rolü IL-17 antagonistleri ve IL-17 reseptörü 

A alt ünite blokeriyle tedavi edilen hastaların %80'inden fazlasında psoriasis 
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fenotipinin klinik, histolojik ve moleküler özelliklerinin geri 

döndürülmesindeki başarıyla da anlaşılmıştır (67). 

2.3.3.6. IL-23 

Keratinositler ve dermal miyeloid dendritik hücreler, makrofajlar ve 

epidermal Langerhans hücreleri gibi antijen sunan hücreler dahil olmak 

üzere farklı hücre tipleri, IL-23 üretebilmektedir (68). IL-23, IL-17 

ekspresyonunu indükleyerek CD4 + T hücrelerinin, CD8 + T hücrelerinin, γ 

T hücrelerinin ve ILC3'ün farklılaşmasını ve aynı zamanda IL-17F, IL-22 ve 

IL-21'in ekspresyonunu yönlendirir (69). Uyumlu bir şekilde, IL-23 serum 

seviyeleri psoriatik hastalarda sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur ve psoriatik plaklardaki IL-23 ekspresyon seviyeleri, 

DB-UVB tedavisi ve biyolojik tedavilerden sonra azalmıştır. IL-23 

seviyesinin klinik şiddetle ters orantılı olduğu bilinmektedir (70). İki farklı 

fare modelinde IL-23 nötralizan antikorların enjeksiyonu ile psoriasis 

hastalığı gelişiminin inhibisyonu gösterilmiştir (71). 

2.3.3.7. IL-6 

Psoriasiste IL-6, keratinositler, fibroblastlar, endotel hücreleri, dendritik 

hücreler, makrofajlar ve Th17 hücreleri tarafından üretilebilmektedir. 

Lezyonlu alanda keratinosit büyümesi, aktivasyonu ve proinflamatuvar 

sitokin / kemokin üretimi (TNF-α ve IL-17A ile sinerjistik etki); 

proinflamatuvar sitokinlerin ve kemokinlerin makrofaj ve dendritik hücre 

üretimi; Th17 hücrelerinin farklılaşması; endotel hücrelerinden adezyon 

molekülü salgısında artış; ve nötrofil farklılaşması gibi birçok biyolojik 

aktivite yapabilmektedir (72). Özellikle psoriasisin püstüler formunun 

tedavide IL-6 bloke edici ajanlara iyi cevap verdiği bilinmektedir (73). Son 

yapılan çalışmalarda psoriasis hastalarında serum IL-6 seviyelerinin karotis 

intima-media kalınlığı ile anlamlı olarak korele olduğu bildirilmiştir (74). 

2.4 KLİNİK 

Psoriasis tipik olarak saçlı deri, dirsek, diz, lumbosakral bölge ve vücut 

kıvrım yerlerine simetrik yerleşmiş keskin sınırlı, eritematöz, sedefi beyaz 

skuamlı papül ve plaklardır. En sık klinik form kronik plak tip, sonrasında 

bunu sırayla guttat, eritrodermik ve püstüler formlar izlemektedir (75). 
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Psoriasis her yaşta görülebilsede başlama yaşına göre 2 gruba 

ayrılmaktadır. 

Tip I psoriasis: 40 yaşından önce başlayan erken başlangıçlı tip 

Tip II psoriasis: 40 yaşından sonra başlayan geç başlangıçlı tip 

Tip I’de tip II’ye göre, aile öyküsü daha sık tespit edilmekte, HLA lokusunda 

yatkınlık aleli daha fazla eksprese olmakta, daha sık rekürrens görülmekte 

ve daha şiddetli seyir görülmektedir. Hastaların %65’i tip I psoriasis 

grubundadır (11). 

Psoriasis şiddetinin belirlenmesinde en çok kullanılan yöntemlerden biri 

uzun zamandır kullanılan PAŞİ’dir. PAŞİ, hastalığın şiddeti ile yaygınlığının 

birlikte değerlendirildiği 0 ile 72 arasında puan verilen bir skorlama 

yöntemidir. 0-5 arası hafif, 6-9 arası orta, 10 ve üzeri ise şiddetli psoriasis 

olarak değerlendirilmektedir (76, 77) (Resim 3.1.).  

Tutulan alan dağılımını % olarak gösteren bir diğer yöntem ise VYA (vucut 

yüzey alanı) PAŞİ den daha basit bir yöntem olarak kullanılabilmektedir. El 

içi toplam alanın %1’i kabul edilerek hesaplanır ve psoriasis hastalarında 

VYA’da %10 ve üzeri şiddetli olarak kabul edilmektedir. Hastalık şiddetini 

hasta merkezli değerlendiren bir diğer yöntem de dermatolojik yaşam kalite 

indeksi (DYKİ)’dir. Burada psoriasise bağlı semptom ve duyguları, günlük ve 

boş zaman aktiviteleri, iş veya okul hayatı, insan ilişkileri ve tedaviye 

yönelik sorular sorulur ve 0’dan 30’a kadar puan verilir. Alınan puanın 

artması hastanın psoriasisten daha fazla etkilendiğini göstermektedir (75). 

2.4.1. Psoriasisin Klinik Tipleri 

2.4.1.1. Kronik Plak Psoriasis 

Psoriasis vakalarının %90’ından sorumlu psoriasis vulgaris tipinde 

papüloskuamöz plaklar; kırmızı veya somon pembesi renginde olup keskin 

sınırlı, beyaz veya gümüş renginde pullarla kaplı lezyonlardır (Resim 2.3.). 

Lezyonlar simetrik olarak en sık diz ve dirseklerin ekstansör yüzleri, saçlı 

deri, lumbosakral bölge ve göbek çevresinde yerleşir.  

Lezyon çevresinde veya iyileşmekte olan lezyon periferinde prostoglandin E2 

eksikliğine bağlı vazokonstriksiyona bağlı olduğu düşünülen ‘’Woronoff 

halkası’’ denen hipopigmente zon oluşabilir. Lezyon görünümüne göre 

ortasından iyileşen periferinin eğimli olmasına bağlı ‘’psoriasis figurata’’, 
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‘’psoriasis gyrata’’ ve ‘’psoriasis annulata’’, ortadan iyileşmeyen solid 

görünümlü plak ise ‘’psoriasis discoidea’’ olarak isimlendirilebilir. 

Pilosebase folikül ağzına denk gelen minik skuamlı papüllerin olmasına 

‘’psoriasis follicularis’’ denilmektedir. Kalın kabukların eşlik ettiği plak 

psoriasis alt tiplerinde bunun sifilitik rupia’ya benzemesi nedeniyle 

‘’psoriasis rupioides’’, istiridye kabuğuna benzemesi nedeniyle ‘’psoriasis 

ostracea’’ denilebilmektedir. 

 

 

Resim 2.3: Kronik plak tip psoriasis, İstanbul Medeniyet Üni. Göztepe EAH. 

Dermatoloji Anabilim Dalı arşivinden 

Psoriasis tanısını desteklemek için klinik olarak kullanılan fenomenler 

tanımlanmıştır. Plak üzerinin künt bir cisimle kazınması sonrası plak 

üzerindeki beyaz skuamın daha da beyazlaşmasına ‘’mum lekesi fenomeni’’, 

kazıma işleminin devamı sonrası ortaya çıkan dermal papillalara yapışık 

nemli tabakaya ise ‘’son zar fenomeni’’ denilmektedir. Altta kalan eritemli 

tabaka üzerindeki küçük kırmızı kanama odaklarına ise ‘’Auspitz belirtisi’’ 

denilmektedir. Psoriasis hastalarında lezyonsuz deride travmadan sonra 10 

gün ile 2 yıl arasında değişen sürelerde psoriatik lezyonların oluşmasına ise 

‘’Koebner fenomeni’’, travma sonrası lezyonların kaybolmasına ise ‘’Ters 

Koebner fenomeni’’ denilmektedir. 
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2.4.1.2. Guttat Psoriasis 

Guttat psoriasis genellikle çocuk ve genç erişkinlerde streptokoksik boğaz 

enfeksiyonundan yaklaşık 2-3 hafta sonra akut oluşan damla şeklinde 

kırmızı papül ve plaklardır. Genellikle gövde tutulumu izlenirken baş ve 

ekstremite tutulumu eşlik edebilmektedir. Lezyon sayısı 100’ün üzerinde 

olabilir. Genellikle çocuklarda kendiliğinden gerilemekte, sonrasında relaps 

ve remisyonlarla seyrederek erişkin dönemde kronik plak psoriasise 

ilerleyebilmektedir. Tedavide fototerapinin belirgin fayda sağladığı guttat 

psoriasiste tonsillektominin atak sıklığını azalttığı düşünülmektedir (78). 

2.4.1.3. Eritrodermik Psoriasis 

Psoriasisin vücudun %80’inden fazlasını tutan, eritem ve skuamlarının 

izlendiği bir alt tipidir (Resim 2.4.). Vazodilatasyon nedeniyle hipotermi, sıvı 

ve elektrolit kaybı, yüksek debili kalp yetmezliği, deskuamasyon nedeniyle 

protein kaybı, koruyucu deri bariyerinin ortadan kalkmasıyla sepsis gibi 

sistemik reaksiyonlar görülebilir. Var olan psoriasisin yaygınlaşması veya 

enfeksiyon, stres ve kortikosteroidlerin aniden kesilmesi eritrodermiye 

neden olabilir. Yüksek ateş, lenfadenopati, periferik ödem ve demir eksikliği 

görülebilir. Tedaviye dirençli, ölümcül seyredebilen, ağır bir klinik tablodur 

(79).  

 

Resim 2.4: Eritrodermik psoriasis, İstanbul Medeniyet Üni. Göztepe EAH. 

Dermatoloji Anabilim Dalı arşivinden 
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2.4.1.4. Püstüler Psoriasis 

Jeneralize ve lokalize formları olan püstüler psoriasis tüm psoriasis 

formlarının %2-5’ini oluşturmaktadır. 

2.4.1.4.1. Jeneralize Püstüler Psoriasis (JPP) 

Yüksek ateşin eşlik ettiği kızarık, inflame deride monomorfik steril 

püstüllerin izlendiği, histopatolojisinde nötrofil infiltrasyonunun gözlendiği 

bir tiptir. Direkt oluşabileceği gibi psoriasis vulgarisin hipokalsemi, gebelik, 

enfeksiyon, kortikosteroidlerin hızlı kesilmesi ve irritanlar tarafından 

tetiklenmesiyle de oluşabilir. Von Zumbusch paterni, ekzantematik patern, 

anüler patern ve lokalize patern olmak üzere 4 paternde izlenir. Von 

Zumbusch paterninde inflame ağrılı deriyle birlikte ateş, sedimantasyon 

yüksekliği, lökositoz ve halsizlik sık izlenir. Birleşme eğilimli püstüller bir 

süre sonra püstül gölcüklerini oluşturur. Yaygın form tedavi edilmezse, 

akut faz ölümcül olabilir. 

Gebelikte görülen JPP tipine impetigo herpetiformis denilmektedir. 

Gebeliğin ilk 6 ayında görülebileceği gibi doğum sonrasında da 

izlenebilmektedir. Genellikle fleksural bölgelerden başlayan püstüller küme 

yapma eğilimindedir. Deri katlantılarında verrüköz bir görünüm olabilir. 

Kaşıntı, yanma ve kötü koku eşlik edebilir. Sonraki gebeliklerde nüks 

edebilir. 

IL-36 reseptör antagonist mutasyonunun JPP olgularında lokalize püstüler 

psoriasise göre daha sık izlendiği bilinmektedir (80). 

2.4.1.4.2. Lokalize Püstüler Psoriasis 

▪ Palmoplantar püstülozis 

El ve ayak ventral yüzlerini etkileyen eritemli zeminde skaumların ve küme 

yapmış sarımsı steril püstüllerin izlendiği püstüler psoriasis alt tipidir. 

Püstüller hassastır ve üzerine yapışan skuam ve krut nedeniyle koyu 

kahverengi bir renk oluşturabilir. Kadınlarda ve sigara içenlerde daha sık 

olarak izlenmektedir (80). Olguların %25’i psoriasis vulgarise eşlik edebilir. 

SAPHO sendromunun bir komponenti olarak bilinmektedir (81).  

▪ Akrodermatitis kontinua(Acrodermatitis continua of Hallopeau) 

Genellikle lokalize bir travma sonrası el ve ayak parmak distalinden 

başlayan nadir bir püstüler psoriasis alt tipidir. Daha sonra, püstüller bir 
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araya gelir ve ellerin, önkolların ve ayakların dorsal yönlerini içermek üzere 

proksimal olarak yayılabilir. Son evrede ise distal falanks osteolizisi ve 

etkilenen tırnakta distrofi ve tırnak kaybı izlenebilir (81). 

2.4.2. Lokalizasyona Göre Psoriasis Tipleri  

2.4.2.1. Saçlı deri psoriasisi 

Saçlı deri psoriasisi psoriasisli hastaların yaklaşık yarısında görülmektedir. 

