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ÖZET 

 

Giriş: Psoriasis, depresyon riskini arttıran bir hastalıktır. Depresyon patogenezinde 

kronik inflamatuar süreçlerin, nöron maturasyonu ve sağ kalımını etkileyen 

nörotropinleri baskılaması suçlanmaktadır. Brain derived neurostimulatory factor 

(BDNF) bu nörotropinlerin en iyi bilinenlerindendir ve BDNF’nin depresyonun 

moleküler belirteci olarak kullanılabileceğini destekleyen veriler vardır. Psoriasis 

hastalarında depresyonun sübjektif göstergeleri ve BDNF’nin sağlıklı bireylerden 

farkını ve sistemik anti-psoriatik tedaviden nasıl etkilendiğini belirlemek önemlidir. 

Amaç: Bu çalışmada, psoriasis hastaları ile hasta ve sağlıklı kontrol gruplarının 

subjektif ölçeklerle ve laboratuvar belirteçleriyle ölçülecek olan depresyon ve kaygı 

düzeyleri açısından karşılaştırılması ve psoriasis hastalarına verilen sistemik anti-

psoriatik tedavinin depresyonun sübjektif ve biyokimyasal belirteçlerine etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Yöntem:  Çalışmaya 18-65 yaş arasında, 31 psoriasis hastası, 31 hasta kontrol ve 31 

sağlıklı gönüllü alındı. Her üç gruba ilk vizitte Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) ve 

Spielberger Sürekli Kaygı Ölçeği (SKÖ) uygulandı, serum BDNF ve serum 

proBDNF düzeyleri ölçüldü. Hastalara, yukarıdakilere ek olarak Dermatoloji Yaşam 

Kalite İndeksi (DYKİ) de uygulandı. Tüm bu ölçekler ve laboratuvar testleri 3 aylık 

tedavi sonunda psoriasis hasta grubunda tekrarlandı. Psoriasis hastalarında hastalık 

şiddeti, tedavi öncesi ve sonrasında, doktor tarafından Psoriasis Alan Şiddet İndeksi 

(PAŞİ) ile değerlendirildi.  

Bulgular: Psoriasis hastalarında depresyon ve kaygı düzeyleri sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptandı. Psoriasis hastalarında yaşam 

kalitesinin, hasta kontrol grubuna göre daha olumsuz etkilendiği belirlendi. Psoriasis 

hastalarında, tedavi öncesinde, depresyonun biyokimyasal belirteçleri olarak kabul 

edilen BDNF ve proBDNF’de kontrollere göre anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Ancak sistemik anti-psoriatik tedavi ile yaşam kalitesinde düzelme ve bununla ilişkili 

olarak depresyon düzeyinin anlamlı derecede azaldığı belirlendi. Tedavi sonrasında 
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depresyonun laboratuvar belirteçlerinden proBDNF düzeylerinde anlamlı derecede 

azalma saptanırken, BDNF düzeylerinin değişmediği gözlendi. 

Sonuç: Psoriasis, yaşam kalitesindeki etkilenmeye bağlı olarak depresyon ve kaygı 

düzeylerini arttırmakla birlikte, depresyonun biyokimyasal belirteçleri olan BDNF ve 

proBDNF düzeylerini etkilememiştir. Ancak, sistemik anti-psoriatik tedavi ile 

depresyonun sübjektif ölçeğinde (BDÖ) iyileşme ve laboratuvar belirteçlerinden 

proBDNF’de azalma olması, sistemik anti-psoriatik tedavinin depresyon riskini 

azaltabileceğini desteklemektedir. Tedavi sonunda BDNF düzeylerinde değişmenin 

olmaması, BDNF’nin, depresyonun biyokimyasal belirteci olduğu bilgisiyle 

çelişmektedir. Bunun olası nedeni, karmaşık bir patogenezi olan psoriasiste, 

depresyona neden olan nöromediatörlerin ve mekanizmaların farklı olması olabilir. 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: psoriasis, depresyon, BDNF, proBDNF, yaşam kalitesi 
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ABSTRACT 

 

Background: Psoriasis is a disease associated with increased depression risk. 

Recently, chronic inflammatory processes and suppression of neurotrophins, which 

affect the maturation and survival of neurons, are claimed to have a role in the 

pathogenesis of depression. Brain neurostimulatory derived factor (BDNF) is one of 

the most well-known of these neurotrophins and data supports its use as a molecular 

marker of depression. Therefore, it may be interesting to investigate serum levels of 

BDNF in psoriatic and healthy individuals and also to understand the impact of 

systemic antipsoriatic treatment on these parameters. 

Objective: This study aimes to compare depression and anxiety levels of psoriasis 

and control groups through objective and subjective markers. We also aimed to 

assess the impact of systemic anti-psoriatic therapy to aforimentioned parameters. 

Method: Thirthy-one psoriasis patients, aged 18-65, 31 control patients and 31 

healthy control subjects were included in the study. At first visit, all three groups 

completed Beck Depression Inventory (BDI), Spielberger State-Trait Anxiety 

Inventory-II (STAI-II) and serum BDNF, proBDNF levels were measured. In 

addition, Dermatology Life Quality Index (DLQI) was completed by the psoriasis 

and diseased control patients. All of these parameters and laboratory tests were 

repeated at the and of 3 month therapy in patients with psoriasis.  

Results: Depression and anxiety levels were significantly higher in psoriasis group 

compared to healthy controls. Quality of life of psoriasis patients were also more 

affected. Although BDNF or proBDNF levels were not different among groups, there 

was a significant reduction in proBDNF levels in psoriatics following treatment, 

indicating improvoment of depression. Furthermore depression scores and quality of 

life improved significantly following treatment, whereas BDNF levels did not 

change. 

Conclusion: Psoriasis is found to increase depression and anxiety levels through its 

negative impact on quality of life, but did not affect BDNF or proBDNF levels. As
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systemic anti-psoriatic treatment caused improvement of depression scores (BDI) 

and significant reduction of proBDNF levels, one may hypothesize that control of 

psoriatic inflammation may improve depression. Lack of significant difference in 

BDNF levels which did not change with treatment contradicts with data supporting 

BDNF to be a marker of depression. Our findings may indicate a more complex 

mechanism with probably different neuromediators having a role in pathogenesis of 

depression in patients with psoriasis. 

KEY WORDS: psoriasis, depression, BDNF, proBDNF, quality of life 
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SİMGELER ve KISALTMALAR 

 

BDÖ   : Beck Depresyon Ölçeği 

BDNF   : Brain Derived Neurostimulatory Factor 

DYKİ   : Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi 

PAŞİ              : Psoriasis Alan Şiddet İndeksi 

proBDNF  : Precursor for Brain Derived Neurostimulatory Factor 

SKÖ   : Sürekli Kaygı Ölçeği 

SS   : Standart sapma 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Psoriasis toplumda %1-3 sıklıkta görülen, yaşam boyu süren kronik inflamatuar bir 

hastalıktır (1-2). Hastalık, epidermisin hiperproliferasyonu sonucunda ortaya çıkan 

kalın, eritemli ve skuamlı plaklarla karakterizedir (3-4). Lezyonlara sıklıkla kaşıntı 

eşlik eder. Hastalığın, hastanın yaşam kalitesine olan fiziksel, işlevsel, psikolojik ve 

sosyal etkileri oldukça şiddetlidir (5-8). Çeşitli çalışmalarda psoriasis hastalarında 

depresyon prevalansının %10-62 olduğu, depresyon riskinin topluma göre 1,5 kat 

arttığı, intihar düşüncesi prevalansının %2,5-7,2 olduğu saptanmıştır (9-12). Ayrıca 

psoriasis hastalarında, anksiyete prevalansının %43’e kadar ulaşabildiği saptanmıştır 

(13). 

Majör depresif bozukluk; duyuları, düşünceleri ve davranışları etkileyerek; 

kalıcı olarak üzüntü hislerine ve daha önce zevk duyulan aktivitelere karşı ilgi 

kaybına neden olan tıbbi bir hastalıktır. Depresyon, çeşitli duygusal ve fiziksel 

sorunlara yol açabilir. Genellikle uzun süreli tedavi gerektiren kronik bir hastalıktır 

(14). Depresyonun patogenezinde; hipokampus volümünde, bu bölgedeki sinir 

hücrelerinin yenilenme yetisinde ve nöronal plastisitede azalmanın rol oynadığı 

düşünülmektedir (15-17). Nöronal plastisite; nörogenez, sinaptogenez ve nöronal 

maturasyonu içermektedir (18). “Nörotropin ailesi” adı verilen bir dizi molekül; 

nöron sağ kalımı, maturasyonu ve nöronal plastisitede önemli rol oynarlar (19-20). 

Nörotropin ailesinin en yaygın olarak salgılanan üyesi, “brain derived 

neurostimulatory factor” (BDNF) adlı moleküldür. Nörotropin hipotezine göre; 

BDNF seviyelerindeki azalma, depresyon patofizyolojisinde merkezi rol 

oynamaktadır (18, 21-22). Depresyon hastalarında serum BDNF düzeylerinin 

azaldığı, anti-depresan tedavi ile ise normale geldiği gösterilmiş; bu nedenle serum 

BDNF düzeyinin, hastalığı ve tedaviye yanıtı değerlendirmeye yarayan bir belirteç 

olarak kullanılabileceği düşünülmüştür (21, 23-30). 

BDNF, “precursor for brain derived neurostimulatory factor” (proBDNF) adlı 

bir prekürsör proteinden sentezlenmektedir (31). ProBDNF, matür BDNF 

(mBDNF)’ye ters biyolojik etkileri olan pro-depresan bir moleküldür (31-34). Bir 

çalışmada mBDNF ile proBDNF düzeyleri arasındaki ters ilişki gösterilmiş olup, 



2 
 

majör depresif hastalığı olanlarda proBDNF’nin arttığı mBDNF’nin ise azaldığı 

saptanmıştır (31). 

Güncel veriler, depresyon patogenezinde inflamatuar süreçlerin ve IL-1beta, 

IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin de rol oynadığını desteklemektedir (35-41). 

Sitokinlerin bu etkilerini BDNF ekspresyonunu baskılayarak gösterdikleri 

düşünülmektedir(42-45). IL-1, IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin psoriasis 

patogenezinde de önemli rollerinin bulunduğu bilinmektedir (46-47). Buna karşın, 

psoriasis hastalarındaki kronik inflamatuar yanıta neden olan bu sitokinlerin, BDNF 

ekspresyonu ve psoriasis hastalarında depresyon sıklığının artışındaki olası rolü 

bilinmemektedir. 

Hastalığın deri bulgularının sağaltımına yönelik tedavinin, depresyona ve 

onun belirteçlerine olan etkisi konusunda literatürde 4 adet çalışma, 1 adet de olgu 

serisi bulunmaktadır (48-53). Bu çalışmalarda; depresyonu değerlendirmeye yönelik 

herhangi bir moleküler belirteç kullanılmamış olması, kısıtlılık olarak göze 

çarpmaktadır. Bu bilgiler ışığında, depresyona spesifik bir tedavi almayan psoriasis 

hastalarında, sistemik antipsoriatik tedavinin, depresyon ve kaygının subjektif ve 

biyokimyasal belirtilerine olan etkisinin, prospektif ve kontrollü olarak 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu verilerin, kronik inflamatuar bir hastalık olan 

psoriasis ve depresyon patogenezindeki ortak süreçlere ışık tutabilmesi 

hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Psoriasis 

Psoriasis toplumda %1-3 sıklıkta görülen kronik inflamatuar bir hastalıktır (1-2). 

Doğumdan geç erişkinlik dönemine kadar her yaşta görülebilmekte olup, ortalama 

başlangıç yaşı 3. ve 6. dekatlarda iki tepe yapmaktadır (4). Genetik olarak yatkın 

bireylerde; travma, enfeksiyon, HIV, endokrin faktörler, ilaç veya madde kullanımı, 

obezite ve psikojenik stres gibi faktörler hastalığı tetikleyebilmektedir (4). 

Psoriasis epidermisin hiperproliferasyonu sonucunda ortaya çıkan kalın, 

eritemli ve skuamlı plaklarla karakterizedir (3-4). Hastalık, lezyon karakterine ve 

yaygınlığına göre plak tip, guttat, püstüler ve eritrodermik olarak sınıflandırılabilir 

(4, 54). Hastalığın en sık görülen formu olan plak tip psoriasiste, lezyonlar genellikle 

saçlı deri, diz, dirsek, presakral bölge, el ve ayak dorsumları gibi ekstansör yüzeyleri 

tutar (4). Hastalığın; izole saçlı deri, invers/fleksural, palmoplantar, genital, oral 

mukozal ve tırnak psoriasisi olmak üzere, anatomik yerleşimlere göre alt tipleri 

mevcuttur (4, 54). 

Son yıllarda, komorbiditelerinin daha iyi anlaşılması nedeniyle psoriasis, bir 

multisistem hastalık olarak kabul edilmektedir (55). Özellikle erken başlangıçlı 

şiddetli formlarında, genç yaş grubunda kardiyovasküler nedenlere bağlı ölüm riskini 

arttırmaktadır (56). Hastaların %5-30’unda görülen eklem tutulumu, ağrıya ve 

hareket kısıtlılığına neden olabilmekte ve deformite ile sonuçlanabilmektedir (4-5, 

57). Ayrıca kardiyovasküler hastalık, obezite, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, 

metabolik sendrom, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, kanser, anksiyete, 

depresyon, inflamatuar barsak hastalığı ve lenfoma sıklıklarının da, genel 

popülasyona göre psoriasis hastalarında arttığı saptanmıştır (58).  

Birçok hastalıkta olduğu gibi psoriasiste de yaşam kalitesi olumsuz yönde 

etkilenmektedir. Hastalık, yaşam kalitesini, meme kanseri, koroner arter hastalığı, 

diyabet, hipertansiyon, miyokard infarktüsü ve konjestif kalp yetmezliği gibi 

hastalıklardan daha yoğun biçimde etkilemektedir (5). Krueger ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada 6194 şiddetli psoriasis hastasının %79’u hastalığın 
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yaşamlarını olumsuz yönde etkilediğini, %40’ı sürdürülen tedavilerinin etkisiz 

olması nedeniyle hayal kırıklığına uğradığını ve %32’si gördüğü tedavinin yeterince 

agresif olmadığını belirtmiştir (7). 

Psoriasis tedavisinde klasik tedavi yöntemleri; topikal tedaviler, fototerapi ve 

fotokemoterapi, geleneksel sistemik ajanlar ve biyolojik ajanlar şeklinde 

gruplandırılabilir. Topikal tedavi seçenekleri arasında sistemik kortikosteroidler, 

vitamin D3 analogları, anthralin ve retinoidler; geleneksel sistemik tedavi olarak 

asitretin, siklosporin ve metotreksat; biyolojik tedavi olarak da etanersept, 

adalimumab, infliksimab ve ustekinumab yer almaktadır (4, 59-64). 

Son yıllarda hastalıktaki kronik inflamasyonu baskılayan metotreksat ya da 

anti-TNF gibi ilaçların kullanımı ile kardiyovasküler komorbiditenin azaltıldığını 

destekleyen veriler elde edilmiştir (65). Bu nedenle, erken antiinflamatuar/ 

antipsoriatik tedavinin inflamasyon belirteçlerine ve komorbiditelerin 

önlenmesine/iyileşmesine etkisi güncel, önemli ve araştırmaların yoğunlaştığı bir 

konudur. 

 

2.2. Depresyon 

Majör depresif bozukluk; duyuları, düşünceleri ve davranışları etkileyerek; kalıcı 

olarak üzüntü hislerine ve daha önce zevk duyulan aktivitelere karşı ilgi kaybına 

neden olan tıbbi bir hastalıktır. Depresyon, çeşitli duygusal ve fiziksel sorunlara yol 

açabilir. Genellikle uzun süreli tedavi gerektiren kronik bir hastalıktır (14).  

Amerikan Psikiyatri Cemiyeti’nin yayımladığı DSM-V kriterlerine göre, 

aşağıdaki belirtilerden en az 5’i, 2 haftalık süre içinde görülürse major depresyon 

tanısı konur. Bu belirtilerden biri mutlaka depresif duygudurum veya çevresine karşı 

ilgisizlik/anhedoni olmalıdır (1. veya 2. madde). Major depresyonun 9 belirtisi 

şunlardır: 

1. Her gün, gün boyu süren depresif duygudurum (Üzgün, boşlukta hissetme, 

ağlamaklı görünüm) 
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2. Her gün ve gün boyu süren etkinliklere ilgide azalma, eskisi kadar zevk 

alamama 

3. Önemli derecede kilo kaybı ya da kilo alımı 

4. İnsomnia ya da hipersomnia 

5. Psikomotor ajitasyon ya da retardasyonun olması  

6. Yorgunluk, bitkinlik veya enerji kaybının olması 

7. Değersizlik, aşırı ya da uygun olmayan suçluluk duygularının olması 

8. Düşüncesini yoğunlaştırmada azalma ya da kararsızlık 

9. Yineleyen ölüm düşünceleri (14). 

Depresyonun patogenezi ile ilgili klasik olarak kabul gören görüş monoamin 

hipotezidir (66-67). Bu hipoteze göre; sinaps boşluğunda, başta serotonin olmak 

üzere monoamin nörotransmitter maddelerin etkinliğindeki rölatif eksiklik 

depresyona yol açmaktadır (66-67). Ancak bu hipotez, depresyonla ilgili tüm 

mekanizmaları açıklama konusunda yeterli değildir (18, 68-71).  

Depresyon patofizyolojisini açıklamak üzere son yıllarda ileri sürülen 

nörotropin hipotezine göre; hipokampus volümünde, bu bölgedeki sinir hücrelerinin 

yenilenme yetisinde ve nöronal plastisitede azalmanın, depresyon patogenezinde rol 

oynadığı düşünülmektedir (15-17). Nöronal plastisite sinir hücrelerinin temel 

adaptasyon mekanizması olup; nörogenezi, sinaptogenezi ve nöronal maturasyonu 

içerir (17-18). Duygudurum bozukluklarında nöronal plastisitenin bozulduğu ve anti-

depresan tedavi ile düzeldiği bilinmektedir (17). “Nörotropin ailesi” adı verilen bir 

dizi molekül; nöron sağ kalımı ve maturasyonunda ve nöronal plastisitede önemli rol 

oynarlar (19-20).  

 

2.3. Brain Derived Neurostimulatory Factor (BDNF), İnflamatuar Süreçler ve 

Depresyon 
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Nörotropin ailesinin en yaygın olarak salgılanan üyesi, “brain derived 

neurostimulatory factor” (BDNF) adlı moleküldür. Nörotropin hipotezine göre; 

BDNF seviyelerindeki azalma, depresyon patofizyolojisinde merkezi rol 

oynamaktadır (18, 21-22). Depresyon hastalarında serum BDNF düzeyinin, hastalığı 

ve tedaviye yanıtı değerlendirmeye yarayan bir belirteç olarak kullanılabileceği 

düşünülmüştür (24-30). Ayrıca psikiyatri literatüründe bipolar hastalık, şizofreni, 

anksiyete bozuklukları ve internet bağımlılığı gibi durumlarda serum BDNF 

düzeylerinin araştırıldığı çalışmalar mevcuttur. 

BDNF, “precursor for brain derived neurostimulatory factor” (proBDNF) adlı 

bir prekürsör proteinden sentezlenmektedir (31). Prekürsör protein olan proBDNF, 

matür BDNF (mBDNF)’ye zıt biyolojik etkileri olan pro-depresan bir moleküldür 

(31-34, 72). Bir çalışmada mBDNF ile proBDNF düzeyleri arasındaki ters ilişki 

gösterilmiş olup, majör depresif hastalığı olanlarda proBDNF ile mBDNF arasındaki 

dengenin bozulduğu saptanmıştır. Depresyon durumunda serum proBDNF düzeyleri 

artarken, mBDNF düzeylerinin azalması beklenmektedir (31). 

İnflamatuar süreçlerin ve IL-1beta, IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin, 

psoriasis patogenezinde olduğu gibi depresyonda da önemli rol oynadıkları 

bilinmektedir (35-41). Hipokampusta TNF-alfa ve IL-1 konsantrasyonlarındaki artış, 

BDNF ve reseptörü olan tirozin kinaz-B ekspresyonunda azalmaya neden olarak 

hipokampal nörogenezi baskılamaktadır. Sitokinlerin depresyon patofizyolojisindeki 

rollerinin, BDNF ekspresyonunu baskılamaları ve nöronal plastisiteyi olumsuz yönde 

etkilemeleri olduğu düşünülmektedir (42-45). Psoriasis hastalarındaki artmış 

depresyon sıklığında, BDNF ekspresyonu ve inflamatuar sitokinlerin rolü 

bilinmemektedir. 