Eritemli yama üzeri sedefi skuamlarla karakterizedir. Psoriasis lezyonları 

genellikle konkav bir şekilde yüze, kulak arkasına ve ense bölgesine 

yayılabilir. Skuamların saçlı deriye ve kıl gövdesine sıkıca yapışması sonucu 

‘’pityriasis amiantacea’’ denilen görüntüyü oluşturabilir.  

2.4.2.2. Yüz psoriasisi 

Psoriasisli hastaların yaklaşık olarak %20’sine eşlik etmektedir. Yüz 

psoriasisi daha uzun hastalık süresi, ailede psoriasis hikayesi ve daha 

şiddetli psoriasisi olan hastalarda daha sık görülür. Sıklıkla alın, kulak 

çevresi ve yanakta izlenir. Bu hastalarda genellikle ölçülen PAŞİ değerleri 

daha yüksek olup koebner fenomenine daha sık rastlanmaktadır (82). 

2.4.2.3. İnvers psoriasis 

Psoriasisin vucudun inframamaryan, aksilla, kasık ve gluteal bölgesini 

tutan nadir bir formudur. Keskin sınırlı, düz, parlak eritematöz lezyonlarla 

karakterize olan bu tipte klasik plak psoriasis gibi skuam ve infiltrasyon 

izlenmez. Katlantı bölgelerinde olması nedeniyle maserasyon ve fissürasyon 

sık eşlik eder.  

2.4.2.4. Palmoplantar psoriasis 

Psoriasis vakalarının yaklaşık olarak %12-16’sına eşlik eder. Eritemli kalın, 

hiperkeratotik ve fissüre plaklarla karakterizedir. Güçlü topikal tedavilere 

dirençli olması nedeniyle şiddetli psoriasis olarak kabul edilmektedir. VYA 

olarak küçük bir kısım tutulmasına rağmen, diğer lokalize psoriasis 

tiplerine göre fiziksel aktivitede azalma belirgindir. 

2.4.2.5. Mukozal psoriasis 

Beyazımsı anüler eritemli lezyonlar akrodermatitis kontinua ve JPP 

hastalarına daha sık eşlik eder ve buna ‘’annulus migrans’’ denilmektedir. 

En yaygın yerleşim bölgesi olarak dili tutan lezyonun klinik ve histolojik 
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görünümü coğrafik dile benzer. Bazen bukkal mukozada da lezyonlar 

gözlenebilir. 

2.4.2.6. Tırnak psoriasisi 

Psoriasisli hastaların %10-80’inde tırnak matriksi ve plağının etkilenmesi 

sonucu tırnak tutulumu gözlenir. El tırnakları ayak tırnaklarından daha sık 

etkilenir.  

Tırnak matriksi tutulumuna bağlı pitting(proksimal matriks parakeratozu), 

lökonişi(orta matriksin etkilenmesi), lunulada kırmızı noktalanma ve 

ufalanma(tüm matriksin etkilenmesi) görülür. 

Tırnak plağı tutulumuna bağlı onikoliz ve subungual hiperkeratoz(distal 

plağın parakeratozu), yağ lekesi belirtisi(tırnak plağı altına lökosit göçü) ve 

splinter hemoraji(tırnak plağında frajilite artışı) meydana gelir. Şiddetli 

tırnak anomalileri genellikle psoriatik artrit ve saçlı deri psoriasisi ile 

ilişkilendirilir (81). 

2.4.3. Histopatoloji 

Psoriasis histopatolojisi klinik tipe, lokalizasyona, lezyonun erken veya tam 

gelişmiş olmasına göre farklı özellikler gösterir. Erken evrede; dermiste 

perivasküler az miktarda hücre infiltrasyonu, dermal papillalarda kapiller 

dilatasyon, ödem ve az sayıda eritrosit ekstravazasyonu görülür. Bunları, 

epidermisin alt hücre katmanlarında fokal spongiyoz ve lenfositik göç izler. 

Nötrofiller epidermiste yer yer Kogoj’un spongiyoform mikropüstüllerini 

oluşturmaktadır. Epidermal hiperplazi minimaldir. Geç evrede ise yüzeyel 

dermiste yoğun lenfositik infiltrasyon ve dermal papillalarda dilate ve 

kıvrımlı kapillerler izlenir. Parakeratotik stratum korneum tabakasında 

Munro mikroabseleri olarak adlandırılan nötrofilik birikimler oldukça 

tipiktir. Granüler tabaka incelmiş, yer yer kaybolmuştur. Epidermal 

hiperplazi oldukça belirgindir. 

2.5 PSORİATİK ARTRİT (PsA) 

Psoriatik artrit (PsA), deri ve tırnağa ek olarak kas-iskelet sisteminin farklı 

yapılarını etkileyen romatoid faktörün (RF) negatif olduğu kronik 

inflamatuvar bir hastalıktır. 
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2.5.1. Epidemiyoloji 

PsA’nın genel popülasyonundaki prevalansı 4-10/10.000’dir (83). Psoriasisli 

hastalardaki artrit görülme sıklığı uluslararası verilere göre ortalama %6-42 

arasında değişmektedir (84). Şiddetli deri tutulumu olan vakalarda, özellikle 

de püstüler psoriasiste bu oran %30-40’a kadar yükselmektedir. Psoriasisin 

saçlı deri, perineal ve tırnak tutulumunun izlendiği vakalarda PsA görülme 

oranının diğer tutulum bölgeleri ile karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu 

bilinmektedir (85). PsA’lı hastaların %75’inde psoriasis deri lezyonları artrit 

semptomlarından önce, %15 hastada birlikte, %15 hastada ise artrit 

semptomları deri lezyonlarından önce izlenmektedir (79). Türkiye’de yapılan 

223 psoriasis vulgaris hastasını içeren bir çalışmada eklem şikayeti olan 53 

hastanın 21’ine(%40) romatoloji tarafından PsA tanısı konmuştur (86). 

Ortalama görülme yaşı 30-55 yaş olan hastalığın kadın ve erkeklerdeki 

görülme sıklığı birbirine eşittir. 

2.5.2. Patogenez 

Etyoloji net bilinmemekle birlikte genetik, immünolojik ve çevresel 

faktörlerin etkili olduğu düşünülmektedir. 

2.5.2.1. Genetik 

PsA’lı hastaların %40’ının birinci derece akrabalarında PsA’nın aile öyküsü 

pozitiftir. Monozigotik ikizlerde ise PsA konkordansı %80-100 olarak 

bildirilmektedir (87). HLA-B7 ve HLA-B27’si pozitif olan psoriasisli 

hastalarda artrit gelişimi sık olarak bilinmektedir. HLA-DR7a, psoriasisli ve 

PsA’lı hastalarda yüksek oranda pozitif bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda, 

HLA-Cw6 ile oligoartriküler tutulum, HLA-B27 ile sakroileit ve spinal 

tutulum, HLA-DR4 ile şiddetli erozif artrit ve simetrik poliartriküler tutulum 

arasında ilişki olduğu bildirilmiştir (87, 88). Son yapılan çalışmalarda 

psoriasis patogenezi için önemli olan IL-23 reseptör gen lokusu üzerinde 

PsA riskini psoriasisten bağımsız bir şekilde arttıran bir bölge tespit 

edilmiştir. Aynı zamanda 5q31 kromozomu üzerindeki tek nükleotid 

polimorfizmi PsA patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır (89). 

2.5.2.2. İmmünoloji 

PsA patogenezinde T hücrelerinin rol aldığına dair kanıtlar mevcuttur. 

Çalışmalarda deri ve eklemlerde hem CD4+ hem CD8+ T lenfosit artışı 

saptanmıştır. Bilinmeyen bir antijene yanıt olarak intraartriküler CD8+ T 



 
Genel Bilgiler 

 

23 

lenfositlerin artışı ve eklem sıvılarında CD4/CD8 oranında azalma 

saptanmıştır. Psoriatik sinovyumun histolojik incelenmesinde hem klonal 

hem de klonal olmayan T hücrelerinin varlığı gösterilmiştir (90). Eklem 

içerisinde p40(IL-12 ve IL-23 ortak subunitesi), TNF-α, IL-1, IL-6 ve IL-8 gibi 

proinflamatuvar sitokinlerdeki artış, ICAM-1 ve vasküler hücre adezyon 

molekülü(VCAM)-1 gibi adezyon molekülerini uyararak T hücrelerinin 

sinoviyuma kemotaksisini hızlandırmaktadır (91). Antijen sunucu hücreler 

tarafından salınan IL-2 ve IL-23 saf T hücrelerini Th-1 ve Th-17’ye 

dönüştürmektedir.  

Th-17 tarafından üretilen IL-17 otoimmüniteyi ve kronik inflamasyonu 

arttırırken IL-22 inflamasyon durumunda diğer proinflamatuvar sitokinlerin 

etkisini sinerjik olarak arttırmaktadır. 

PsA’lı hastalarda periferik dolaşımda osteoklast prekürsör(OCP) düzeyinde 

yükselme saptanmıştır. OCP’ler nükleer faktör KB ligand reseptör 

aktivatörü (RANKL) aracılığıyla osteoklastlara dönüşmekte, bu durum da 

osteolizisi arttırmaktadır. TNF-α ve IL-1 osteoklast aktivasyonunu ve 

osteolizisi tetiklemektedir (92). Bir diğer patogenezle ilişkili durum, özellikle 

erken evrede oluşan sinoviyumdaki vaskülarite artışıdır. Sinoviyumda 

VEGF ve TGF-β düzeyleri yüksek bulunmuştur (87). 

2.5.2.3. Çevresel Faktörler 

Özellikle parmak kasnağına fiziksel travma sonrası eklemde inflamasyon 

gelişmesi ‘’derin Koebner’’ olarak adlandırılmaktadır. Tekrarlayıcı travma 

sonrası bu durum kasnağı kalınlaştırarak PsA’da spesifik bir tutulum olan 

daktiliti oluşturmaktadır (93). Psikojenik stres ise psoriasiste olduğu gibi 

PsA’da da tetikleyici bir faktör olarak düşünülmektedir. HIV 

enfeksiyonunun endemik olduğu bölgelerde PsA insidansı yüksek oranda 

bildirilmiştir (87). 

Sigara içenlerde içmeyenlere göre PsA insidansının daha yüksek olduğu, 

hastalığın daha şiddetli seyrettiği ve tedaviye yanıtın daha az olduğu 

belirtilmektedir (36). Obezitenin de PsA’da daha sık izlendiği ve kilo verme 

sonrası hastalık şiddetinin belirgin azaldığı bilinmektedir (94). 



 
Genel Bilgiler 

 

24 

2.5.3. Klinik 

Genelde sinsi başlangıç gösteren PsA’da eklemde ağrı ve 30 dakikadan fazla 

süren sabah tutukluğu görülür. Tutukluluk aktivite ile azalır, hareketsiz 

durumlarda artar. Bazı genel özellikler PsA’nın tek bir antite olarak 

tanımlanmasına neden olsa da hastalık farklı klinik görümler 

sergilemektedir. Birçok tartışmaya rağmen en sık kullanılan sınıflama Moll 

ve Wright’ın sınıflamasıdır. Bu sınıflamaya göre 5 subgrup tanımlanmıştır 

(95): 

1- Asimetrik oligoartrit: En sık ve tipik formudur. Olguların %70’inde 

görülmektedir. Diz, ayak bileği gibi eklemler sık tutulur. Beraberinde 

DİF, proksimal interfalangiyal (PİF, Resim 2.5.), metakarpofalangiyal 

(MKF) ve metatarsofalangiyal (MTF) eklemleri asimetrik olarak 

tutulabilir. Etkilenen eklem sayısı 5’in altındadır. 

2- Distal interfalangeal eklem artriti: El ve ayakların distal 

interfalangiyal(DİF) eklemlerini tutar ve PsA’da yaklaşık %10 civarında 

izlenir. Simetrik veya asimetrik olabilir. Tırnak tutulumu sık izlenir, en 

sık onikoliz ve pitting ile ilişkilidir. Bu ilişki eklemin, tırnak matriks ve 

plağıyla anatomik olarak yakınlığı ile açıklanmaktadır (96). 

3-  Simetrik poliartrit: Romatoid artrite(RA) benzer klinik gösterir. El ve 

ayakların küçük eklemleri, ayak bileği, diz ve dirsekler en sık tutulan 

yerlerdir. RF negatiftir ve DİF eklem tutulumu RA’dan daha sıktır.  

4- Spondiloartropati: Diğer seronegatif spondiloartropatilerle ortak özellik 

gösterir. Erkeklerde daha sıktır. Ankilozan spondilite benzer simetrik 

veya asimetrik sakroiliak eklem tutulumu yapabilir. Ankilozan 

spondilitten farkı ise genellikle periferik artrit ile birlikte görülmesi ve 

ankilozun daha hafif seyretmesidir (79). 

5-  Artritis mutilans: Olguların %1-5’inde görülen nadir, ancak en ağır 

klinik formudur (Resim 2.6.). MTF ve MKF kemiklerin progresif 

osteolizisi ve teleskopik parmak görülebilmektedir. Genellikle sakroileit 

ile ilişkilidir (79). 
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Resim 2.5: 5. Parmak PİF artriti, İstanbul Medeniyet Üni. Göztepe EAH. 