 

2.4. Psoriasis ve Depresyon 

Çeşitli çalışmalarda psoriasis hastalarında depresyon prevalansının %10-62 olduğu, 

depresyon riskinin topluma göre 1,5 kat arttığı saptanmıştır (10-12). Yaklaşık her 15 

psoriatik hastadan biri intihar teşebbüsünde bulunmakta ya da intiharı düşünmektedir 

(9).  
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İnflamatuar süreçler ve IL-1beta, IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinler, hem psoriasis hem 

de depresyon patogenezinde önemli rol oynamaktadır (35-41). Bu durumun, her iki 

hastalık arasındaki klinik birlikteliğin patogenetik mekanizması olabileceği 

düşünülebilir. 

Psoriasiste uygulanan sistemik tedavi yöntemlerinden etanersept, 

adalimumab, infliksimab, ustekinumab, siklosporin, metotreksat, asitretin ve dar bant 

ultraviyole B’nin depresyon üzerine olumlu etkileri gösterilmiştir (48-53, 73). Ancak 

hastalığın tedavisine yönelik güncel rehberlerde, depresyona yönelik 

değerlendirmenin nasıl ve hangi sıklıkta yapılacağı, saptanan depresyonun hangi 

yöntemle nasıl tedavi edilmesi gerektiği konusunda bir öneri bulunmamaktadır (59-

64). 

 

2.5. Deri Hastalıklarında BDNF Düzeyi ile İlgili Yapılan Çalışmalar 

Literatürde, deri hastalıklarında BDNF düzeyinin araştırıldığı 7 adet çalışma 

bulunmaktadır (74-79). Bu çalışmalarda atopik dermatit, kronik ürtiker ve vitiligo 

hastalarında BDNF düzeyleri araştırılmıştır. 

Atopik dermatit hastaları ile yapılan çalışmalarda BDNF düzeylerinin atopik 

dermatit hastalarında kontrol gruplarına göre anlamlı biçimde yüksek olduğu ve 

hastalık aktivitesi ile korele olduğu gösterilmiştir. Serum BDNF düzeylerinin 

hastalık aktivitesini göstermede yararlı bir belirteç olduğu belirtilmiştir (74-77). Raap 

ve arkadaşlarının atopik dermatit hastalarında serum BDNF düzeylerini araştırdığı 

çalışmada, hasta kontrol grubu olarak psoriasis hastaları seçilmiştir. Atopik dermatit 

olgularında serum BDNF düzeyi non-atopik sağlıklı bireylerden oluşan kontrol 

grubuna göre anlamlı biçimde yüksek bulunurken, psoriasis hastalarında serum 

BDNF düzeylerinde kontollere göre anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (74). 

Atopik dermatit hastalarında BDNF düzeyindeki yükseliş kronik inflamasyon ile 

ilişkilendirilmiş, BDNF’nin eozinofil kemotaksisini uyarması ve periferik kandaki 

eozinofillerin apoptozunu inhibe etmesinin hastalık patofizyolojisiyle ilişkili 

olabileceği ileri sürülmüştür. (74-75). Kronik inflamatuar bir hastalık olmasına karşın 

psoriasisde bir artışın saptanmamış olması açıklanamamıştır. 
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Rössing ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, kronik ürtikeri bulunan 

hastaların sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığı çalışmada, BDNF düzeylerinin 

kronik ürtikeri bulunanlarda kontrol grubuna göre hem serumda hem de deride 

anlamlı biçimde yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada, inflamatuar deri 

hastalıklarında BDNF düzeylerindeki artışın, TNF-alfa uyarısı ile keratinostilerden 

BDNF salınımı ile ilişkili olabileceği belirtilmiş, BDNF’nin ise eozinofil 

granülositler üzerindeki işlevsel rolü ürtiker ile ilişkiledirilmiştir (78).  

Yanık ve arkadaşlarının vitiligo hastalarını sağlıklı kontrol grubu ile 

karşılaştırdığı çalışmada ise, vitiligo hastalarında BDNF düzeyleri kontrol grubuna 

göre anlamlı biçimde düşük bulunmuştur. Bu çalışmada BDNF düzeylerinin 

depresyon durumunda azaldığı vurgulanmış ve vitiligo hastalarında BDNF 

düzeylerinin azalmasının, vitiligo patogenezindeki nörohümoral teoriyi desteklediği 

belirtilmiştir (79). 

 

2.6. Sistemik Antipsoriatik Tedavinin Depresyonun Belirteçlerine Olan Etkisi 

ile İlgili Yapılan Çalışmalar 

Literatürde, psoriasisin deri bulgularının sağaltımına yönelik tedavinin, depresyonun 

belirteçlerine etkisinin değerlendirildiği 4 adet çalışma, 1 adet de olgu bildirisi 

mevcuttur. Bu çalışmalarda hastalarda tedavi olarak asitretin, metotreksat, 

siklosporin, etanersept, adalimumab, infliksimab, ustekinumab, dar bant ultraviyole 

B ve topikal steroidler kullanılmıştır (48-53, 73). 

İlk çalışmada, çalışmanın çift kör olan ilk 12 haftalık periyodunda, çalışma 

kollarından birinde etanersept, diğerinde plasebo kullanılmış; etanersept grubunun 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) skorlarındaki azalma plasebo grubuna göre anlamlı 

biçimde yüksek bulunmuştur. Çalışmanın açık olarak devam eden ve her iki kolun da 

tedavisinin etanersept ile sürdürüldüğü ikinci 12 haftalık periyodunun sonunda, her 

iki grubun BDÖ skorlarındaki değişim, çalışma başlangıcına göre benzer 

bulunmuştur. BDÖ skorlarındaki iyileşme, çalışmanın 96. haftasında her iki grupta 

korunmuştur (48, 52). Çalışmada depresyonun belirteci olarak yalnızca BDÖ ve 
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Hamilton Depresyon Ölçeği gibi subjektif öz değerlendirme ölçeklerinden 

yararlanılması ve herhangi bir biyokimyasal belirtecin kullanılmamış olması, 

çalışmanın en önemli kısıtlılığıdır. Ayrıca bu çalışmada psoriasis hastaları depresyon 

belirtileri açısından sağlıklı gönüllülerle veya diğer dermatolojik hastalıklarla 

karşılaştırılmamıştır. 

Etanerseptin kullanıldığı diğer çalışma, farelerle yapılan plasebo kontrollü bir 

hayvan çalışmasıdır. Psoriasis hastaları ile ilgili bir çalışma olmamasına rağmen, 

çalışmada antipsoriatik bir ajan olan etanerseptin kullanılması ve depresyon 

belirtilerinde düzelmenin hedeflenmesi nedeniyle çalşıma dikkate alınmıştır. Çalışma 

sonucunda etanersept kullanılan grupta anksiyete ve depresyon benzeri belirtiler 

plasebo grubuna göre anlamlı bir biçimde azalmıştır (51). Depresyon belirtilerinin 

yalnızca davranışsal testlerle ölçülmüş olması ve biyokimyasal bir belirtecin 

kullanılmamış olması, çalışmanın kısıtlılığıdır. 

Üçüncü çalışmada ustekinumab, plasebo ile karşılaştırılmıştır. Çalışma 

sonucunda ustekinumab kullanılan hastalarda anksiyete ve depresyon belirtileri ile 

dermatolojik yaşam kalitesinde plasebo grubuna kıyasla anlamlı iyileşme 

gözlenmiştir. Bu çalışmada ustekinumab ile tedavi edilen grupta, Psoriasis Alan 

Şiddet İndeksi (PAŞİ) değerlerindeki iyileşme ile anksiyete ve depresyondaki 

iyileşme arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (73). Çalışmada depresyonun belirteci 

olarak Hastane Anksiyete ve Depresyon Ölçeği-Depresyon kullanılmıştır. Bu 

çalışmanın kısıtlılıkları olarak da, depresyon için herhangi bir biyokimyasal 

belirtecin kullanılmamış olması ve psoriasis hastalarının depresyon belirtileri 

açısından sağlıklı gönüllülerle veya diğer dermatolojik hastalıklarla 

karşılaştırılmamış olması görünmektedir. 

Dördüncü çalışmada, tedavi olarak 12 hafta süreyle adalimumab kullanılan 

çalışma grubu, plasebo alan grupla karşılaştırılmıştır. Çalışma sonucunda; 

adalimumab tedavisinin orta ve ağır şiddette psoriasis hastalarında depresyon 

belirtilerini plaseboya göre anlamlı biçimde azalttığı saptanmıştır. Bu çalışmada da 

adalimumab ile tedavi edilen grubun, depresyon skorlarındaki azalma ile PAŞİ 

değerlerindeki iyileşme anlamlı biçimde ilişkili bulunmuştur (50). Çalışmada 

depresyonun belirteci olarak Zung Öz Değerlendirme Depresyon Ölçeği 
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kullanılması, klinik veya biyokimyasal bir ölçütten yararlanılmaması, psoriasis 

hastalarının depresyon belirtileri açısından sağlıklı gönüllülerle veya diğer 

dermatolojik hastalıklarla karşılaştırılmamış olması, çalışmanın başlıca 

kısıtlılıklarıdır.  

Psoriasis ile birlikte bipolar bozukluk veya depresyon tanıları olan ve 

infliksimab tedavisi verilen 3 olguluk bir seride, tedavi sonrasında hastaların 

psikiyatrik morbiditelerinde belirgin stabilizasyon veya iyileşme gözlendiği 

belirtilmiştir. Ancak hastalar bir yandan anti-depresan tedavi de almış ve bu 

hastalarda psikiyatrik belirtilerde iyileşmeyi gösteren herhangi bir ölçekten 

yararlanılmamıştır (49). 

Beşinci çalışmada, topikal kortikosteroid veya çeşitli sistemik tedaviler 

verilen psoriasis hastalarında, tedaviye klinik yanıt ile yaşam kalitesindeki iyileşme 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bu çalışmada kullanılan ölçeklerden biri de BDÖ’dür. 

Tedavi sonrasında ortalama BDÖ skorlarında anlamlı azalma gözlenirken, deri 

bulgularındaki iyileşme ile BDÖ skorlarındaki azalma arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmamıştır (81). Önceki çalışmalarda olduğu gibi bu çalışmada da, depresyonun 

belirteci olarak BDÖ kullanılması ve biyokimyasal bir ölçütten yararlanılmaması, 

başlıca kısıtlılık olarak göze çarpmaktadır (53). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Psikiyatrik bir hastalık tanısı almamış olan ve antidepresan tedavi almayan psoriasis 

hastalarında antipsoriatik tedavinin; depresyonun ve kaygının, subjektif ve 

biyokimyasal belirteçlerine olan etkisini değerlendirmek amacıyla prospektif, 

kontrollü bir çalışma planlandı. Çalışma planı, Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Deri ve Zührevi Hastalıkları, Psikiyatri, Aile Hekimliği ve Tıbbi Biyoloji Anabilim 

dallarının katılımıyla oluşturuldu. Çalışma Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırma Etik Kurulu tarafından onaylandı (Ek 1) (onay 

tarihi 04.07.2014, protokol kodu: 09.2014.0171, 70737436-050.06.04-1400148634). 

Tüm hastalar ve kontrol grubundaki kişiler çalışma konusunda bilgilendirildi, 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formu gönüllüler ve araştırıcı tarafından imzalandı. 

Çalışmanın birincil amacı, depresyona spesifik bir tedavi almayan psoriasis 

hastalarında antipsoriatik tedavinin; depresyonun biyokimyasal belirteci olarak 

seçilen BDNF ve proBDNF molekül düzeylerine, depresyonun ve kaygının subjektif 

belirteçleri olarak seçilen ölçeklere etkisini değerlendirmektir. İkincil amaçlar, 

gruplar arası yaşam kalitesi puanı, BDNF, proBDNF, depresyon puanı ve kaygı 

puanı farklılıklarının belirlenmesidir. Ayrıca objektif iyileşme (Psoriais Alan Şiddet 

İndeksi) ile yukarıda belirtilen parametrelerin korelasyonunun belirlenmesi de 

amaçlanmıştır. 

 

3.1. Hasta Seçimi 

Hasta grubu olarak, Mart 2014-Ekim 2014 tarihleri arasında, Marmara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar polikliniğine başvuran 18-65 yaş arası, 

sistemik tedavi verilmesi planlanan psoriasis hastaları;  hasta kontrol grubu olarak 

18-65 yaş arası, akne, vitiligo ve diğer dermatolojik hastalığı olan hastalar; sağlıklı 

kontrol grubu olarak 18-65 yaş arası herhangi bir deri hastalığı olmayan gönüllüler 

çalışmaya alındı. 
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Aşağıda belirtilen özelliklere sahip hasta ve kontroller çalışma dışı bırakıldı: 

1. Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen veya bilgilendirilmiş gönüllü onam formunu 

imzalamayanlar. 

2. Geçirilmiş depresyonu, herhangi bir psikiyatrik hastalık tanısı veya psikotrop ilaç 

kullanımı olanlar. 

3. Herhangi bir nörolojik hastalığı olan bireyler. 

 

3.2. Onam Formları ve Veri Formları 

Çalışmaya katılan psoriasis, akne, vitiligo hastaları, diğer dermatolojik hastalığı 

olanlar ve sağlıklı kontrol grubundaki tüm kişilerden bilgilendirilmiş gönüllü onam 

formu alındı (Ek 2). Psoriasis hastalarının sosyodemografik özellikleri ve hastalıkla 

ilişkili özellikleri psoriasis hasta bilgi formu (Ek 3) ile toplandı. 

 

3.3. Psoriasis Hastalık Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Psoriasis hastalarında hastalık şiddeti, Psoriasis Alan Şiddet İndeksi (PAŞİ) ile 

değerlendirildi (Tablo 1). 

Tablo 1. Psoriasis Alan Şiddet İndeksi hesaplanması. 

Baş 0.1 x [E(0-4)+İ(0-4)+D(0-4)] x A(1-6)= 

Üst ekstremiteler 0.2 x [E(0-4)+İ(0-4)+D(0-4)] x A(1-6)= 

Gövde 0.3 x [E(0-4)+İ(0-4)+D(0-4)] x A(1-6)= 

Alt ekstremiteler 0.4 x [E(0-4)+İ(0-4)+D(0-4)] x A(1-6)= 

 +……………PAŞİ skoru 

A: Tutulan alanın değeri 

(<%10 ise 1, %10-30 ise 2, %30-50 ise 3, %50-70 ise 4, %70-90 ise 5, >%90 ise 6) 

E: Eritem, İ: İnfiltrasyon, D: Deskuamasyon (Lezyonun şiddetine göre 0 ile 4 arasında 

değerlendirilir) 
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3.4. Tedavi Protokolleri 

Hastalara, fizik muayene ve gerekli laboratuvar tetkiklerinin sonuçlarına göre 

psoriasise yönelik, kendileri için en uygun tedavi yöntemi önerildi, rutin uygulama 

dışına çıkılmadı. Hastalara tedavi olarak, fototerapi, asitretin (0.3-1 mg/kg/gün), 

metotreksat (10-25 mg/hafta) ya da siklosporin (3-5 mg/kg/gün) uygulandı. 

 

3.5. Kan Örneklerinin Toplanması ve Kullanılan Laboratuvar Teknikleri 

Çalışmaya katılan tüm gönüllülerde, serum BDNF ve proBDNF düzeyini belirlemek 

amacıyla; psoriasis hasta grubundan tedavi öncesinde ve 3 aylık tedavi sonrasında 2 

kez, hasta kontrol grubu ve sağlıklı gönüllülerden ise 1 kez olmak üzere; 8-12 saatlik 

açlığı takiben 5 ml venöz kan alındı. Kan örnekleri 30 dakika oda koşullarında 

bekletildikten sonra 15 dakika süreyle 1500 devirde santrifüj edilerek serum 

ayrıştırıldı ve ayrı bir tüpe alındı. Serum içeren bu tüpler -80°C sıcaklıkta depolandı. 

Serum örneklerinde BDNF ve proBDNF düzeyleri, standart ELISA yöntemine 

dayanan, “R&D Systems Quantikine® ELISA Human BDNF Immunoassay” ve 

“R&D Systems human Pro-BDNF” kitleri kullanılarak ölçüldü (80).  

 

3.6. Uygulanan Ölçekler 

Çalışmaya katılanların tümüne Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) (Ek 4) ve Spielberger 

Durumluk ve Sürekli Kaygı Ölçeği - Sürekli Kaygı Ölçeği (SKÖ) (Ek 5) uygulandı. 

Ek olarak hasta grubundaki gönüllülere, Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (DYKİ) 

(Ek 6) de uygulandı. 

 

3.6.1. Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) 
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Depresyon belirtilerinin şiddeti, çeşitli ölçekler ile subjektif olarak 

değerlendirilebilmektedir. Mevcut öz-değerlendirme ölçekleri arasında, dünya 

çapında en popüler yöntemlerden biri, 21 maddelik, “Beck Depresyon Ölçeği”dir 

(25-27).  

Beck depresyon ölçeği (BDÖ) duygusal, bilişsel, somatik ve motivasyonel bileşenleri 

ölçmek amacıyla Beck tarafından ilk olarak 1961 yılında geliştirilmiş ve 1996 yılında 

güncellenmiş bir öz bildirim ölçeğidir (81-83). BDÖ araştırmalarda ve kliniklerde en 

sık kullanılan, öz değerlendirme araçlarından biridir. Temel amacı depresyon 

belirtilerini kapsamlı bir biçimde değerlendirmektir. Ölçek karamsarlık, başarısızlık 

duygusu, doyum almama, suçluluk duyguları, huzursuzluk, yorgunluk, iştah 

azalması, kararsızlık, uyku bozukluğu, sosyal çekilme gibi depresif belirtilere ilişkin 

21 maddeden oluşmaktadır. Her madde depresyona özgü bir davranışı belirleyen dört 

dereceli kendini değerlendirme ifadesini içermekte, verilen yanıtlar 0-3 arasında 

puanlanmaktadır. Sonuçlar; 0-9 depresyon yok veya minimal depresyon, 10-18 hafif 

depresyon, 19-29 orta depresyon, 30-63 şiddetli depresyon şeklinde 

yorumlanmaktadır (84). Depresyonun yoğunluğunu belirlemek için kullanılan 

BDÖ’nün Türk toplumu için geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları Teğin ve Hisli 

tarafından yapılmıştır (85-86). 

 

3.6.2. Spielberger Durumluk ve Sürekli Kaygı Ölçeği - Sürekli Kaygı Ölçeği 

(SKÖ) 

Spielberger ve arkadaşları tarafından geliştirilen Durumluk-Sürekli Kaygı Ölçeği’nin 

Türkçe’ye uyarlanması ve standardizasyonu Necla Öner ve Ayhan Le Compte 

tarafından yapılmıştır (87-88). Çalışmamızda; bireyin belli bir anda ve belirli 

koşullarda kendisini nasıl hissettiğini betimlediği Durumluk Kaygı Ölçeği değil, 

genellikle kendisini nasıl hissettiğini betimlediği Sürekli Kaygı Ölçeği (SKÖ)’nden 

yararlanılmıştır. SKÖ ile bireyin içinde bulunduğu durum ve koşullardan bağımsız 

olarak, genelde kendini nasıl hissettiği belirlenmektedir. 
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Yirmi ifadeden oluşan ölçekte, doğrudan (düz) ve tersine dönmüş ifadeler 

bulunmaktadır. Doğrudan ifadeler olumsuz duyguları, tersine dönmüş ifadeler ise 

olumlu duyguları dile getirmektedir. Tersine dönmüş ifadeler yedi tanedir ve bunlar 

1, 6, 7, 10, 13, 16 ve 19 no’lu maddelerdir. Ölçeğin maddelerinde ifade edilen duygu 

ya da davranışlar bu tür yaşantıların şiddet derecesine göre (1) Hemen hemen hiçbir 

zaman, (2) Bazen,  (3) Çok zaman ve (4) Hemen her zaman şıklarından birini 

işaretlemek suretiyle cevaplanmaktadır. Doğrudan ve tersine dönmüş ifadelerin 

toplam puanı ayrı ayrı hesaplanır. Doğrudan ifadeler için elde edilen toplam 

puandan, tersine dönmüş ifadelerin toplam puanı çıkarılır. Bu sayıya 35 eklenir. Elde 

edilen değer bireyin kaygı puanıdır. Toplam puan değeri 20 ile 80 arasında 

değişmektedir. Puanın yüksek olması kaygı düzeyinin yüksek olduğuna işaret 

etmektedir. 

 

3.6.3. Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (DYKİ) 

Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi (DYKİ) dermatolojik hastalıklara özgü, 10 

sorudan oluşan bir yaşam kalitesi ölçeğidir. Finlay ve Khan tarafından 1994’de 

geliştirilen ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması 2006’da Öztürkcan ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (89-90). Ölçekte yer alan 10 madde, belirtiler, 

hastanın hissettikleri, günlük aktiviteler, boş zamanı değerlendirme, iş veya okul 

hayatı, kişisel ilişkiler ve tedavi temeline dayandırılarak belirlenmiştir. Ölçeğin 

değerlendirilmesinde her soruya 0-3 arasında bir puan verilerek, 0-30 arasında 

değişen bir toplam puan hesaplanmaktadır. Yüksek puan hastanın yaşam kalitesinin 

olumsuz etkilendiğini göstermektedir. 