Dermatoloji Anabilim Dalı arşivinden 

 

 

Resim 2.6: Artritis mutilans, İstanbul Medeniyet Üni. Göztepe EAH. Dermatoloji 

Anabilim Dalı arşivinden 

 

PsA’ye ait bazı klinik bulgular diğer artritlerden ayrımında yardımcı olabilir. 

Daktilit; bütün parmağın şişmesi ile karakterize olan spesifik bir bulgudur 

ve PsA şidetini gösteren önemli bir belirteçtir. Entezit ise tendon ve 

ligamentlerin eklemlere yapışma yerindeki inflamasyonla karakterizedir ve 

spondilartropatilerin tipik özelliklerindendir (97). 
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2.5.4. Laboratuvar Bulguları 

PsA’ya özgü herhangi bir laboratuvar bulgusu yoktur. Hastalığın aktif 

döneminde akut faz reaktanlarının pozitif olduğu bilinmektedir. Hastaların 

%5-16’sında düşük titrede RF ve %2-16’sında ise antinükleer antikor (ANA) 

varlığı gösterilmiştir (83). Yaklaşık %30 hastada serum ürik asit yüksekliği 

izlenebilir, ancak bu yüksekliğin artrit şiddetinden çok PAŞİ ile daha ilişkili 

olduğu düşünülmektedir (98). 

2.5.5. Tanı 

CASPAR(Classification of Psoriatic Arthritis) grubunun 2006 yılında yaptığı 

çalışma sonrası yeni bir sınıflama ile belirlenen kriterlere göre 

konulmaktadır (Tablo 2.1.).  

Tablo 2.1: Psoriatik artritte CASPAR kriterleri (99) 

İnflamatuvar artriküler hastalığa (eklem, omurga, entezis) ilaveten 
aşağıdakiler; 

Psoriasis; varlığı (2), öyküsü (1), aile öyküsü (1) 

Tırnak değişikliği; onikoliz, pitting, hiperkeratoz (1) 

RF negatifliği (1) 

Daktilit; varlığı (1), öyküsü (1) 

Radyografide (el ve ayak) jukstaartriküler yeni kemik formasyonu (1) 

 

Psoriatik artrit 2006 CASPAR kriterlerini taşımak için hastanın 

inflamatuvar artriküler hastalığına ilaveten diğer kriterlerden parantez 

içinde belirtilen puanlamaya göre ≥3 puan almalıdır. Kriterlerin özgüllüğü 

%98.7, duyarlılığı %91.4 tür. 

2.5.6. Tedavi 

Hastalık çoğunlukla kronik ve progresiftir ve birçok hastada kalıcı 

sakatlıklara yol açabilmektedir. Tedaviye rağmen %20 hastada destrüksiyon 

ve deformasyonlar gelişmektedir. Bu yüzden tedavi aralıklı değil sürekli 

önerilmektedir (100). 

Hafif şiddetteki hastalıkta nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ), 

analjezikler, düşük doz kortikosteroidler veya intraartriküler steroid 

enjeksiyonları kullanılabilir. 
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Orta şiddetli PsA’da modifiye edici antiromatizmal ilaçlardan metotreksat 

psoriasise de olumlu etkilerinden dolayı en yaygın kullanılan ajandır (101). 

Bir diğer ajan olan sülfasalazin in psoriasis üzerine etkili olmaması ve 

gastrointestinal yan etkileri nedeniyle kullanımı kısıtlıdır. Bir primidin 

antagonisti olan leflunomid in PsA tedavisi üzerine yararlı etkisi 

çalışmalarla gösterilmiştir (102). Siklosporinin ve asitretinin psoriasiste 

etkinliği kanıtlanmış olmasına rağmen PsA’da etkinliği ile ilgili yeterli 

çalışma mevcut değildir. 

PsA’da kullanılan bir diğer ilaç grubu ise biyolojik ajanlardır. Şu an 

çalışmalarda ve metaanalizlerde etkinliği kanıtlanmış olan etanersept, 

adalimumab, infliksimab, ustekinumab ve sekukinumab tedavide 

kullanılmaktadır (103). 

2.6 PSORİASİSE EŞLİK EDEN KOMORBİDİTELER 

Psoriasis derinin yaygın kronik bir inflamatuvar bir hastalığının olmasının 

yanında giderek artan bir şekilde sistemik inflamatuvar bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir. Tarihte ilk olarak diyabet ile ilişkilendirilen psoriasis 

sonrasında metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık, gastrointestinal 

hastalıklar, depresyon ve otoimmün hastalıklarla ilişkili bulunmuştur (104). 

2.6.1. Kardiyovasküler hastalıklar  

Psoriasisli hastalarda kardiyovasküler hastalık riskinin yüksek olduğu 

bilinmektedir. Artan serum TNF-α ve endokan seviyeleri sonrası psoriasisli 

hastalar ile kontrol grubu ile yapılan çalışmada ortalama karotis arter 

intima media kalınlığının psoriasisli hastalarda anlamlı şekilde daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (105). Yapılan bir başka çalışmada iskemik 

kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık ve periferik vasküler hastalığın 

psoriasiste daha sık izlendiği ve eşlik eden PsA ile mortalitenin daha da 

arttığı bildirilmiştir. Aynı zamanda tansiyon yüksekliğinin eşlik eden PsA 

varlığı ile arttığı bilinmektedir (106). 

2.6.2. Obezite 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre obezite(aşırı kilo alımı) tanımı vucut kitle 

indeksine(VKİ; Ağırlık (kg)/ Boy (m²)) göre yapılmaktadır. VKİ; 25-29.9 kg/ 

m² fazla kilolu, ≥30 kg/ m² ise obez, ≥40 kg/ m² ise morbid obez 
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denmektedir. Türkiye’de psoriasis ve PsA hastası içeren 938 kişi ile yapılan 

çalışmada obezite prevalansının psoriasis ve PsA’da yüksek olduğu aynı 

zamanda VKİ’nin PAŞİ ile korele olduğu bildirilmiştir (107). Buna sistemik 

inflamasyon sonucu adipoz dokuda artan proinflamatuvar sitokin(IL-6, 

TNF-α, IL-8) ve adipokin yanıtının neden olduğu düşünülmektedir (108). 

Obezite ve yağ dokusunun psoriasis ve PsA patogenezi üzerindeki 

proinflamatuvar ve antiinflamatuvar adipokin yanıtı ile eşlik eden komorbid 

hastalıkları üzerindeki etkisi bilinmektedir (Resim 2.7.). 

 

         Resim 2.7: Obezite ve yağlı doku ile psoriasis ve psoriatik artrit ilişkisi (108) 

 

2.6.3. İnflamatuvar Barsak Hastalığı 

Psoriasisli hastalarda yapılan metaanalizde normal popülasyona göre Crohn 

hastalığının(CH) 2.53 kat, ülseratif kolit(ÜK) hastalığının ise 1.71 kat artmış 

olduğu bildirilmiştir (109). IL-23 reseptör ve ligandı olan IL-12B gen 

lokusunun her iki hastalık patogenezinde ortak olduğu söylenmektedir 

(110). PsA ile yapılan çalışmada ise normal popülasyona göre CH riski 2.4 

kat, ÜK riskinin 2.1 kat arttığı bildirilmiştir (111). 

2.6.4. Alkolik Olmayan Yağlı Karaciğer Hastalığı 

Psoriasisli hastalarda yapılan metaanalizde psoriasis olmayanlara göre 

alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığının(Non-alcoholic Fatty Liver 

Disease-NAFLD) görülme sıklığının 2.15 kat arttığı bildirilmiştir. Orta ve 

şiddetli psoriasiste hafif hastalara göre bu durumun daha sık görüldüğü 
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söylenmiştir (112). PsA ile yapılan çalışmada ise NAFLD sıklığının 2.25 kat 

arttığı bilinmektedir (112). 

2.6.5. Psikiyatrik Hastalıklar 

Psoriasis hastaları fiziksel ve emosyonel olarak etkileyen sistemik bir 

hastalıktır. Bu hastalar, depresyon, anksiyete ve intihar gibi duygudurum 

bozukluklarının gelişmesine yatkın olabilir. Duygudurum bozukluklarının, 

özellikle depresyonun, psoriasisli hastalarda genel popülasyona göre % 

62'ye varan sıklıkta görüldüğü ileri sürülmüştür (113). Yapılan çalışmalarda 

psoriasisli hastalarda depresyonun 1.39 kat, anksiyetenin 1.31 kat ve 

intihar eğiliminin 1.44 kat daha sık görüldüğü bildirilmektedir (114). 

2.6.6. Otoimmün Hastalıklar (OH) 

Psoriasis patogenezinde sahip olduğu otoreaktif T hücreler nedeniyle 

otoimmün hastalıklarla birlikte görülebilmektedir. Yapılan çalışmalarda 

psoriasisin otoimmün büllöz hastalık, vitiligo, alopesi areata, Hashimato 

hastalığı, romatoid artrit ve CH ile anlamlı birlikteliği bildirilmiştir (115). 

İtalya’da yapılan bir çalışmada OH’ların psoriasise PsA’dan daha sık eşlik 

ettiği bildirilmiştir. Bu çalışmada psoriasise sıklık sırasına göre daha çok 

romatolojik ve sistemik OH’lar eşlik ederken, PsA’ya daha çok derinin ve 

endokrin sistemin OH’larının eşlik ettiği bildirilmiştir (116). 

2.6.7. Maligniteler 

Güney Kore’de 892.089 psoriasis ve 4.460.445 kontrol grubu arasında 

yapılan kanser riskinin ölçüldüğü bir çalışmada erkek hastalarda testiküler 

kanserin ve lenfomanın, kadınlarda ise laringeal kanserin ve lenfomanın 

kontrol grubuna göre daha sık izlendiği bildirilmiştir (117). Lenfomalar 

içerisinde ise özellikle kütanöz T hücreli lenfoma riskinin daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir (118). 

2.6.8. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom insülin direnciyle başlayan abdominal obezite, glukoz 

intoleransı ve ya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner 

arter hastalığı gibi sistemik bozuklukların birbirine eklendiği ölümcül 

olabilen bir endokrinopatidir. Erişkinlerde ortalama prevalansı %22 olarak 

bildirilmektedir (119). Psoriasisli hastalarda yapılan metaanalizde ise 

metabolik sendrom prevalansı %30-50 olarak bildirilmektedir. Bu oran Orta 
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Doğu ülkeleri(İsrail, Türkiye, Lübnan)’nde yapılan çalışmalarda daha 

yüksek, Avrupa ülkeleri(Almanya, Norveç, İtalya)’nde yapılan çalışmalarda 

ise daha düşük olarak bildirilmiştir (120). PsA’lı 72 hastada yapılan bir 

çalışmada hastaların %54.8’inde metabolik sendrom izlenmiş ve bunun 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu söylenmiştir (121). 

Psoriasis ile metabolik sendromun araştırıldığı, 2013 yılında yayınlanan, 

46.714 psoriasis hastasının incelendiği metaanalizde psoriasis hastalarında 

metabolik sendromun sağlıklı popülasyona göre 2.14 kat fazla olduğu ve 

psoriasis şiddetinin metabolik sendrom prevalansıyla korele olduğu 

görülmüştür (122). 

Metabolik sendrom için farklı tanı kriterleri tanımlanmıştır; Bunlar içinde 

en sık kullanılan 2005 American Heart Association(AHA)/National Heart, 

Lung and Blood Institute(NHLBI) (revize Adult Treatment Panel III(ATP III)) 

metabolik sendrom tanı kriterleridir (Tablo 2.2.). 

 Tablo 2.2: AHA/NHLBI 2005 (revize ATP III) metabolik sendrom tanı kriterleri (1) 

Aşağıdakilerden en az üçü: 

Abdominal obezite (Bel çevresi: erkeklerde ≥ 102 cm, kadınlarda ≥ 88 cm)  

Hipertrigliseridemi ( ≥150 mg/dl) veya ilaç tedavisi alan 

Düşük HDL (yüksek dansiteli lipoprotein) (Erkeklerde < 40 mg/dl, 
kadınlarda < 50 mg/dl) veya ilaç tedavisi alan 

Hipertansiyon (Kan basıncı ≥ 130/85 mmHg) veya ilaç tedavisi alan 

Hiperglisemi (Açlık kan glukozu ≥ 100 mg/dl) veya ilaç tedavisi alan 

 

2.6.8.1. Psoriasis, PsA ve Metabolik Sendrom İlişkisinde Patogenez 

2.6.8.1.1. Sitokin Yolu 

Psoriasis T hücre(Th-1, Th-17, Th-22) aracılı bir hastalık olduğundan 

psoriatik deride TNF-α, IL-1, IL-6, IL-17, IL-22, IL-23, VEGF ve IFN-γ gibi 

sitokin ve büyüme faktörlerini arttırabilmektedir. Yerel olarak üretilen bu 

medyatörlerin sistemik dolaşıma geçerek insülin rezistansı, endotel 

disfonksiyonu ve anjiyogeneze neden olduğu, bu nedenle psoriasisin 

metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (1). Bir çalışmada metabolik sendrom ile birlikte olan 

psoriasis grubunda normal popülasyona göre IL-6 ve TNF-α seviyelerinin 
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anlamlı olarak yüksek olduğu belirtilmektedir (123). Bir başka çalışmada 

ise psoriasis ile metabolik sendromun birlikte olduğu grupta IL-17, IL-23 ve 

TNF-α seviyelerinin sadece psoriasisi olan gruba göre daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir. IL-17 seviyesinin ise metabolik sendromun eşlik ettiği 

psoriasis grubunda sadece psoriasis grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu belirtilmektedir (124). 

2.6.8.1.2. Adipokin Yolu 

Psoriasis ve metabolik sendrom patogenezinde beyaz yağlı doku ve buradan 

salgılanan adipokinlerin önemi araştırılmaktadır. Obeziteye eğilimli 

psoriasis hastalarında salgılanan adiponektin, leptin, rezistin, retinol 

bağlayıcı protein 4, visfatin ve omentin gibi adipokinlerin lipid ve glukoz 

metabolizması ve insülin direnci üzerine etkileri, ayrıca psoriasis üzerine 

inflamatuvar veya antiinlamatuvar etkileri ile ilgili birçok çalışma 

bulunmaktadır (125). 

Psoriasisli hastalarda adipokin ile ilgili yapılan bazı çalışmalarda genellikle 

leptin rezistin ve visfatinin hasta grubunda yüksek (126, 127), adiponektin 

ve omentinin düşük (126) ve retinol bağlayıcı protein-4’ün ise hasta ve 

kontrol grubunda değişmediği (128) belirtilmektedir.  

• Omentin 

Omentin visseral beyaz yağ dokudan salgılanan 313 aminoasitten oluşan 

depo spesifik özelliği olan bir adipokindir. İnsan adiposit hücrelerinde 

insülin ile stimüle edilmiş glukoz geri alınımını arttırmaktadır. Obez 

hastalarda konsantrasyonu düşük bulunmuştur. Omentin gen bölgesinin 

tip 2 diyabet ile bağlantılı olduğu tespit edilmiştir (129, 130). Psoriasiste 

antiinflamatuvar etkisinin olabileceği düşünülmektedir.  

Yapılan bir çalışmada omentin seviyesinin VKİ ve bel çevresi ile negatif 

korele olduğu bulunmuştur (131). Altmışiki psoriasis hastasını içeren bir 

başka çalışmada omentin seviyesinin kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

olduğu ve PAŞİ ile negatif korele olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada tedavi 

sonrası omentin seviyesinin arttığı görülmüştür (132). Fakat 2018 yılında 

yapılan metaanalizde omentinin psoriasis için antiinflamatuvar etkisinin 

olabileceği fakat bunun kanıtlanması için daha fazla çalışma yapılması 

gerektiği belirtilmiştir (133). Kırkbir PsA, 20 psoriasis hastası ve kontrol 

grubunu içeren bir çalışmada omentin seviyesinin PsA’da psoriasise ve 
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kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğu bildirilmiş, PsA şiddetine göre 

anlamlı değişim olmadığı belirtilmiştir (134).  

• Visfatin 

Visfatin visseral yağ dokusundan üretilen bir başka adipokindir. 

Başlangıçta insülin reseptörlerine bağlanması sonucu glukoz düşürücü 

etkisi fark edilmiş, sonraki çalışmalarda obezite, tip 2 diabet, metabolik 

sendrom ve kardiyovasküler hastalıklarda arttığı gösterilmiştir (129). 

Yapılan metaanalizde visfatinin psoriasis için proinflamatuvar sitokinler 

olan IL-1β, IL-6 ve TNF-α’nın üretimini arttırdığı gösterilmiştir. Fakat bu 

çalışmada psoriasis hastaları ve kontrol grubunda visfatin seviyelerinde 

anlamlı bir fark olmadığı gösterilmiştir (133). 

Yapılan çalışmalarda psoriasis hastalarında visfatin seviyesinin kontrol 

grubuna göre anlamlı yüksek olduğu ve bunun PAŞİ ve hastalık süresiyle 

pozitif korele olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmalarda obez olan ve 

olmayanlarda visfatin seviyesinde anlamlı bir farklılık izlenmemiştir (135, 

136). PsA’lı 28 hastayı içeren bir çalışmada serum visfatin seviyesi kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (137). 

2.7 TEDAVİ 

2.7.1. Topikal tedavi 

Psoriasis hastalarının büyük çoğunluğunun hafif-orta şiddetli hastalığı 

olması nedeniyle hastaların çoğu genellikle etkinliği yüksek ve güvenli bir 

tedavi seçeneği olan topikal tedavilerle tedavi edilebilir. Topikal tedaviler, 

ayrıca yaygın psoriasisi olan, fototerapi ve sistemik tedavi alan hastaların 

dirençli lezyonlarında da adjuvan olarak kullanılabilir. Topikal tedavi, 

fototerapi veya sistemik tedavi verilen hastalarda tedavi dozlarının 

azaltılmasını da sağlamaktadır (Tablo 2.3.).  
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Tablo 2.3: Psoriasiste kullanılan topikal tedaviler (138) 

Topikal Kortikosteroidler 
Antiproliferatif, antiinflamatuvar ve 
immünsüpresif etki  

Vitamin D3 analogları 
En sık kullanılan 
kalsipotriol 

Keratinosit proliferasyon inhibisyonu ve 
antiinflamatuvar etki 

Keratolitikler 
En sık kullanılan salisilik 
asit 

Skuamların kaldırılmasında etkili 

Kalsinörin inhibitörleri 
Takrolimus ve 
pimekrolimus 

T hücre infiltrasyonu ve inflamasyonu 

baskılayıcı etkileri 

Retinoidler 
Tazaroten 

Skuam oluşumunda ve plak kalınlığında 
azalma 

Antralin 
Epidermis proliferasyonunda inhibisyon ve 
antiinflamatuvar etki 

Nemlendiriciler 
Transepidermal su kaybında azalma, topikal 
steroidlerin etkisini arttırma 

 

Topikal tedaviler kendi aralarında tekli veya kombine tedavi olarak 

kullanılabilmektedir. Topikal steroidin salisilik asitle kombinasyonu sadece 

topikal steroide göre (139), topikal steroid ile vitamin D3 analoglarının 

kombinasyonunun sadece vitamin D3 analoglarına göre (140) daha etkili 

oldukları randomize kontrollü çalışmalar ile gösterilmiştir. Tazaroten ve 

topikal steroidin kombinasyonu veya dönüşümlü kullanımının her iki ilacın 

tekli kullanımına göre tedavi başarısı, remisyon süresi ve güvenlik 

açısından daha etkili oldukları kanıtlanmıştır (141, 142). 

2.7.2. Sistemik Tedavi 

Tablo 2.4: Psoriasis tedavisinde kullanılan sistemik tedaviler (143) 

Fototerapi 

db UVB, PUVA, 

mikrofoterapi 

Antiproliferatif, antiinflamatuvar, immünsüpresif ve 

antianjiyogenetik etki  

Sistemik retinoid 

Etretinat, asitretin 

Antiinflamatuvar, antianjiyogenezis ve keratinosit 

proliferasyonu inhibisyonu 

Metotreksat 

 

Keratinosit proliferasyonu inhibisyonu, nötrofil 

kemotaksisi baskılanması ve antiinflamatuvar etki 

Siklosporin 

 

T hücre aktivasyonunun engellenmesi ve keratinosit 

proliferasyonu inhibisyonu 

Biyolojik ajanlar 

  

TNF-α inh. (etanersept, infliksimab, adalimumab, 

sertolizumab)  
IL-12 ve IL-23 inh. (ustekinumab)  

IL-17 inh. (sekukinumab, ikzekizumab, brodalumab)  

IL-23 inh. (guselkumab, tildrakizumab, 

risankizumab)  
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2.7.2.1. Fototerapi 

Yerel tedavilerle kontrol altına alınamayan, vücut yüzey alanının %5-

10’undan fazlasının tutulduğu psoriasis olgularında fototerapi tedavisi 

kullanılmaktadır. Fototerapi çeşitleri arasında ultraviyole B (UVB, 290-320 

nm), dar bant UVB(311 nm), UVA(320-400 nm), psoralen+UVA(PUVA) ve 

mikrofototerapi tedavileri bulunmaktadır. Antiinflamatuvar, 

immünsüpresif, antianjiyogenezis, apopitoz indüksiyonu ve epidermal 

hiperproliferasyonu inhibisyonu etkisiyle antipsoriatik etki gösterir. Tedavi 

etkisini arttırmak için sıklıkla topikal tedavilerden kalsipotriol ve 

kortikosteroid, sistemik tedavilerden asitretin ile kombine 

kullanılabilmektedir (144, 145). 

2.7.2.2. Sistemik Retinoid 

Psoriasis tedavisinde 1980’lerin başında beri kullanılmakta olan etkisi doza 

bağlı A vitamini türevleridir. Fototerapi gibi diğer sistemik ajanlarla birlikte 

kullanıldığında etkileri artar, yan etkileri ise azalır. Antiinflamatuvar, 

antianjiyogenezis, keratinosit proliferasyonu inhibisyonu ve keratinosit 

diferansiasyonunu arttırarak antipsoriatik etki gösterir. Kuru göz, keilit, 

epistaksis, alopesi, miyalji, periungual piyojenik granülom sık görülen yan 

etkileridir. Kanda transaminaz ve lipid yükseklikleri yapabilir. Asitretin 

gebelikte kontrendikedir ve kullanılması durumunda bırakıldıktan sonra en 

az 3 yıl kontrasepsiyon yapılmalıdır (146).  

2.7.2.3. Metotreksat 

Metotreksat 1972’den beri şiddetli ve dirençli psoriasis hastalarında 

kullanılmaktadır. Haftalık tek doz şeklinde kullanılan metotreksat düşük 

doz başlanarak tedavi cevabına göre dozu arttırılabilmektedir. Bulantı, 

anoreksi, halsizlik gibi sık etkilerinin yanında miyelosüpresyon, 

hepatotoksisite ve pulmoner fibrozis gibi ölümcül majör yan etkiler 

görülebilmektedir. Gebelikte kontrendike olmasının yanında kadın ve 

erkeklerde ilaç bırakıldıktan sonra en az 3 ay kontrasepsiyon önerilmektedir 

(146). 

2.7.2.4. Siklosporin 

Siklosporin siklofiline bağlanarak T hücre aktivasyonunu inhibe etmesi 

nedeniyle psoriasis tedavisinde 1979’dan beri hızlı ve etkili bir ajan olarak 

kullanılabilmektedir. Hipertrikoz, jinjival hipertrofi, baş ağrısı, bulantı-
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kusma, tremor ve dispne gibi yakınmalarının yanında doz bağımlı 

hipertansiyon ve nefrotoksisite gibi majör yan etkileri bulunmaktadır. 

Geleneksel olarak psoriasiste maksimum 5 mg/kg/gün dozunda 

kullanılabilmektedir (146). 

2.7.2.5. Biyolojik Ajanlar 

Geleneksel sistemik tedavilere cevap vermeyen, yan etkileri veya komorbid 

durum nedeniyle diğer tedavilerin kullanılamadığı, orta ve şiddetli psoriasis 

hastalarında biyolojik ajanlar oldukça etkili tedavi seçenekleridir. Bu 

seçenekler arasında T hücre inhibitörleri, TNF-α inhibitörleri ve IL-12, IL-17 

ve IL-23 yolağı inhibitörleri bulunmaktadır. 

TNF-α inhibitörleri içerisinde infliksimab(şimerik monoklonal antikor), 

adalimumab(saf insan monoklonal antikoru), sertolizumab pegol(polietilen 

glikol ile birleştirilmiş rekombinan insansı monoklonal antikoru) 

bulunmaktadır. Etanersept(çözünür TNF reseptör antagonisti) ise bir füzyon 

proteinidir. 

Ustekinumab IL-12 ve IL-23’ün p40 altünitesine bağlanarak bu sitokinlerin 

NK hücreleri ve T lenfositlerle etkileşimini inhibe eden rekombinan tam 

insan IgG1 antikorudur. 

IL-17 inhibitörleri içinde sekukinumab, brodalumab ve ikzekizumab 

bulunmaktadır. Sekukinumab ve ikzekizumab IL-17 A blokeri, brodalumab 

IL-17 A reseptörüne bağlanarak görev yapan monoklonal antikordur. 

Ülkemizde sekukinumab bulunmaktadır. 

IL-23’ün p19 altünitesine bağlanarak etki gösteren guselkumab, 

tildrakizumab ve risankizumab ülkemizde henüz kullanımda değildir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

Bu çalışma kesitsel analitik türde bir çalışmadır. Çalışma protokolü Sağlık 

Bakanlığı İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’na sunulmuş ve 15.08.2018 

tarih ve 2018/0275 karar numarası ile onay alınmıştır. Çalışmaya 

alınmadan önce tüm hastalar ve kontrol grubu çalışma hakkında detaylı 

olarak bilgilendirilmiş ve çalışmayı kabul ettiklerine dair yazılı onam belgesi 

alınmıştır. 