 

3.7. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulguların istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) v17.0 paket programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı veriler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma ile 

analiz edildi. Bağımsız gruplar arasındaki özellikleri karşılaştırmak amacıyla, nitel 
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veriler için ki kare testi, nicel veriler için ise verilerin normal dağılıma uyması, 

varyansların homojenliği ve örneklem büyüklüğü dikkate alınarak 2 grup 

karşılaştırılırken t-testi ya da Mann-Whitney U testi, 3 grup karşılaştırılırken ise tek 

yönlü varyans analizi ya da Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Bağımlı gruplar 

karşılaştırılırken ise bölünmüş gruplar t-testi kullanıldı. Grup içinde farklı 

değişkenler arasındaki ilişkinin yönü ve şiddetinin analizi Pearson korelasyon analizi 

ile gerçekleştirildi. İstatistiksel olarak p<0,05 anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Sosyodemografik Özellikleri 

Mart 2014-Ekim 2014 tarihleri arasında, Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve 

Zührevi Hastalıkları polikliniğine başvuran, 18-60 yaş arası 20’si kadın, 30’u erkek 

olmak üzere 50 psoriasis hastası çalışma için değerlendirildi. Bu hastalardan 

çalışmaya alınma kriterlerine uygun olan 18-60 yaş arası 10’u kadın, 21’i erkek 

olmak üzere toplam 31 hasta çalışmayı tamamladı ve değerlendirmeye alındı. On 

dokuz hasta uyumsuzluk nedeniyle çalışma dışı bırakıldı. Hasta kontrol grubu olarak; 

18-30 yaş arası 8’i kadın, 1’i erkek olmak üzere 9 akne hastası, 18-42 yaş arası 2’si 

kadın, 6’sı erkek olmak üzere 8 vitiligo hastası, 23-65 yaş arası 6’sı kadın, 8’i erkek 

olmak üzere 14 diğer dermatolojik hastalığı olan hasta olmak üzere 31 hasta 

çalışmaya alındı. Sağlıklı kontrol grubu olarak; psoriasis ve hasta kontrol gruplarıyla 

yaş ve cinsiyet açısından benzer 31 sağlıklı gönüllü çalışmaya alındı.  

Çalışmaya alınan hastalar ve sağlıklı kontroller öncelikle aşağıdaki gibi 

gruplandırılarak değerlendirildi: 

1. Psoriasis hastalarından oluşan “psoriasis hasta” grubu, 

2. Akne, vitiligo ve diğer dermatolojik hastalığı bulunan hastaların oluşturduğu alt 

gruplardan oluşan ve psoriasis hastalarıyla yaş ve cinsiyet açısından benzer “hasta 

kontrol” grubu, 

3. Psoriasis hastalarıyla yaş ve cinsiyet açısından benzer sağlıklı gönüllülerden 

oluşan “sağlıklı kontrol” grubu. 

Psoriasis hasta grubundaki hastaların ortalama yaşı 36,80 ± 11,59; hasta 

kontrol grubundaki hastaların ortalama yaşı 33,90 ± 16,01; sağlıklı kontrol 

grubundaki kişilerin ortalama yaşı ise 35,68 ± 11,44 olarak saptandı. Psoriasis hasta 

grubundaki hastaların %40’ı kadın, %60’ı erkek; hasta kontrol grubundaki hastaların 

%51,6’sı kadın, %48,4’ü erkek; sağlıklı kontrol grubundaki kişilerin ise %32,3’ü 

kadın, %67,7’si erkeklerden oluşmaktaydı. Bu üç grup sosyodemografik özellikler 

açısından karşılaştırıldığında, yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi ve medeni durum 
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yönünden anlamlı bir fark saptanmadı. Ancak mesleksel özellikleri bakımından her 

üç grup arasında anlamlı farklılık saptandı (p=0,001).  

  Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarının sosyodemogafik özellikleri. 

 

 

4.2. Psoriasis Hastalarının Hastalıkları, Genel Sağlık Durumları ve Aileleri ile 

İlgili Özellikleri 

Psoriasis hastalarının ortalama hastalık süresi 13,35 ± 9,19 yıl, ortalama PAŞİ değeri 

9,55 ± 5,81 olarak saptandı. Hastalık %79,6 generalize plak, %16,3 lokalize, %4,1 

 Psoriasis 

 
(n=50) 

Hasta 

Kontrol 
(n=31) 

Sağlıklı 

Kontrol  
(n=31) 

p 

  Ortalama ± 
SS 

Ortalama ± 
SS 

Ortalama ± 
SS 

 

Yaş  36,8 ± 11,59 33,9 ± 16,01 35,68 ± 11,44 0,236 

  n (%) n (%) n (%)  

 
Cinsiyet 

Erkek 30 (%60) 15 (%48,4) 21 (%67,7)  
0,295 

Kadın 20 (%40) 16 (%51,6) 10 (%32,3) 

 
 
Eğitim 

Durumu 

Okur-Yazar 

Değil 

2 (%4) 0 (%0) 0 (%0)  
 
 

0,217 
İlköğretim 19 (%38) 10 (%32,3) 16 (%51,6) 

Ortaöğretim 18 (%36) 16 (%51,6) 7 (%22,6) 

Yüksek 

Öğretim 

11 (%22) 5 (%16,1) 8 (%25,8) 

 

Medeni 
Durum 

Evli 37 (%74) 16 (%51,6) 20 (%64,5)  

0,120 
Bekar 13 (%26) 15 (%48,4) 11 (%35,5) 

 
 

Meslek 

Çalışıyor 30 (%60) 14 (%45,2) 28 (%90,3)  
 

0,001* Çalışmıyor 17 (%34) 11 (%35,5) 1 (%3,2) 

Öğrenci 3 (%6) 6 (%19,4) 2 (%6,5) 

SS: Standart Sapma. *p<0,05 

Yaş ortalamalarının karşılaştırılması için Kruskal Wallis Testi kullanılmıştır. 

Diğer özelliklerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. 
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guttat formdaydı. Hastalık başlangıcı %89,8 hastada lokalize, %6,1 hastada 

generalize plak, %4,1 hastada guttat formda olmuştu. Hastaların %95,9’unda saçlı 

deri tutulumu, %53,1’inde tırnak tutulumu, %8,2’sinde eklem tutulumu saptandı. 

Ailede sedef hastalığı olan hastaların oranı %36,7 idi (Tablo 3). 

Tablo 3. Psoriasis hastalarının hastalıkla ilgili özellikleri. 

 Ortalama ± SS 

(en düşük-en yüksek) 

Hastalık Süresi (Yıl) 

(n=49) 

13,35 ± 9,19 

(0-33) 

PAŞİ1  

(n=50) 

9,55 ± 5,81 

(2,1-28) 

  n (%) 

 

 

Hastalık 

Formu (n=49) 

Generalize plak 39 (%79,6) 

Lokalize 8 (%16,3) 

Guttat 2 (%4,1) 

 

Hastalık 

Başlangıç 

Formu (n=49) 

Lokalize 44 (%89,8) 

Generalize plak 3 (%6,1) 

Guttat 2 (%4,1) 

 

Tırnak Tutulumu (n=49) 

 

26 (%53,1) 

 

 

Saçlı Deri Tutulumu (n=49) 

 

47 (%95,9) 

 

 

Eklem Tutulumu (n=49) 

 

4 (%8,2) 

 

 

Psoriasis Aile Öyküsü (n=49) 

 

18 (%36,7) 

 

SS: Standart Sapma. 

PAŞİ1:Başlangıçta çalışmaya katılan tüm hastaların çalışma 

başlangıcındaki PAŞİ değerleri 

 

Hastaların %95,9’u topikal kortikosteroidleri, %59,2’si topikal kalsipotirol’ü 

başvuru öncesinde kullanmıştı. Daha önce alınan sistemik tedavler arasında 

fototerapi (%22,4), metotreksat (%14,3), retinoidler (%14,3), siklosporin (%8,2) ve 

diğer sistemik tedaviler (%12,2) bulunmaktaydı. Hastaların %8,2’si daha önce sedef 

nedeniyle yatırılarak tedavi almıştı (Tablo 4). 
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Tablo 4. Psoriasis hastalarının önceki tedavileri 

Tedavi Yöntemi Daha Önce İlgili Tedaviyi Almış Olan 

Hastaların Oranı 

n (%) 

Topikal Tedaviler  

Kortikosteroid 47 (%95,9) 

Kalsipotriol 29 (%59,2) 

Sistemik Tedaviler  

Fototerapi 11 (%22,4) 

Metotreksat 7 (%14,3) 

Retinoid 7 (%14,3) 

Diğer 6 (%12,2) 

Siklosporin 4 (%8,2) 

Yatırılarak Tedavi 4 (%8,2) 

 

Hastaların ortalama Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 28,30 ± 6,27, ortalama karın 

çevresi 94,95 ± 14,29 cm idi. Sigara içen psoriasis hastalarının oranı %49, alkol 

kullananların oranı ise %18,4 idi. Obezite %28,6, diyabet %10,2, koroner arter 

hastalığı ise %4,1 oranında saptanmıştı. Bundan başka sistemik hastalığı olan 

hastaların oranı %38,8 iken, hiçbir hastada inme ya da barsak hastalığı öyküsü 

bulunmamaktaydı (Tablo 5).  

Ebeveyninde akrabalık olan hastaların oranı %20,4 idi. Hastaların aile 

öyküsünde %46,9 oranında diyabet, %40,8 oranında koroner arter hastalığı, %36,7 

oranında kanser, %14,3 oranında otoimmun hastalık bulunmaktaydı. Bir hastada 

(%2) ailede ani ölüm öyküsü mevcuttu (Tablo 5). 
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Tablo 5. Psoriasis hastalarının genel sağlık durumları ve aileleri ile ilgili özellikleri. 