Çalışmamız NCT03932110 numarasıyla Clinical Trials’a kaydedilmiştir. 

Çalışma grubunu İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı’na 1 Şubat-1 

Haziran 2019 tarihlerinde başvuran psoriasis vulgaris tanılı 80 hasta, 

Romatoloji Yandalı’nda PsA tanısıyla takip edilen 40 hasta ve kontrol grubu 

olarak dermatoloji polikliniğine kozmetik nedenlerle başvuran sağlıklı 60 

kişi oluşturmaktadır. 

3.1 ÇALIŞMA DIŞI BIRAKMA KRİTERLERİ  

Çalışmamıza 18 yaşın altında, gebe ve emzirme döneminde olan, çalışmaya 

katılmayı kabul etmeyen, son 1 ay içerisinde psoriasis ve PsA tedavisine 

yönelik sistemik tedavi almış olan, tanısı konulmuş malignitesi ve 

enfeksiyon tablosu olan, psoriasis ve PsA dışında otoimmün ve romatolojik 

hastalık tanısı olan hastalar dahil edilmedi. Yine kontrol grubunda 

inflamatuvar ve otoimmün deri hastalıkları bulunmamasına dikkat edildi. 

Kontrol grubu yaş ve cinsiyet açısından hasta grubu ile uyumlu olarak 

seçildi. 
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3.2 HASTA GRUBUNUN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

Çalışmamıza psoriasis vulgaris tanısı konmuş, yaşları 20-79 yaş arası 80 

hasta (40 kadın, 40 erkek), PsA tanısı konmuş yaşları 23-84 yaş arasında 

değişen 40 hasta (26 kadın, 14 erkek) ve kontrol grubunda yaşları 19-74 

yaş arasında değişen 60 kişi (30 kadın, 30 erkek) alındı. Özgeçmiş 

sorgulamasında diyabet, hipertansiyon ve eşlik eden diğer hastalıklar yer 

aldı. Sigara alışkanlığı sorgulandı. Vizit esnasında kan basıncı ve bel 

ölçümleri yapıldı.  

Boy ve kiloları sorgulanarak hastaların VKİ’leri hesaplandı. VKİ kg/boy(m²) 

formülü kullanılarak hesaplandı. 

3.3 PSORİASİS KLİNİK ŞİDDET VE ALAN HESAPLAMASI 

Hastalık süresi sorgulanan hastalarda psoriasis şiddetinin belirlenmesi için 

PAŞİ(psoriasis alan ve şiddet indeksi) kullanıldı. PAŞİ hastalığın şiddeti ile 

yaygınlığının birlikte değerlendirildiği, baş , üst ekstremiteler, gövde, alt 

ekstremiteler olmak üzere dört bölgede lezyonların kapladığı vücut yüzey 

alanının (alan skoru; 1=%10’dan az, 2=%10-29; 3=%30-49, 4=%50-69, 

5=%70-89, 6=%90’dan çok) ve eritem, endürasyon ve deskuamasyon 

şiddetinin 0-4 arasında skorlandığı bir sistemdir. Formüle göre alan skoru, 

onu temsil eden vücut katsayısı (baş=0,1, üst ekstremite=0,2, gövde=0,3, 

alt ekstremite=0,4) ve ilgili alandaki eritem, indürasyon ve deskuamasyon 

skorlarının toplamı ile çarpılır (Resim 3.1.). PAŞİ 0 ile 72 arasında puan alır. 

0-5 arası hafif, 6-10 arası orta, 11 ve üzeri ise şiddetli psoriasis olarak 

değerlendirilmektedir. Bu sistem manuel olarak hesaplanabileceği gibi 

http://pasi.corti.li/ linki üzerinden otomatik olarak ta 

hesaplanabilmektedir. 
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Psoriasis Area Severity Index (PASI) Calculator (1.7.3) 

  

The Psoriasis Area Severity Index (PASI) is an index used to express the severity of psoriasis. 
It combines the severity (erythema, induration and desquamation) and percentage of affected 
area [4]. 

  Head Arms 

Area 

0%  <10%  

10-29%  30-49%  

50-69%  70-89%  

90-100% 

0%  <10%  

10-29% 30-49%  

50-69% 70-89%  

90-100% 

Erythema (redness) 
0 1 2  

3 4 

 

0 1 2  

3 4 

 

Induration (thickness) 
0 1 2  

3 4 

0 1 2  

3 4 

Desquamation (scaling) 
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http://pasi.corti.li/ 

Resim 3.1: Psoriasis Alan ve Şiddet İndeksi Hesaplama Makinesi 

 

3.3.1. Psoriatik Artrit Şiddet Hesaplaması 

Psoriatik artrit şiddetini ölçmek için hastalık aktivite skoru DAS28 (Disease 

Activity Score 28) kullanıldı. DAS28 skorlaması için şiş eklem sayısı, ağrılı 

eklem sayısı, CRP(mg/l) veya Sedimantasyon değerinin yanında görsel 

analog ölçek(VAS-Visual Analogue Scale) değeri kullanıldı (Resim 3.2.). 

http://pasi.corti.li/changelog.html
http://en.wikipedia.org/wiki/Psoriasis_Area_Severity_Index
http://en.wikipedia.org/wiki/Psoriasis
http://en.wikipedia.org/wiki/Erythema
http://en.wikipedia.org/wiki/Induration
http://en.wikipedia.org/wiki/Induration
http://pasi.corti.li/#ref4
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DAS28’e göre hastalık aktivitesi <2.3 remisyon, 2.3-2.7 arası hafif, 2.7-4.1 

arası orta ve >4.1 şiddetli olarak kabul edildi. VAS bireysel hastalardaki 

hastalıklarla ilişkili semptom şiddetinin özelliklerini belgelemek ve bunu 

semptom şiddetinin ve hastalık kontrolünün hızlı (istatistiksel olarak 

ölçülebilir ve yeniden üretilebilir) sınıflandırılmasını sağlamak için 

kullanılan psikometrik ölçüm cihazıdır. 40 hastadan 2 tanesinde izole DİF 

tutulumu, 2 tanesinde sadece aksiyel tutulum olduğu için kalan 36 

hastada DAS28 değeri hesaplanabildi. DAS28 manuel olarak 

hesaplanabileceği gibi http://www.ftronline.com/das28/ linkinden online 

hesaplanabilmektedir. 

 

http://www.ftronline.com/das28/ 

Resim 3.2: DAS28 hesaplama makinesi 
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3.4 BİYOKİMYASAL PARAMETRELERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Çalışmaya alınan tüm olgulardan sadece bir kez 10-12 saatlik açlık sonrası 

biyokimyasal tetkikler için venöz kan örnekleri alındı. Alınan kanlar 

santrifüj edilerek eksi 80 derecede eş zamanlı çalışılmak üzere saklandı. 

Tüm kanlarda aynı anda omentin, visfatin, trigliserit, HDL, insülin ve açlık 

kan glikozu değerlerine bakıldı. 

Serum omentin(Human omentin ELISA Kit, Elabscience, Inc., WuHan, PRC) 

ve visfatin(Human visfatin ELISA Kit, Elabscience, Inc., WuHan, 

PRC) düzeyleri ELİSA yöntemi ile spektrofotometrik olarak ticari kitle 

ölçülmüştür. Serum insulin düzeyi Abbott Diagnostics Architect I1000 

sistemleri kullanılarak ölçülmüştür. 

Metabolik sendrom varlığı AHA/NHLBI 2005(revize ATP III kriterleri) 

metabolik sendrom tanı kriterlerine göre belirlendi (Tablo 2.2). Trigliserit 

düzeyi ATP III sınıflandırmasına göre >150 mg/dl ise hipertrigliseridemi 

denildi. HDL kolesterol düzeyi kadında <50 mg/dl, erkekte <40 mg/dl 

değerlerinde düşük olarak kabul edildi. 

İnsülin direnci varlığı (HOMA-IR); HOMA-IR= Açlık kan glikozu (mg/dl) x 

insülin düzeyi (uU/ml) / 405 formülü ile hesaplandı ve sonucu ‘2.7’ 

üzerinde olanlara ‘’İnsülin direnci var’’ denildi. 

3.5 İSTATİSTİK YÖNTEMLER 

Çalışmadaki veriler, %95 güven sınırları için, %5 hata payı ile analiz 

edilmiştir. Elde edilen "p" olasılık değerleri 0,05 ile sınanacaktır. Normallik 

sınaması yapılan değişkenlerden, normal dağılım göstermeyenler 

parametrik olmayan istatistiksel yöntemler ile analiz edildi. 

Normal dağılım gösteren değişkenlerin, ikili grup karşılaştırmaları Bağımsız 

Gruplar t testi ile, normal dağılım göstermeyen değişkenlerin ikili grup 

karşılaştırmaları ise Mann-Whitney U testi ile sınandı. Normal dağılım 

göstermeyen, ikiden fazla grup karşılaştırmaları Kruskal Wallis testi ile 

analiz edildi. Kategorik olarak gruplandırılmış, ikili değişkenlerin ilişkilerine 

Ki-kare testi ile bakıldı. Değişkenler arası ilişkiler incelenirken Pearson 

korelasyonundan faydalanıldı. 
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BULGULAR 
 

  

Çalışmaya yaşları 20-79 yaş arası değişen 80 psoriasis hastası (40 kadın, 

40 erkek), yaşları 23-84 yaş arası değişen 40 PsA hastası (26 kadın, 14 

erkek) ve kontrol grubu olarak yaşları 19-74 yaş arası değişen 60 (30 kadın, 

30 erkek) kişi alındı. Ortalama yaş psoriasis grubunda 44.5±24.5 yaş, PsA 

grubunda 49±26.8 yaş ve kontrol grubunda 44±25.2 yaştı. Hasta ve kontrol 

grubunda yaş, VKİ, bel çevresi ve HOMA-IR değerlerinde gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Psoriasis grubunda PsA ve kontrol 

grubuna göre daha fazla sayıda sigara kullanan kişi olduğu görüldü (Tablo 

4.1.). 

Tablo 4.1: Demografik özellikler 

 
 

Psoriasis(n=80) PsA(n=40) 
Sağlıklı 

Kontrol(n=60) 

Yaş ortalaması(yıl) 44.5±24.5 49±26.8 44±25.2 

Cinsiyet(kadın/erkek) 40/40 26/14 30/30 

Kilo(kg) 82.1±23 77.95±23 75.9±22 

VKİ(kg/m²) 29.3±6.5 28.68±6.1 27.33±5.2 

Bel çevresi(cm) 98.4±34 95.5±22 88±21 

PAŞİ 10.15 4.85  

Psoriasis süresi(yıl) 13.8±13 17±15.2  

PsA süresi(yıl)  8.2±7.2  

Psa şiddeti(DAS28)  2.27  

Hipertansiyon(var/yok) 27/53 8/32 7/53 

Diyabetes 
Mellitus(var/yok) 

22/58 8/32 8/52 

HOMA-IR 5.86±4.2 3.83±2 3.31±1.4 

Sigara(içen/içmeyen) 44/36 12/28 17/43 

 

Metabolik sendrom prevalansı 80 psoriasis hastasında 39(%49), 40 PsA 

hastasında 19(%48), 60 kontrol hastasını içeren grupta ise 17(%28) olarak 

ölçüldü. Ölçülen metabolik sendrom prevalansının psoriasis ve PsA 
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grubunda benzer olduğu, fakat her iki hasta grubunda kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında metabolik sendrom prevalansının anlamlı olarak daha 

yüksek olduğu görüldü (p=0.028). Metabolik sendrom izlenen psoriasis ve 

PsA hastalarının metabolik sendrom görülen kontrol grubuyla parametreler 

açısından ayrıntılı incelendiğinde psoriasis hastalarında diyastolik kan 

basıncı ve bel çevresi değerlerinin kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

olduğu (p=0.03, p=0.001), sistolik kan basıncı, HDL kolesterol, trigliserid ve 

glukoz değerlerinin ise gruplar arasında anlamlı bir fark oluşturmadığı 

görüldü (Tablo 4.2.). Metabolik sendrom izlenmeyen kişilerde çalışma 

grupları arasında parametrelerde herhangi bir farklılık izlenmedi. Psoriasis 

hastalarında metabolik sendromu olan grupta PAŞİ değeri olmayan gruba 

göre yaklaşık 2 kat yüksek izlendi, fakat bunun istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı görüldü (p=0.065, Tablo 4.3.). PsA hastalarında ise her iki grupta 

PAŞİ değerleri arasında benzer bir sonuç elde edildi (p=0.52).  

Tablo 4.2: M. S. görülen hasta ve kontrol grubunda M. S.  

parametrelerinde farklılıklar 

 
Psoriasis 

(n:80) 
PsA 

(n:40) 
Kontrol 
(n:60) 

P 
<0.05 

 M. S. var/% 39/%49 19/%48 17/%28 0.028* 

Diyastolik kan 
basıncı ort. 
mmHg 

87.46 80.95 78.53 0.03 

Sistolik kan 
basıncı ort. 
mmHg 

138.52 129.47 130.06 0.165 

HDL kolesterol 
ort. mg/dl 

40.30 44.16 42.41 0.393 

Trigliserid ort. 
Mg/dl 

186.48 191.74 231.12 0.458 

Glukoz ort. 
mg/dl 

125.53 119.89 113.53 0.612 

Bel çevresi ort. 
cm 

108 102 96 0.001 

p Kruskall Wallis varyans analizi 

*p Ki Kare testi M.S.: metabolik sendrom 
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Tablo 4.3: Metabolik sendrom( M. S.) ile PAŞİ arasındaki ilişki 

 
 

Psoriasis(n=80) PsA(n=40) 

 
 
 
PAŞİ ort.  