  Ortalama ± SS 

Vücut Kitle İndeksi 

(n=49) 

 28,30 ± 6,27 

Karın Çevresi (cm) 

(n=42) 

 94,95 ± 14,29 

 n (%) N=49 

 

 

Sigara 

İçiyor  24 (%49,0) 

İçip Bırakmış 10 (%20,4) 

Hiç İçmemiş 15 (%30,6) 

Toplam 49 (%100) 

 

 

Alkol 

Kullanmıyor 37 (%75,5) 

Kullanıyor 9 (%18,4) 

Kullanıp Bırakmış 3 (%6,1) 

Toplam 49 (%100) 

 n(%) 

 

Eşlik Eden Sistemik 

Hastalık Varlığı 

Obezite (VKI≥30) 14 (%28,6) 

Diyabet  5 (%10,2) 

Koroner Arter Hastalığı 2 (%4,1) 

Diğer 19 (%38,8) 

Ebeveynde Akrabalık 

Varlığı 

 10 (%20,4) 

 

 

Ailede Sistemik 

Hastalık Varlığı 

Diyabet 23 (%46,9) 

Koroner Arter Hastalığı 20 (%40,8) 

Kanser  18 (%36,7) 

Otoimmun Hastalık 7 (%14,3) 

Ani Ölüm 1 (%2,0) 

SS: Standart Sapma. 
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4.3. Uygulanan Ölçek Puanları ile Biyokimyasal Değerlerin Ortalamaları ve 

Gruplar Arası Karşılaştırılması 

Ortalama DYKİ puanları psoriasis hasta grubunda ilk vizitte 12,14 ± 7,67, hasta 

kontrol grubunda ise 5,39 ± 4,89 idi. Psoriasis hastalarının ortalama DYKİ puanı 

kontrol hastalarına göre anlamlı biçimde yüksekti (p=0,000) (Tablo 6a). 

Ortalama BDÖ puanı psoriasis hasta grubunda ilk vizitte 15,26 ± 10,90, hasta 

kontrol grubunda 11,87 ± 8,99, sağlıklı kontrol grubunda 8,90 ± 6,88 idi. BDÖ puanı 

açısından 3 grup arasındaki farkın anlamlı olduğu saptandı (p=0,014) (Tablo 6a). 

İkili gruplar şeklinde yapılan karşılaştırmada psoriasis hasta grubunun BDÖ puanının 

sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı (p=0,005) 

(Tablo 6b). 

Tablo 6a. Tüm hastaların ilk vizitteki ölçek puanları ve biyokimyasal değerlerinin 

karşılaştırılması. 
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Tablo 6b. Psoriasis hasta grubu ile diğer gruplar arasındaki ikili karşılatırmaya ait p 

değerleri. 

 Sağlıklı Kontrol  Hasta Kontrol 

Psoriasis hasta BDÖ1 0,005* 0,289 

SKÖ1 0,010* 0,872 
BDÖ1: Beck Depresyon Ölçeği başlangıç skoru 

DYKİ1: Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi başlangıç skoru 

Post-Hoc Test Olarak Games-Howell Testi kullanılmıştır. 

*P<0,05 

 

Ortalama SKÖ puanı ise psoriasis hasta grubunda ilk vizitte 47,12 ± 11,50, 

hasta kontrol grubunda 45,97 ± 9,07, sağlıklı kontrol grubunda 40,77 ± 7,37 idi. SKÖ 

puanı açısından 3 grup arasındaki farkın anlamlı olduğu saptandı (p=0,019) (Tablo 

6a). İkili gruplar şeklinde yapılan karşılaştırmada psoriasis hasta grubunun SKÖ 

puanının sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı 

(p=0,010) (Tablo 6b). 

İlk vizitteki ortalama proBDNF düzeyleri psoriasis hasta grubunda 5585,23 ± 

4074,51 pg/ml, hasta kontrol grubunda 6660,97 ± 6096,72 pg/ml ve sağlıklı kontrol 

grubunda 4747,99 ± 4199,75 pg/ml olarak saptandı. Üç grup arasında ortalama 

proBDNF düzeyleri açısından anlamlı fark yoktu (p=0,286) (Tablo 6a). 

Ortalama BDNF düzeyleri psoriasis hasta grubunda ilk vizitte 31726,04 ± 

9857,03 pg/ml, hasta kontrol grubunda 35291,16 ± 25089,72 pg/ml ve sağlıklı 

kontrol grubunda 32887,67 ± 8848,81 pg/ml olarak saptandı. Üç grup arasında 

ortalama BDNF düzeyleri açısından anlamlı fark yoktu (p=0,837) (Tablo 6a). 

Başlangıçtaki ölçek puanları ve laboratuvar değerleri açısından üç grup 

arasında yapılan karşılaştırma kadın ve erkekler için ayrı ayrı yapıldı. Kadın psoriasis 

hastaları, kadın kontrol hastaları ve kadın sağlıklı kontrol grupları arasında BDÖ, 

DYKİ ve proBDNF değeri açısından anlamlı farklılık bulunmaktayken (BDÖ 

p=0,050 DYKİ p=0,003 proBDNF p=0,030); erkek psoriasis hastaları, erkek kontrol 

hastaları ve erkek sağlıklı kontrol grupları arasında yalnızca DYKİ açısından anlamlı 

farklılık saptandı (p=0,008) (Tablo 7). Tüm katılımcıların ölçek puanları ve 
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laboratuvar değerleri cinsiyete göre karşılaştırıldığında ise kadınlarda BDÖ 

puanlarının erkeklere göre anlamlı biçimde yüksek olduğu gözlendi (p=0,027). 

Tablo 7. Kadın ve erkek hastaların ilk vizitteki ölçek puanları ve biyokimyasal 

değerlerinin karşılaştırılması. 

 

 



25 
 

4.4. Psoriasis Hastalarının Başlangıçtaki Ölçek Puanları ile Biyokimyasal 

Değerlerinin Ortalamalarının Bağımsız Değişkenlere Göre Karşılaştırılması 

Psoriasis hastaları cinsiyet, yaş, eğitim düzeyi, çalışma durumu, medeni durum, VKİ, 

PAŞİ, hastalık süresi, tırnak tutulumu varlığı ve sigara içiciliği gibi bağımsız 

değişkenlerin her birine göre iki gruba ayrılarak, bu iki grup; başlangıçtaki ölçek 

puanları ve laboratuvar değerleri açısından birbirleriyle karşılaştırıldı. 

Çalışmaya katılan psoriasis hastaları tüm bu değişkenler açısından ikişer 

gruba ayrıldığında, hiçbir değişkene göre iki grup arasında başlangıç PAŞİ değerleri 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmadı. 

Kadın psoriasis hastalarının başlangıçtaki ortalama BDÖ puanı erkeklere göre 

yüksekti (p=0,029). Tüm katılımcılar içinde de kadınların BDÖ ortalama puanı 

erkeklere göre yüksek saptandı (p=0,027). 

VKİ 25 ve üzerinde olan psoriasis hastaları ile 25’in altında olanlar arasında 

ölçek puanları ve laboratuvar sonuçları açısından anlamlı farklılık saptanmadı. PAŞİ 

skoru 10 ve üzerinde olan olgularla skoru 10’un altında olan olgular 

karşılaştırıldığında, hastalığı daha şiddetli olan grupta otalama DYKİ puanı daha 

yüksek saptandı (PAŞİ>10 DYKİ: 17,13 ± 6,98 PAŞİ<10 DYKİ: 10,00 ± 7,00 

p=0,002). 

Sigara içen ve içmeyen psoriasis hastaları karşılaştırıldığında, sigara içmeyen 

sedef hastalarında proBDNF sigara içenlere kıyasla yüksek saptandı (p=0,03). 

 

4.5. Psoriasis Hastalarına Verilen Tedavi ile İlgili Özellikler ve Hastaların 

Tedaviye Yanıt Durumları 

Başlangıçta çalışmaya katılan 50 hastadan 31’i üç aylık tedaviyi sürdürerek 

çalışmayı tamamladı. Çalışmayı tamamlayan hastalara tedavi olarak asitretin 

(%41,9), fototerapi (%32,3), metotreksat (%16,1) ve siklosporin (%9,7) verilmişti 

(Tablo 8). 
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Tablo 8. Psoriasis hastalarına verilen tedaviler. 

 Çalışmaya Katılan 

(N=50) 

Çalışmayı Tamamlayan 

(N=31) 

 n (%) n (%) 

 

 

 

Uygulanan 

Tedavi 

 

Asitretin 21 (%42) 13 (%41,9)  

Fototerapi 18 (%36) 10 (%32,3) 

Metotreksat 8 (%16) 5 (%16,1) 

Siklosporin 3 (%6) 3 (%9,7) 

 

Çalışmayı tamamlayan 31 psoriasis hastasının tedavi öncesindeki ortalama 

PAŞİ değeri 10,04 iken, bu değer tedavi sonunda 2,94’e gerilemiştir (p=0,000) 

(Tablo 9). PAŞİ’de %50 iyileşme (PAŞİ50) gösteren hastaların oranı %71,  %75 

iyileşme (PAŞİ75) gösteren hastaların oranı %48,4, %90 iyileşme (PAŞİ90) gösteren 

hastaların oranı ise %22,6 olmuştur. Kadın ve erkek hastalar ayrı ayrı 

değerlendirildiğinde de her iki cinsiyette ortalama PAŞİ değerlerindeki azalma 

anlamlı bulunmuştur. (Kadın p=0,033 Erkek p=0,000) (Tablo 10). 

 

4.6. Psoriasis Hastalarının Tedavi Sonrası Ölçek Puanları ve Biyokimyasal 

Değerlerinin Ortalamalarının Tedavi Öncesi ile Karşılaştırılması 

Çalışmayı tamamlayan 31 psoriasis hastasının ortalama BDÖ puanı tedaviden önce 

15,55 iken, tedaviden sonra bu değer 13,06’ya gerilemiş ve bu gerileme anlamlı 

bulunmuştur (p=0,043) (Tablo 9). Ortalama DYKİ puanı 12,81’den 6,19’a gerilemiş, 

iki değer arasındaki fark anlamlı bulunmuştur (p=0,000) (Tablo 9). Subjektif 

ölçeklerden SKÖ’de ise tedaviden önceki ile sonraki değerler arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 9).   

Laboratuvar testlerinden proBDNF’nin başlangıç düzeyleri ortalaması 

6106,50 iken, bu değer tedavi sonrasında 2190,58’e gerilmiş ve tedavi öncesi ile 

sonrası arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. Diğer biyokimyasal belirteç olan 
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BDNF’nin tedaviden önceki ve sonraki değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 9). 

Tablo 9. Psoriasis hastalarının sübjektif ölçek ve laboratuvar testi değerleri 

ortalamalarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası karşılaştırılması (N=31). 

 

 

Erkek psoriasis hastalarında da (n=22) tüm hastalarda olduğu gibi ortalama BDÖ 

puanı, ortalama DYKİ puanı ve proBDNF düzeyleri ortalamasında anlamlı azalma 

saptandı (BDÖ p=0,004 DYKİ p=0,002 proBDNF p=0,001) (Tablo 10). Kadınlarda 

ise (n=9) yalnızca ortalama proBDNF düzeyindeki azalma anlamlı bulundu 

(p=0,003) (Tablo 11). 