M. S. var M. S. yok 
(n=39) (n=41) 
 
13.46 6.57 

M. S. var M. S. yok 
(n=19) (n=21) 
 
4.25 5.45 

P <0.05  0.065  0.52 

Mann-Whitney U 

 

Hasta gruplarında PAŞİ ile HOMA-IR arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

izlenmedi (p=0.766), hesaplanan korelasyon katsayısı negatif yönlü zayıf bir 

ilişkinin olduğunu gösterdi (-0.028). Hasta ve kontrol gruplarında metabolik 

sendromu olanlarda yaş ortalaması 51.75 yaş, olmayanlarda 40.75 yaş 

olarak ölçüldü, metabolik sendrom ve yaş arasında anlamlı pozitif bir 

korelasyon olduğu görüldü (p=0.00). 

Psoriasis hastalarında metabolik sendrom görülen grupta hastalık süresinin 

görülmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu gözlendi 

(p=0.005, Tablo 4.4.). PsA grubunda ise metabolik sendrom görülen grup ile 

görülmeyen grup arasındaki hastalık sürelerinin benzer olduğu görüldü 

(p=0.278). 

PsA hastalarında hastalık şiddeti(DAS28) ile metabolik sendrom sıklığı 

karşılaştırıldığında remisyonda olan grup ile aktif hastalığı olan grup 

arasında metabolik sendrom görülme oranlarında anlamlı bir farklılık 

izlenmedi (p=0.922). 

Tablo 4.4: Hastalık süreleri ile metabolik sendrom ilişkisi 

M.S. (n) p 

var(58) 
Psoriasis süresi(yıl ort.) 
yok(62) 

17.34 
 
11.53 

 
 0.005 

var(19) 
PsA süresi(yıl ort.) 
yok(21) 

9.42 
 
7.04 

 
 0.278 

Bağımsız Gruplar t Testi 

M.S.: Metabolik sendrom 
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Psoriasis hastalarında orta ve şiddetli PAŞİ(≥5) grubunda 48 hastanın 

33’ünün, hafif PAŞİ(<5) grubunda 32 hastanın 11’inin sigara kullandığı 

görüldü. Sigara içen ve içmeyen kişilerde metabolik sendrom görülme sıklığı 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı (p=0.801). Sigara içen grupta 

metabolik sendrom parametrelerine ayrıntılı olarak bakıldığında sadece 

HDL kolesterol düşüklüğünün sigara içmeyen grupla karşılaştırıldığında 

anlamlı olarak daha sık izlendiği (p=0.018), kalan diğer parametrelerde 

anlamlı bir değişiklik izlenmediği görüldü. 

Hasta ve kontrol gruplarında obezite prevalansı açısından anlamlı bir fark 

izlenmedi (p=0.334). Hasta grubunda VKİ ve PAŞİ değerleri arasında 

anlamlı bir fark izlenmedi (p=0.827, Tablo 4.5.). 

Tablo 4.5: Obezite ile PAŞİ ilişkisi 

  

PAŞİ 

Hafif(<5) Orta-şiddetli(≥5) 

VKİ 
Normal(<25) 13 19 

Kilolu(≥25) 44 44 

Ki kare testi P=0.827 

Psoriasis, PsA hastaları ve kontrol grubunda bakılan omentin ve visfatin 

seviyelerinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.273, 

p=0.164, Tablo 4.6.). 

Tablo 4.6: Psoriasis, PsA ve kontrol grubunun omentin ve  

visfatin seviyeleri ile ilişkisi 

Hasta(sayı) 
Omentin 

(Ort. ng/ml) 
Visfatin 

(Ort. ng/ml) 

Psoriasis(80) 12.96 8,31 

PsA(40) 15.66 8,03 

Kontrol grubu(60) 18,25 10,82 

Total(180) 15,32 9,08 

P(<0.05) 0.273 0.164 

Kruskal-Wallis testi 

 

Omentin seviyesi gruplar arasında ayrı ayrı çalışıldığında ölçülen p değeri; 

psoriasis ve PsA arasında 0.582, psoriasis ve kontrol arasında 0.1 ve PsA ve 

kontrol arasında ise 0.473 olarak ölçüldü. Visfatin seviyesi için gruplar 

arasında bakılan p değeri; psoriasis ve PsA arasında 0.969, psoriasis ve 

kontrol arasında 0.075 ve PsA ve kontrol arasında ise 0.152 olarak ölçüldü. 
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PAŞİ ile omentin arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki saptanamadı 

(p=0.496), r korelasyon değeri (0.496) pozitif yönlü ve zayıf bir ilişki 

olduğunu gösterdi. PAŞİ ile visfatin arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki 

saptanamadı (p=0.216), r korelasyon (0.114) pozitif yönlü ve zayıf bir ilişki 

olduğunu gösterdi.  

PsA şiddeti için kullanılan DAS28 ile omentin ve visfatin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0.699, p=0.882, Tablo 

4.7.). Daktilit gözlenen 10 hastada da bu durumun değişmediği izlendi. 

Tablo 4.7: DAS28 ile omentin ve visfatin ilişkisi 

 DAS28 
Omentin 

(Ort. ng/ml) 
Visfatin 

(Ort. ng/ml) 

PsA şiddeti 

Remisyon(<2.3) 17,5 8,39 

Hafif(2.7>->2.3) 17,56 8,44 

Orta(4.1≥-≥2.7) 11,43 6,64 

Şiddetli(>4.1) 14,8 9,36 

p (<0.05) 0.699 0.882 

Kruskal Wallis Testi 

 

Psoriasis, PSA ve kontrol gruplarında insülin direnci olan ve olmayan 

gruplar arasında (HOMA-IR paneli) omentin ve visfatin değerleri arasında 

istatistiksel anlamlı bir fark elde edilemedi (p=0.465, p=0.682). Omentin 

için r korelasyon değeri -0.055, visfatin için r korelasyon değeri -0.031 ile 

negatif yönlü zayıf bir ilişki olarak ölçüldü. 

Psoriasis, PsA ve kontrol grubundaki hastaların VKİ değerleri omentin ve 

visfatin seviyeleri ile karşılaştırıldı ve istatistiksel olarak anlamlı bir değer 

elde edilemedi (p=0.713, p=0.451, Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8: VKİ ile omentin ve visfatin ilişkisi 

  
Omentin 

(Ort. ng/ml) 
Visfatin 

(Ort. ng/ml) 

 VKİ 

Normal(<25) 16,23 8,93 

Kilolu(30>-≥25) 15,5 9,97 

Obez(≥30) 14,48 8,42 

p (<0.05) 0.713 0.451 

Kruskal Wallis Testi 
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Tüm hasta ve kontrol grubunda metabolik sendromu olan ve olmayan 

kişiler karşılaştırıldığında omentin ve visfatin seviyeleri arasında anlamlı bir 

farklılık izlenmedi (p=0.097, p=0.718). Bu gruplara ayrı ayrı bakıldığında 

sadece psoriasis hastalarında metabolik sendromu olan grupta bakılan 

omentin ve visfatin seviyesinin metabolik sendromu olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek izlendiği görüldü (p=0.009, p=0.038, 

Tablo 4.9.). PsA ve kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir değer 

elde edilemedi. 

Tablo 4.9: Psoriasis hastalarında omentin ve visfatin seviyesinin metabolik 

sendrom ile ilişkisi 

M.S. 
Omentin 

(Ort. ng/ml) 
Visfatin 

(Ort. ng/ml)  

Psoriasis(80) 

yok(41) 9.76 6.1 

var(39) 16.15 10.52 

p(<0.05) 0.009 0.038 

Mann-Whitney U Testi 

 

Omentin ve visfatin seviyesine metabolik sendrom parametreleri açısından 

ayrıntılı bakıldığında sadece yüksek trigliserid(>150) seviyesine sahip 

kişilerde omentin seviyesinin normal trigliserid seviyesine sahip kişilere 

göre anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü (p=0.01). Diğer parametrelerde 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik saptanamadı. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA ve SONUÇ 
 

 

Metabolik sendrom çağımızın en önemli sorunlarından bir tanesidir. Çok 

sayıda hastalığa eşlik edebilmekte ve ölümcül olabilen ciddi sorunlara yol 

açabilmektedir. Deri hastalıklarıyla metabolik sendrom ilişkisini araştıran 

çalışmalar oldukça güncel olup araştırmalar devam etmektedir. Metabolik 

sendroma eşlik edebilen hidradenitis supurativa, liken planus, lupus 

eritematozus, kronik ürtiker, atopik dermatit gibi hastalıklar olsa da 

bunların en bilineni ve ilişkisi kesin olanı psoriasistir. Psoriasiste metabolik 

sendrom sıklığını araştıran çalışmalar bulunmaktadır. Bu çalışmalardaki 

sonuçlar ülkeden ülkeye farklılıklar gösterebilmekte, yaş, cinsiyet, VKİ gibi 

çok farklı parametreden etkilenebilmektedir. Ülkemizde psoriasis ve PsA 

hastalarında metabolik sendrom sıklığını araştıran az sayıda çalışma 

bulunmaktadır. 

Bu çalışmada amaçlarımızdan biri psoriasis ve PsA hastalarında sık görülen 

metabolik sendrom prevalansını araştırmak ve bunu normal popülasyon ile 

karşılaştırmaktır. Türkiye’de erişkinlerde metabolik sendrom prevalansı 

ortalama %22 olarak bildirilmektedir (119). Psoriasis hastalarında ise 

metabolik sendrom prevalansı ortalama %30-50 oranlarında 

saptanmaktadır. Bu oran Orta Doğu ülkeleri(İsrail, Türkiye, Lübnan)’nde 

yapılan çalışmalarda daha yüksek, Avrupa ülkeleri(Almanya, Norveç, 

İtalya)’nde yapılan çalışmalarda daha düşük olarak bildirilmiştir (120). 

PsA’da metabolik sendrom prevalansında %40-50 gibi psoriasise benzer 

oranlar bildirilmektedir. Tablo 5.1.’de çalışmaların bir kısmı 

özetlenmektedir. 

25.042 psoriasis hastası ve 131.609 kontrol grubunun olduğu 14 çalışmayı 

içeren bir metaanalizde metabolik sendrom prevalansı psoriasis 

hastalarında %31.4, kontrol grubunda ise %23.9 olarak bulunmuştur. 
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Psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre metabolik sendrom görülme 

riskinin 1.42 kat artmış olduğu ileri sürülmektedir (120). 

46.714 psoriasis hastasını içeren 1.450.188 katılımcının katıldığı 35 

çalışmayı içeren bir metaanalizde psoriasis hastalarında metabolik sendrom 

görülme riskinin normal popülasyona göre 2.14 kat arttığı bildirilmiştir 

(122). 

Zindancı ve arkadaşlarının yaptığı 115 plak psoriasis hastası ve 140 kontrol 

grubunu içeren bir çalışmada metabolik sendrom prevalansı psoriasis 

hastalarında %53, kontrol grubunda %39 bulunmuş ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Psoriasis hastalarında metabolik sendrom 

oluşum riskinin 2.94 kat arttığı belirtilmiştir. Metabolik sendromun 

kadınlarda erkeklere göre anlamlı olarak daha sık izlendiği gösterilmiştir 

(147). 

Feld ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 74 PsA hastası ve 82 kontrol 

grubunu içeren bir çalışmada metabolik sendrom prevalansı PsA 

hastalarında %54.8, kontrol grubunda %36.6 bulunmuş ve bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (121). Eder ve arkadaşlarının yaptığı 203 PsA 

ve 155 psoriasis hastasının karşılaştırıldığı bir çalışmada metabolik 

sendrom prevalansı PsA hastalarında %36.5, psoriasis hastalarında %27.1 

ile PsA hastalarında daha yüksek bulunmuş fakat bunun istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı belirtilmiştir (148).  

Çalışmamızda psoriasisli hastalarda metabolik sendrom oranı %49, 

psoriatik artritli popülasyonda ise %48 olarak bulundu, bu oran sağlıklı 

grubta %28 idi. Bu sonuç literatürle uyumlu olup hasta popülasyonunda 

metabolik sendrom prevalansında artış olduğu görülmektedir. 