 

 

 

 

 



28 
 

Tablo 10. Erkek psoriasis hastalarının sübjektif ölçek ve laboratuvar testi değerleri 

ortalamalarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası karşılaştırılması. 

 

Tablo 11. Kadın psoriasis hastalarının sübjektif ölçek ve laboratuvar testi değerleri 

ortalamalarının tedavi öncesi ve tedavi sonrası karşılaştırılması. 
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Psoriasis hastalarının değerlendirilen parametrelerinin (BDÖ, DYKİ, SKÖ, 

proBDNF, BDNF) önceki ile sonraki değerlerinin karşılaştırılması, bağımsız 

değişkenlere göre yapılan alt gruplar için de ayrı ayrı yapıldı. Bu amaçla hastalar yaş, 

eğitim düzeyi, çalışma durumu, medeni durum, VKİ, hastalık şiddeti, hastalık süresi, 

tırnak tutulumunun olup olmaması, sigara içiciliği ve PAŞİ50/PAŞİ75 yanıtına ulaşıp 

ulaşmamaya göre iki gruba ayrılarak her iki grupta ortalama BDÖ, DYKİ, SKÖ, 

proBDNF ve BDNF’deki değişimlerin anlamlı olup olmadığı ayrı ayrı saptanarak 

gruplar birbirleri ile karşılaştırıldı. 

Ortalama DYKİ puanındaki azalmanın; PAŞİ50 yanıtına ulaşanlarda anlamlı 

iken (n=22 p=0,000), ulaşamayanlarda anlamlı olmadığı; PAŞİ75 yanıtına 

ulaşanlarda anlamlı iken (n=15 p=0,000), ulaşamayanlarda anlamlı olmadığı 

saptandı. 

Ortalama proBDNF düzeyindeki azalma ise yukarıda adı geçen tüm 

değişkenlere göre yapılan ikili gruplarda anlamlı bulundu. 

Tüm psoriasis hastaları içinde ortalama BDNF düzeyinde anlamlı bir 

değişiklik yokken; çalışmayan (n=12 p=0,001), tırnak tutulumu olmayan (n=12 

p=0,043) ve başlangıçtaki BDÖ puanı 10 ve üzerinde olan (n=17 p=0,049) psoriasis 

hastalarında tedavi sonrasında anlamlı biçimde azalma saptandı. 

 

4.7. Ölçek Puanları, Biyokimyasal Değerler ve PAŞİ Değerlerindeki 

Değişimlerin Korelasyonu 

Psoriasis hastalarında tedavi sonrasında, tedavi öncesine göre; ortalama PAŞİ 

değerindeki değişim oranı, hastalara uygulanan sübjektif ölçeklerin ortalama 

puanlarının değişim oranları ve biyokimyasal belirteçlerin ortalama değerlerindeki 

değişim oranları arasındaki ilişki incelendi. PAŞİ’deki değişim oranı ile DYKİ’deki 

değişim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde bir korelasyon 

saptandı (p≤0.009). PAŞİ’deki değişim oranı ile BDÖ, SKÖ, proBDNF ve 

BDNF’deki değişim oranları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. BDÖ’deki 

değişim oranı ile DYKİ’deki değişim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı, 
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pozitif yönde bir korelasyon saptandı (p≤0.001). Yine BDÖ’deki değişim oranı ile 

SKÖ’deki değişim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde bir 

korelasyon saptandı (p≤0.000). BDÖ’deki değişim oranı ile proBDNF ve BDNF’deki 

değişim oranları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. DYKİ’deki değişim 

oranı ile SKÖ’deki değişim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde 

bir korelasyon saptandı (p≤0.018). DYKİ’deki değişim oranı ile proBDNF ve 

BDNF’deki değişim oranları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Benzer 

şekilde SKÖ’deki değişim oranı ile de proBDNF ve BDNF’deki değişim oranları 

arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. proBDNF’deki değişim oranı ile 

BDNF’deki değişim oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif yönde bir 

korelasyon saptandı (p≤0.008) (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Ölçek Puanları, Biyokimyasal Değerler ve PAŞİ’deki, Tedavi Öncesine 

Göre Değişim Oranlarının Korelasyonu. 
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5. TARTIŞMA  

Psoriasisin komorbiditeleri ve kronik inflamasyonla ilişkileri son yıllarda çok 

araştırılan konular olmasına karşın, bunların mekanizmaları ve sorumlu molekülleri 

konusundaki araştırmalar sınırlıdır. Depresyon, psoriasis gibi, inflamasyonla ilişkili 

olduğu ileri sürülen bir hastalıktır. Ancak inflamasyonun baskılanmasının 

depresyonun subjektif ve objektif ölçütleri üzerine etkisi konusunda, psoriasis 

hastalarında yapılmış bir araştırma yoktur. Bu araştırma, depresyona yönelik hiçbir 

tedavi almayan psoriasis hastalarında, sadece psoriasisin tedavi edilmesi ve 

inflamasyonun baskılanmasının depresyon parametrelerini nasıl etkilediğinin 

anlaşılabilmesini hedeflemektedir.  

Bu amaçla yapılan çalışmamıza, 50 psoriasis hastası, kontrol grupları olarak 

31 başka bir dermatolojik hastalığı bulunan hasta ve 31 sağlıklı gönüllü alındı. Elli 

psoriasis hastasının 31’i çalışmayı tamamlarken, 19 hasta uyumsuzluk nedeniyle 

çalışma dışı bırakıldı. Yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi ve medeni durum açısından hasta 

ve kontrol grupları arasında anlamlı bir fark yoktu. 

Hastaların komorbiditeleri değerlendirildiğinde; obezite %28,6, diyabet 

%10,2, artrit %8,2 ve koroner arter hastalığı %4,1 oranında saptandı. Literatürde 

psoriasis hastalarında obezite %15,8-20,7, diyabet %4,4-7,1 ve artrit 5-30%oranında 

bildirilmektedir (4-5, 57, 91). Literatür verileri baz alındığında, çalışmamızdaki 

diyabet ve artrit oranlarının beklendiği gibi, obezite oranının ise yüksek olduğu 

söylenebilir. Obezitenin toplumumuz genelindeki sıklığının fazla olması bu bulguyu 

açıklayabilir. Koroner arter hastalığı varlığı ise çalışmamızda yalnızca anamneze 

dayandırıldığından, bu oranın gerçekte daha yüksek olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda psoriasis hasta grubunda BDÖ puanları sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Bu bulgu, psoriasis hastalarında 

depresyon sıklığının topluma göre artmış olmasıyla uyumludur (10-12). 

Bulgularımız, benzer çalışmalarla bağdaşmaktadır. Devrimci-Özgüven ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada psoriasis hastaları ile sağlıklı kontroller 

depresyon ve anksiyete açısından karşılaştırılmış, psoriasis hastalarında ortalama 
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BDÖ puanı kontrol grubuna göre anlamlı biçimde yüksek saptanmıştır (92). Golpour 

ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka çalışmada, psoriasis hastaları içinde BDÖ 

puanı 17’nin üzerinde olanların oranı sağlıklı kontrollere göre anlamlı biçimde 

yüksek bulunmuştur (93). BDÖ puanları ile DYKİ puanları arasında aynı yönde ilişki 

saptanmış olması, depresyon ve yaşam kalitesindeki bozulma arasında bir ilişki 

olduğunu göstermektedir. Psoriasis grubunda, kadınlarda, ortalama BDÖ puanlarının 

erkeklere göre anlamlı biçimde yüksek saptanması çarpıcı bir bulguydu. Bu bulgu 

depresyonun kadın psoriasis hastalarında erkeklere göre daha sık görüldüğü 

yönündeki literatürle uyumluluk göstermektedir (94). 

Çalışmamızda 3 aylık tedavi sonunda psoriasis hastalarının ortalama BDÖ 

puanları başlangıca göre anlamlı biçimde azalmıştır. Antipsoriatik tedavinin 

depresyon ve belirteçlerine olan etkileriyle ilgili yapılmış geçmiş çalışmalarda da 

tedavi sonrasında depresyonda iyileşme bildirilmiştir (48-53, 73). Bu çalışmaların bir 

kısmında da, çalışmamıza benzer şekilde, subjektif belirteç olarak BDÖ 

kullanılmıştır. Tyring ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada etanersept ile plasebo 

karşılaştırılmış, 12 hafta sonunda etanersept grubunun BDÖ skorlarındaki azalma, 

plasebo grubuna göre anlamlı biçimde yüksek bulunmuştur. (48). Lee ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir diğer çalışmada, psoriasis hastalarına topikal kortikosteroid 

veya çeşitli sistemik tedaviler verilmiş, 16 haftalık tedavi sonrasında ortalama BDÖ 

skorunda anlamlı azalma gözlenmiştir (53). Bu bulgular ve bunlarla örtüşen kendi 

verilerimiz birlikte değerlendirildiğinde, psoriasis hastalarında depresif 

duygudurumun bulunduğu ve bu durumun psoriasise yönelik tedavi ile 

gerileyebildiği söylenebilir. 

Çalışmamızda psoriasis grubunda SKÖ puanları sağlıklı kontrol grubuna göre 

anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Zeljko-Penavić ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada, ortalama SKÖ puanı psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı 

biçimde yüksek bulunmuştur (95). Golpour ve arkadaşlarının çalışmasında da, SKÖ 

ile kaygı durumu değerlendirilmiş, SKÖ puanı 43’ün üzerinde olanların oranı 

psoriasis hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı biçimde yüksek 

saptanmıştır (93). Çalışmamızın SKÖ ile ilgili bulgusu literatürle uyumludur. 

Çalışmamızda ayrıca SKÖ ile DYKİ ve BDÖ arasında aynı yönde anlamlı ilişki 
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saptanmıştır. Bu bulgu SKÖ puanındaki yüksekliğin, yaşam kalitesindeki kötüleşme 

ve depresif duygudurum ile bağlantılı olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamızda psoriasis hasta grubunda DYKİ puanları hasta kontrol grubuna 

göre anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır. Psoriasisin yaşam kalitesini etkilediği, 

DYKİ puanlarının psoriasis hastalarında topluma göre yüksek olduğu bilinmektedir 

(96-97). Buna karşın DYKİ, psoriasise özgü bir indeks değildir (98). Psoriasis 

hastalarının ortalama DYKİ puanının, hasta kontrol grubuna göre yüksek olması; 

çalışmamıza sistemik tedavi endikasyonu olan şiddetli psoriasis hastalarının alınmış 

olmasına veya psoriasisin yaşam kalitesini diğer deri hastalıklarından daha fazla 

etkilemesine bağlı olabilir. 