Psoriasise ve psoriatik artrite eşlik eden metabolik sendrom parametreleri 

(bel çevresi, trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein, tansiyon ve açlık 

glikozu) farklı çalışmalarda ayrıntılı olarak değerlendirilmiştir. Psoriasisle 

ilgili yapılan bir çalışmada metabolik sendrom parametrelerinden 

hiperglisemi, hipertrigliseridemi ve düşük HDL düzeyinin psoriasis 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (149). Bir başka çalışmada psoriasis grubunda 

hipertrigliseridemi, abdominal obezite, düşük HDL kolesterol düzeyi ve kan 

basıncı yüksekliği ile anlamlı bir ilişki bulunmuş, bozulmuş açlık glukozu 
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ile psoriasis hastalığı arasında negatif korelasyon izlenmiştir (150). PsA 

hastalarında bel çevresi ölçüm yüksekliğinin hasta grubunda anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu, fakat hipertansiyon ve hipergliseminin iki grup 

arasında istatistiksel olarak farklı olmadığı belirtilmiştir (121). PsA ve 

psoriasis hastalarını içeren karşılaştırmalı bir çalışmada metabolik sendrom 

parametrelerinden hipertansiyon ve hipergliseminin PsA hastalarında 

psoriasis hastalarına göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu, trigliserid 

yüksekliği, HDL kolesterol düşüklüğü ve bel çevresinin PsA hastalarında 

daha yüksek gözlendiği, fakat bunun istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

belirtilmiştir (148).  

Ferdinando ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada psoriasis hastalarında 

kontrol grubuna göre sistolik kan basıncı yüksekliği, HDL kolesterol 

düşüklüğü, glukoz yüksekliği, bel çevresi ölçüm yüksekliği gibi 

parametrelerin anlamlı olarak daha sık izlendiği belirtilmiştir (151). Milcic 

ve arkadaşlarının yaptığı 244 psoriasis hastası ve 163 kontrol grubunu 

içeren bir çalışmada daha kalın bel çevresi, artmış trigliserid seviyesi, 

yüksek kan basıncı, artmış glukoz seviyesi ve ya tip-2 diyabet prevalansının 

psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Yüksek HDL kolesterol seviyesi ise kontrol grubunda 

psoriasis hastalarına göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (152). 

Kırkdört psoriasis ve 48 kontrol grubunu içeren bir çalışmada bakılan total 

kolesterol, trigliserid, HDL, LDL ve VLDL kolesterol değerlerinde hasta ve 

kontrol grupları arasında anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (153). 

Horoon ve arkadaşlarının yaptığı 283 PsA hastasını içeren bir kohort 

çalışmasında kan basıncı yüksekliği, bel çevresi ölçüm yüksekliği ve 

trigliserid yüsekliğinin hastalara daha sık eşlik ettiği belirtilmiştir. 

Metabolik sendromlu hastaların %50’sine ise parametrelerin en az 4’ünün 

eşlik ettiği söylenmiştir (154). Raychaudhuri ve arkadaşlarının yaptığı 105 

PsA hastası içeren bir çalışmada trigliserid yüksekliği, HDL kolesterol 

düşüklüğü ve hipertansiyonun PsA’ya daha sık eşlik ettiği bildirilmiştir 

(155). Sharma ve arkadaşlarının yaptığı 100 PsA hastasını içeren bir 

çalışmada ise PsA hastalarına en sık kan basıncı yüksekliği, artmış bel 

çevresi ve düşük HDL kolesterol düzeyinin, en az ise yüksek açlık plazma 

glikoz düzeyinin eşlik ettiği bildirilmiştir (156).  
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Bostoen ve arkadaşlarının yaptığı 49 psoriasis ve 55 PsA hastasının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada bel çevresi yüksekliğinin psoriasis grubunda 

daha sık izlendiği; trigliserit, HDL, hipertansiyon ve plazma glukoz gibi diğer 

parametrelerin gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

yaratmadığı belirtilmiştir (157). 

Çalışmamızda psoriasis hastalarında metabolik sendrom parametrelerinden 

diyastolik kan basıncı ve bel çevresi değerlerinin kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek olduğu, sistolik kan basıncı, HDL kolesterol, trigliserid ve 

glukoz değerlerinin ise gruplar arasında anlamlı bir fark oluşturmadığı 

görüldü. PsA hastaları kontrol grubu ve psoriasis grubu ile 

karşılaştırıldığında parametrelerde anlamlı bir farklılık izlenmedi. 

Metabolik sendrom prevalansının hastalık süresi ve hasta yaşı ile ilişkili 

olduğu düşünülmektedir. Bir çalışmada psoriasis hastalarında metabolik 

sendrom sıklığının 40 yaş sonrası arttığı, 60 yaş sonrası ise pik yaptığı 

bulunmuştur (130). Başka bir çalışmada ise psoriasise eşlik eden metabolik 

sendrom varlığında hastanın daha ileri yaşta olduğu ve psoriasisin daha 

ileri yaşta başladığı görülmüştür (151). PsA hastalarını içeren bir çalışmada 

metabolik sendromlu hastaların daha fazla tip II psoriasisli olduğu, daha 

geç zamanda psoriasis ve PsA geliştirdiği ve psoriasisten artrit gelişimine 

daha kısa sürede ulaştığı görülmüştür (154).  

Gui ve arkadaşlarının yaptığı 859 psoriasis hastası ve 1.718 kontrol 

grubunu içeren kesitsel bir çalışmada metabolik sendromlu psoriasis 

hastalarının daha yaşlı olduğu ve metabolik sendromu olmayanlara göre 

daha uzun bir hastalık başlangıç yaşı ve daha uzun hastalık sürelerinin 

olduğu görülmüştür (149). Bir başka çalışmada metabolik sendromu olan 

psoriasis hastalarının yaş ortalamasının daha yüksek olduğu, daha ileri yaş 

psoriasis başlangıcı, daha uzun hastalık süresi ve fiziksel olarak daha az 

aktif oldukları gözlemlenmiştir (152). 

283 PsA hastasını içeren bir kohort çalışmasında metabolik sendromlu 

hastaların daha fazla tip II psoriasisli olduğu, daha geç zamanda psoriasis 

ve PsA geliştirdiği ve psoriasisten artrit gelişimine daha kısa sürede ulaştığı 

görülmüştür (154).  

Çalışmamızda metabolik sendromu olan kişilerin yaş ortalaması metabolik 

sendrom olmayan kişilerin yaş ortalamasına göre anlamlı yüksek bulundu 
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ve metabolik sendrom ve yaş arasında pozitif korelasyon izlendi. Psoriasis 

hastalarında metabolik sendrom görülen grupta hastalık süresinin 

görülmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu izlendi. PsA 

hastalarında ise hastalık süresi ve metabolik sendrom arasında anlamlı bir 

ilişki izlenmedi. 

Psoriasis ve psoriatik artrit şiddetinin metabolik sendrom prevalansı ile 

ilişkisini gösteren çalışmalar mevcuttur. 97 psoriasis hastası ve 97 kontrol 

grubunu içeren bir çalışmada metabolik sendrom prevalansı psoriasis 

hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş, fakat 

PAŞİ ve metabolik sendrom sıklığı arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (151). Langan ve arkadaşlarının İngiltere’de yaptığı bir 

çalışmada metabolik sendrom prevalansının psoriasisli hastalarda normal 

popülasyona göre arttığı ve PAŞİ ile metabolik sendrom sıklığının doğru 

orantılı olduğu bildirilmiştir (158). 283 PsA hastasını içeren bir kohort 

çalışmasında hastalık şiddeti ile metabolik sendrom sıklığının pozitif korele 

olduğu bildirilmiştir (154). PsA hastaları ile yapılan bir başka çalışmada PsA 

şiddeti ile metabolik sendrom sıklığı arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (159).  

Çalışmamızda da psoriatik hastalarda metabolik sendromu olanlarda klinik 

şiddeti gösteren PAŞİ 2 kat daha yüksek bulundu. Ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. PsA hastalarında hastalık şiddetini 

gösteren DAS28 ile metabolik sendrom sıklığı arasında anlamlı bir ilişki 

izlenmedi. 
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Obezitenin psoriasis ve PsA patogenezinde rol aldığı ve hastalık şiddetiyle 

ilgili olduğu düşünülmektedir. 373 psoriasis hastasının sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığı bir çalışmada, obez bireylerde psoriasis gelişme riski 2 kat 

fazla bulunmuştur. Ayrıca VKİ’de her bir birimlik artışın, hastalığın 

başlama riskini %9, hastalığın şiddetini ise %7 arttırdığı saptanmıştır (38). 

Green ve arkadaşları tarafından yapılan 1409 PsA hastasının artriti 

olmayan psoriasis hastalarıyla karşılaştırıldığı bir çalışmada VKİ≥35ve 

üzerindeki hastalarda PsA gelişme riskinin 2.68 kat arttığı bildirimiştir. Son 

10 yıl içinde VKİ’si azalan bireylerde VKİ’si aynı kalan bireylere göre belirgin 

bir şekilde PsA riskinin azaldığı gösterilmiştir (161). Queiro ve arkadaşları 

tarafındanyapılan 290 PsA, 310 psoriasis ve 600 kontrol grubunu içeren bir 

çalışmada obezite sıklığı psoriasis ve PsA’da kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulunmuştur. Psoriasis ve PsA karşılaştırmasında ise psoriasis 

grubunda obezitenin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (162). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada 50 psoriasis ve 40 sağlıklı bireyde VKİ değerleri 

arasında anlamlı bir farklılık oluşturmadığı belirtilmiştir (160). 

17.636 psoriasis hastasını içeren toplamda 695.471 katılımcının incelendiği 

7 çalışmada VKİ’deki her 5 birimlik artışın psoriasis oluşum riskini 1.19 kat 

arttırdığı bulunmuştur. Bu ilişkinin yüksek VKİ’de düşük VKİ’ye göre daha 

kuvvetli olduğu görülmüştür. 1968 psoriasis hastasının içeren toplamda 

171.074 katılımcının olduğu alt grupta ise ağırlıktaki her 5 kg’lik artışın 

psoriasis riskini 1.11 kat arttırdığı belirtilmiştir (163). 

Ülkemizde yapılan 115 plak psoriasis hastası ve 140 kontrol grubunu 

içeren bir çalışmada psoriasis hastaları ve kontrol grubu arasında VKİ 

açısından anlamlı bir fark izlenmediği belirtilmiştir (147). Adışen ve 

arkadaşlarının ülkemizde 563 kronik plak psoriasis hastasıyla yaptığı bir 

çalışmada ise obez olmayan hastalarda ortalama yaşın düşük olduğu, obez 

hastalarda ise hastalığın daha şiddetli olduğu ve hastalık süresinin daha 

uzun olduğu görülmüştür (35). 

Çalışmamızda psoriasis, PsA ve kontrol grupları arasında VKİ değerinde 

anlamlı bir farklılık saptanmadı. Obezite ile PAŞİ arasında anlamlı bir ilişki 

saptanamadı. 
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Sigara kullanımının psoriasis ve PsA için tetikleyici bir faktör olduğu 

düşünülmektedir. Sigara içinde bulunan nikotin in psoriasis patogenezinde 

rol oynayan IL-2, IL-12 ve TNF-α gibi sitokinleri arttırdığı ve aynı zamanda 

psoriasise yatkınlık yapan HLA-Cw6 gibi gen bölgelerinin fonksiyonunu 

arttırdığı bilinmektedir (36). 563 psoriasis hastasını içeren ülkemizde 

yapılan bir çalışmada hastaların %50’sinin sigara kullandığı ve bu 

hastalarda hastalığın daha şiddetli olduğu bildirilmiştir. Günde 20 adet ve 

üzeri sigara kullananların daha az kullananlara veya hiç kullanmayanlara 

göre daha sık oranda psoriasis geliştirdiği belirtilmektedir (35). Altmışiki 

psoriasis hastası ve 861 kontrol grubu içeren bir çalışmada sigara içim 

oranı psoriasis grubunda %46, kontrol grubunda %29 bulunmuş ve bu 

anlamlı bir fark olarak kabul edilmiştir. Sigara içim miktarı ile PAŞİ 

arasında ise anlamlı bir korelasyon izlenmemiştir. Sigara içenlerde bakılan 

metabolik sendrom prevalansında psoriasis ve kontrol grubunda anlamlı bir 

fark elde edilememiştir. Sigara içen psoriasisli kadın hastalarda sigara içen 

kadın kontrol grubuna göre HDL kolesterol ve trigliserid düzeylerinin daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir (164).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada sigara kullanımının psoriasis hastalarında 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha sık olduğu belirtilmiş, fakat PAŞİ 

ile aralarında bir ilişki bulunamamıştır. Aynı zamanda metabolik sendrom 

prevalansı ile sigara kullanımı arasında bir korelasyon izlenmemiştir (147). 

Bir başka çalışmada sigara kullanımının psoriasis hastalarında kontrol 

grubuna göre daha sık izlenmesine rağmen bunun anlamlı bir fark olmadığı 

bildirilmiştir (150). 

Caso ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada PsA’lı hastalarda sigara 

kullanımının multivaryasyon analizine göre metabolik sendrom gelişiminde 

anlamlı bir risk oluşturduğu belirtilmiştir (159). 

Çalışmamızda psoriasis grubunda sigara içim oranı %55, PsA grubunda 

%30 ve kontrol grubunda %28 idi. Sigara ile PAŞİ ve metabolik sendrom 

sıklığı arasında bir korelasyon izlenmedi. Sigara içimi ile metabolik sendrom 

parametrelerine ayrıntılı bakıldığında HDL kolesterol düşüklüğünün sigara 

ile anlamlı birliktelik gösterdiği, buna karşın diğer parametrelerle anlamlı 

bir ilişki olmadığı gösterildi. 
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Omentinin TNF-α üzerine inhibisyon etkisi nedeniyle psoriasis ve PsA 

üzerinde antiinflamatuvar etkisinin olduğu, visfatinin ise TNF-α, IL-1 ve IL-

6’yı arttırması nedeniyle psoriasis ve PsA üzerinde proinflamatuvar olduğu 

düşünülmektedir. Aynı zamanda omentinin insülin rezistansı ile negatif 

korele olması, visfatinin de obezite ve diyabet ile ilişkisi nedeniyle bu iki 

belirtecin metabolik sendrom ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.  

Turan ve arkadaşları tarafından plak psoriasisli 49 hasta ve 39 sağlıklı 

kontrol grubunu içeren bir çalışmada omentin seviyesi psoriasis 

hastalarında istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur. Serum 

omentin seviyesinin PAŞİ ve hastalık süresiyle anlamlı ilişkisinin 

bulunmadığı, VKİ ile negatif korele olduğu bildirilmiştir (131). Okan ve 

arkadaşları tarafından ülkemizde yapılan 45 psoriasis ve 45 sağlıklı kontrol 

grubunu içeren bir çalışmada visfatin seviyesinin psoriasis hastalarında 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu belirtilmiştir. Visfatin seviyesinin 

PAŞİ ile pozitif korele izlendiği bildirilmiştir (136). 41 PsA, 20 psoriasis ve 24 

sağlıklı kontrol grubunu içeren bir çalışmada omentin seviyesinin PsA 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek izlendiği belirtilmiştir (134). Dikbaş 

ve arkadaşları tarafından ülkemizde yapılan 28 PsA hastası ve 29 sağlıklı 

kontrol grubunu içeren bir çalışmada visfatin değeri PsA grubunda yüksek 

bulunmuş ve bu istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. PsA şiddeti ile 

visfatin arasında anlamlı bir korelasyon bulunamamıştır (137).  

Altmışiki psoriasis hastası ve 58 sağlıklı kontrol hastasını içeren bir 

çalışmada plazma omentin seviyesinin psoriasis grubunda kontrol grubuna 

göre düşük olduğu ve bunun istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirtilmiştir. Psoriasis grubunda plazma omentin seviyesinin PAŞİ skoru ile 

negatif korelasyon gösterdiği bulunmuştur. Bu hastalara tedavi verildikten 

sonra plazma omentin seviyeleri tekrar ölçülmüş. Tedavi sonrası omentin 

seviyelerinin tedavi öncesi seviyeleriyle ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde 

artış gösterdiği görülmüştür (132). 

Zhang ve arkadaşları tarafından yapılan 44 psoriasis hastası ve 38 sağlıklı 

kontrol grubu içeren bir çalışmada serum omentin seviyesinin psoriasis 

grubunda anlamlı daha düşük olduğu belirtilmiştir. Psoriasis hastalarında 

serum omentin-1 seviyelerinin PAŞİ ile negatif korelasyon gösterdiği 

görülmüştür. Aynı zamanda serum omentin-1 düzeylerinin, hem psoriasis 

hastalarında hem de kontrol grubunda VKİ ile anlamlı negatif korelasyon 
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gösterdiği belirtilmiştir. Serum omentin-1 düzeyleri ile hastalık süresi 

arasında anlamlı ilişki bulunmadığı söylenmiştir. 354 psoriasis hastası ve 

214 sağlıklı kontrol ile yapılan omentin-1 geni Val109Asp polimorfizminde 

iki grup arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Psoriasisli hastalarda 

psoriatik ve normal derideki immünohistokimya çalışmasında, omentin-1'in 

epidermisin tüm katmanlarında, vasküler endotel hücrelerinde, saç 

foliküllerinde, ter bezlerinde ve dermisin yağ bezlerinde eksprese edildiğini 

göstemiştir. Deride bulunan diğer hücrelerin (mezenkimal hücreler, 

fibrositler) omentin-1 için pozitif olmadığı gösterilmiştir. Psoriatik 

lezyonların epidermiste normal deriden daha zayıf omentin-1 ekspresyonu 

gösterdiği izlenmiştir (165). 

Çoban ve arkadaşları tarafından yapılan 35 psoriasis hastası ve 50 sağlıklı 

kontrol grubunu içeren bir çalışmada hasta grubunda omentin değerinin 

anlamlı yüksek olduğu görülmüştür. Visfatin değerinde ise iki grup 

arasında anlamlı bir değer izlenmemiştir. Tedavi ile PAŞİ değerinde düşme 

sonrası omentin değerinin korele olarak azaldığı; visfatin değerinde ise bir 

değişiklik olmadığı belirtilmiştir. VKİ ile serum omentin ve visfatin değerleri 

arasında korelasyon izlenmemiştir. Diyastolik kan basıncı ve omentin 

arasında pozitif korelasyon saptanmıştır. LDL ve kolesterol değerleri ile 

serum visfatin arasında negatif korelasyon izlenmiştir (166). 

İsmail ve arkadaşları tarafından yapılan 46 psoriasis hastası ve 42 sağlıklı 

kontrol grubunu içeren omentin ve visfatinin seviyesinin psoriasis 

hastalarında birlikte bakıldığı bir çalışmada omentin seviyesinde kontrol 

grubu ile anlamlı bir farklılık saptanmazken visfatin seviyesinin psoriasis 

grubunda anlamlı yüksek izlendiği bildirilmiştir. Serum visfatin 

konsantrasyonların PAŞİ ve hastalık süresi ile pozitif korelasyon gösterdiği 

belirtilmiştir. Serum omentin-1 ile PAŞİ veya hastalık süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (135). 

Şereflican ve arkadaşları tarafından yapılan 42 psoriasis hastası ve 42 

sağlıklı kontrol grubunu içeren bir çalışmada ölçülen TNF-α, adiponektin ve 

visfatin seviyelerinde; TNF-α değerinin psoriasis grubunda anlamlı derecede 

yüksek, adiponektin değerinin psoriasis grubunda anlamlı olarak düşük, 

fakat visfatin seviyelerinde ise bu iki grup arasında anlamlı bir fark elde 

edilememiştir. Bu değerler PAŞİ ile karşılaştırıldığında adiponektin ve TNF-α 

ile PAŞİ arasında pozitif korelasyon bulunmuş, visfatin ve PAŞİ arasında ise 
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anlamlı bir korelasyon izlenememiştir. TNF-α ve adiponektin değerleri 

arasında anlamlı pozitif korelasyon elde edilmiş, fakat visfatin ile TNF-α ve 

visfatin ile adiponektin arasında anlamlı bir korelasyon elde edilememiştir. 

Visfatin ve VKİ değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon izlenmesine 

rağmen, TNF-α ve adiponektin ile VKİ arasında anlamlı bir korelasyon elde 

edilemediği belirtilmiştir (167). 

Yetmişdokuz psoriasis hastası ve 80 sağlıklı kontrol grubu arasında yapılan 

bir çalışmada hasta grubunda kontrol grubuna göre adiponektin ve visfatin 

değerinin anlamlı yüksek, retinol bağlayıcı protein-4’ün ise anlamlı olarak 

düşük olduğu belirtilmiştir. PAŞİ ile visfatin değeri arasında anlamlı bir 

korelasyon bulunamamıştır. Visfatin seviyesinin hasta grubunda VKİ ile 

pozitif korelasyon gösterdiği, kontrol grubunda ise VKİ ile bu korelasyonun 

izlenmediği belirtilmiştir (168). 

2018 yılında yayınlanan 2876 psoriasis hastası ve 2237 sağlıklı kontrol 

grubunu içeren psoriasis ve adipokinler arasında yapılan bir metaanaliz 

çalışmasında omentin ve visfatin değerlerinde hasta ve sağlıklı grupta 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Bu nedenle omentin ve visfatin 

adipokinleri için psoriasis açısından antiinflamatuvar veya proinflamatuvar 

olup olmadıklarının kanıtlanabilmesi için daha fazla çalışma yapılması 

gerektiği bildirilmiştir (133). 

Çalışmamızda da metaanaliz sonucunu destekler şekilde 80 psoriasis ve 40 

PsA hastasında omentin ve visfatin seviyesinde kontrol grubuna göre 

anlamlı bir farklılık izlenmedi. Yine omentin ve visfatin seviyesi ile PAŞİ ve 

DAS28 arasında da anlamlı bir korelasyon bulunamadı. 

Çalışmamızda öne çıkan psoriasis ve psoriatik artrit hastalarında omentin 

ve visfatin seviyesi ile metabolik sendrom arasındaki ilişkinin literatürde 

daha önce bildirilmediği görüldü. Tüm gruplarda metabolik sendrom olan 

ve olmayan kişiler arasında omentin ve visfatin seviyesinde anlamlı bir 

farklılık izlenmedi. Gruplara ayrı ayrı bakıldığında metabolik sendrom olup 

olmamasına göre ikiye ayrılmış psoriasis hastalarında omentin ve visfatin 

seviyesinin metabolik sendromu olan grupta olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek izlendiği görüldü. PsA ve kontrol 

grubunda ise metabolik sendrom olup olmamasının omentin ve visfatin 

seviyesinde anlamlı bir değişiklik yapmadığı gözlendi. Omentin ve visfatin 

seviyesinin insan vucudunda obezite, insülin rezistansı, lipid bozuklukları, 
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hipertansiyon gibi metabolik parametrelerden ve ateroskleroz gibi 

durumlardan etkilendiği bilinmektedir. Bu sonuç metabolik sendromu olan 

psoriasis grubunda yüksek izlenen omentin ve visfatin seviyesinin psoriasis 

hastalığından daha çok metabolik sendromla ilişkili olduğunu 

düşündürmektedir. Ayrıca omentin ve visfatin seviyesine metabolik 

sendrom parametreleri açısından ayrıntılı bakıldığında sadece 

hipertrigliseridemili(>150 mg/dl) kişilerde omentin seviyesinin normal 

gruba göre anlamlı yüksek olduğu görüldü. Diğer parametrelerde anlamlı 

bir farklılık izlenmedi. 

5.1 TEZİN KISITLILIKLARI 

•  Hasta ve kontrol grubunda az sayıda olgumuzun olması 

•  Çalışmamızda omentin ve visfatin dışında başka adipokinlerin 

çalışılamamış olması 

•  Çalışmamıza alınan psoriatik artritli hastaların çoğunun remisyonda 

olması 

5.2 SONUÇLAR 

•  Çalışmamızda psoriasisli hastalarda metabolik sendrom oranı %49, 

psoriatik artritli popülasyonda ise %48 olarak bulundu, bu oran sağlıklı 

grubta %28 idi. Bu sonuç literatürle uyumlu olup hasta 

popülasyonunda metabolik sendrom prevalansında artış olduğu 

görülmektedir.  

•  Psoriasis hastalarında diyastolik kan basıncı ve bel çevresi değerlerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı yüksek olduğunu izledik.  

•  Çalışmamızda tüm gruplarda ortalama yaş ile metabolik sendrom 

prevalansı arasında anlamlı pozitif bir ilişki izledik. Psoriasis 

hastalarında metabolik sendrom görülen grupta hastalık süresinin 

görülmeyen gruba göre anlamlı olarak daha yüksek olduğunu gözledik. 

Bu bulgularla psoriasis hastalarında metabolik sendromun hasta yaşı 

ve hastalık süresi ile pozitif korele olduğunu düşünmekteyiz.  
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•  PsA hastalarında ise hastalık süresi ve metabolik sendrom arasında 

anlamlı bir ilişki izlenmedi.  

•  Psoriatik hastalarda metabolik sendromu olanlarda PAŞİ 2 kat daha 

yüksek bulundu, fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. PsA 

hastalarında DAS28 ile metabolik sendrom sıklığı arasında anlamlı bir 

ilişki izlenmedi.  

•  Hasta ve kontrol grubunda VKİ açısından anlamlı bir farklılık izlenmedi. 

VKİ ile PAŞİ arasında anlamlı bir ilişki saptanamadı. 

•  Psoriasis grubunda PsA ve kontrol grubuna göre daha fazla sigara 

kullanımı olduğunu gözledik. Sigara ile düşük HDL kolesterol düzeyi 

arasında pozitif bir korelasyon izlendi.  

•  Çalışmamızda psoriasis ve PsA hastalarında omentin ve visfatin 

seviyesinde kontrol grubuna göre anlamlı bir farklılık izlenmedi. Yine 

omentin ve visfatin seviyesi ile PAŞİ ve DAS28 arasında da anlamlı bir 

korelasyon bulamadık.  

•  Psoriasis grubunda metabolik sendromu olan hastalarda omentin ve 

visfatin seviyesinin olmayan hastalara göre anlamlı yüksek izlendiğini 

gözlemledik. Fakat bu sonucun psoriasisten çok metabolik sendrom ile 

ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 
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