DYKİ puanları ile ilgili bir diğer bulgumuz, hastalığı şiddetli olan (PAŞİ>10) 

grupta ortalama DYKİ puanlarının, hastalığı şiddetli olmayan gruba göre anlamlı 

biçimde yüksek olmasıydı. Başlangıçtaki DYKİ puanları ile PAŞİ değerleri arasında 

da aynı yönde güçlü ilişki saptandı. DYKİ puanlarının, psoriasis hastalarında, 

hastalık şiddeti ile korele olması, hastalık şiddeti arttıkça yaşam kalitesinin daha kötü 

yönde etkilendiğini gösteren literatür ile bağdaşan ve beklenen bir bulgu olarak 

değerlendirildi (99). 

Benzer biçimde, DYKİ puanlarındaki değişim ile BDÖ puanlarındaki değişim 

arasında aynı yönde güçlü ilişkinin saptanmış olması da, sistemik antipsoriatik tedavi 

sonucu ortaya çıkan iyilik halinin, depresyon riskindeki azalma ve yaşam 

kalitesindeki iyileşmenin temel belirleyicisi olduğunu göstermektedir.  

Üç aylık tedaviyi tamamlayan psoriasis hastalarında DYKİ puanlarında tedavi 

öncesine göre anlamlı azalma saptanmış ve tedavi sonunda PAŞİ değerlerindeki 

değişim ile DYKİ puanlarındaki değişim arasında anlamlı, aynı yönde güçlü ilişki 

saptanmıştır. Bu bulgu etkin bir tedaviyle hastalık belirtilerinin kontrol altına 

alınmasının yaşam kalitesini belirgin olarak düzelttiğini ve hastalarda etkin tedavinin 

önemini destekleyen bir bulgudur (73, 99-100). 

Çalışmamızda 3 aylık tedavi sonunda ortalama SKÖ puanında istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma saptanmamıştır. Kabatt-Zinn ve arkadaşlarının yaptığı ve 

hastalara tedavi olarak fototerapi ve fotokemoterapi verilen çalışmada da tedavi 
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sonunda ortalama SKÖ puanında anlamlı bir azalma saptanmamıştır (101). Bunun 

nedeni, hastalığın kronik alevlenme ve yatışmalarla giden doğası nedeniyle hastaların 

gelecekteki potansiyel alevlenmeler ve kullanılan ilaçların yan etkileri konusundaki 

kaygıları olabilir. SKÖ puanlarında, tedavi öncesine göre anlamlı azalma bulunmasa 

da, SKÖ ve BDÖ puanlarındaki değişim arasında aynı yönde güçlü ilişki, SKÖ ve 

DYKİ puanlarındaki değişim arasında aynı yönde zayıf ilişki saptanmıştır. Bu 

bulgular da, psoriasis hastalarında kaygı durumunun; depresif duygudurum ve yaşam 

kalitesinde bozulma ile birlikte seyrettiğini göstermektedir.  

Çalışmamızda, tedavi öncesinde, psoriasis hastaları ile kontrol grupları 

arasında ortalama proBDNF ve BDNF düzeyleri açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Bu bulgunun farklı açıklamaları olabilir. Bunlardan birincisi, hasta 

sayısının ve psoriasis grubunda depresyonu olan hastaların sayısının az olması 

nedeniyle ortaya çıkan Tip II hatanın varlığı olabilir. Bir diğer neden ise bu 

nörotropinin yeterince duyarlı ve özgül bir belirteç olmaması olabilir. Raap ve 

arkadaşlarının atopik dermatit hastalarında serum BDNF düzeylerini araştırdığı 

çalışmada hasta kontrol grubu olarak psoriasis hastaları seçilmiş ve BDNF düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada da, bizim sonuçlarımıza benzer biçimde psoriasis 

hastalarının serum BDNF düzeylerinin sağlıklı kontrollerden farklı olmadığı 

saptanmıştır. Atopik dermatitte serum BDNF düzeyleri yükselirken psoriasis 

hastalarında böyle bir yükselişin gözlenmemesi; artmış BDNF düzeylerinin 

inflamasyon ile değil, özel olarak atopik inflamatuar reaksiyonlarla ilişkili olmasıyla 

açıklanmıştır (74). Ürtikerli kişilerde BDNF düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre 

yüksek bulunduğu çalışmada ise BDNF düzeylerinin yüksekliğinin, çalışmamızın 

hipotezine ters olarak, kronik ürtikerli kişilerin lezyonlu derilerinde artış gösteren 

TNF-alfa aracılığıyla keratinostilerden BDNF salınımından kaynaklanabileceği ileri 

sürülmüştür (78). Yanık ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada ise vitiligolu 

kişilerdeki azalmış BDNF düzeyleri, vitiligo hastalarında depresyonu da içeren 

psikiyatrik hastalıklara yatkınlık olmasıyla açıklanmıştır (79). Çalışmamızın hipotezi, 

kronik inflamasyona bağlı olarak serum BDNF düzeylerinde azalma olacağı ve 

tedavi sonucu inflamasyonun baskılanmasıyla artacağı şeklindeydi. Bulgularımız, 

BDNF ile ilgili hipotezimizi gerçeklememekle birlikte, literatürdeki çalışmanın 

bulgusuyla benzeşmektedir (74).  
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Tedavi sonrasında, depresyonun sübjektif göstergesi olan BDÖ puanlarında 

başlangıca göre anlamlı biçimde azalma saptanmış olmasına karşın BDNF 

düzeylerinin değişmemesi de, BDNF’nin depresyona ilişkin biyokimyasal bir 

gösterge olduğu bilgisiyle bağdaşmamaktadır. BDNF’nin özellikle TNF-alfa ve IL-1 

beta gibi sitokinler tarafından baskılandığı düşünülmektedir (42-45). Çalışmamızda 

ise hiçbir olguya tedavi olarak anti-TNF ajan verilmemiştir. Her ne kadar 

konvansiyonel sistemik tedavilerin kronik inflamatuar yanıtı baskıladığı varsayılsa 

da, önerilen doz ve süre, sistemik anti-inflamatuar yanıtın ortaya çıkması açısından 

yetersiz kalmış olabilir. Bu nedenle BDNF’nin ekspresyonunun baskılanmasını 

önleyebilecek olan anti-TNF ajanların, BDNF üzerindeki etkisinin araştırıldığı yeni 

çalışmaların gerekli olduğu düşünülmüştür. 

Çalışmamızda 3 aylık tedavi sonunda, tedavi öncesine göre ortalama 

proBDNF düzeyinin anlamlı biçimde azaldığının saptanması, proBDNF’nin değerli 

bir belirteç olabileceğini ve daha fazla araştırılması gerektiğini düşündürmektedir. 

Benzer biçimde Zhou ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada depresyon hastalarında 

sağlıklı kontrol grubuna göre ortalama matür BDNF düzeyinin düşük ve ortalama 

proBDNF düzeyinin yüksek olduğu saptanmıştır (31). Depresyon durumunda düzeyi 

artan bir molekülün, antipsoriatik tedavi ile anlamlı biçimde düzeyinin azalması, 

psoriasis ve depresyon arasındaki ilişkiyi desteklemesi açısından da önemli bir 

bulgudur. Bu konu, daha geniş çaplı araştırmalarla değerlendirilmelidir. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları mevcuttur. Bunlardan biri, depresyon ve sürekli 

kaygının psikiyatrik muayene ile değil, ölçekler aracılığıyla değerlendirilmiş 

olmasıdır. Psikiyatrik muayenenin zaman alıcı ve erişimi göreli zor olması, bizim 

çalışmamıza benzer biçimde, literatürde de ölçeklerin kullanımını zorunlu 

kılmaktadır. Bir diğer kısıtlılık, psoriatik hasta sayısının az olması ve hastalık tipi, 

komorbiditeler ve aldıkları tedaviler açısından heterojen bir grup olmasıdır. Bu 

durum, özellikle BDNF düzeyinin tedaviyle değişmemesinin bir nedeni olabilir. Son 

olarak tedavide kullanılan yöntemlerin BDNF üzerine etkilerinin değerlendirilmemiş 

olması da bir kısıtlılıktır. BDNF düzeylerinin ilaçlarla değişebildiği bilinmektedir. 

Ancak hastalarımızın tedavisinde kullandığımız asitretin, siklosporin, metotreksat 

gibi ilaçların BDNF düzeylerine etkisine ilişkin insan verisi yoktur. Bu nedenle 
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gelecekteki çalışmaların, tek bir ajanı kullanan, daha fazla sayıda, hastalık alt tipi ve 

komorbiditeleri açısından homojen bir grupta yapılması düşünülebilir. 

Sonuç olarak araştırmamızda psoriasisin, depresyon, kaygı ve yaşam 

kalitesini olumsuz etkilediği, bu olumsuzluğun DYKİ için hastalık şiddeti ile korele 

olduğu saptanmıştır. Tedavi sonrasında deri lezyonlarındaki iyileşmenin depresyon 

ve yaşam kalite indeksi değerlerinde anlamlı düzelme sağladığı gözlenmiştir. 

Depresyonun moleküler göstergelerinden proBDNF’nin ise, tedavi öncesinde 

psoriasis grubunda diğer gruplara göre fark göstermemekle birlikte, tedavi 

sonrasında başlangıca göre azaldığı saptanmıştır. Bu bulgular sistemik antipsoriatik 

tedavinin psoriasis hastalarında depresyon riskini azaltabileceği ya da mevcut 

depresyonda iyileşme sağlayabileceği şeklinde yorumlanabilir. Depresyonun diğer 

moleküler göstergesi olan BDNF düzeyinde ise tedavi sonrasında değişiklik 

saptanmamıştır. Bu durum, hasta sayısının yetersiz olmasıyla ilişkili olabileceğinden, 

psoriasisin ve sistemik antipsoriatik tedavinin inflamasyon ve depresyonun 

moleküler belirteçlerine olan etkisini saptamaya yönelik daha çok sayıda hastayla 

yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmüştür. 
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6. SONUÇLAR 

1. Psoriasis hastalığı yaşam kalitesini olumsuz etkilemekte ve bu etkilemeye bağlı 

olarak depresyon ve kaygı düzeylerini de arttırmaktadır. 

2. Psoriasis hastalarında depresyonun moleküler belirteçleri olarak kabul edilen 

proBDNF ve BDNF düzeyleri kontrollerden farksızdır. 

3. Psoriasis lezyonlarına yönelik sistemik tedavi, depresyonun sübjektif 

belirteçlerinden biri olan BDÖ puanını ve biyokimyasal belirteçlerinden biri olan 

proBDNF düzeylerini azaltmaktadır. Tedavi öncesi depresyon skoru yüksek olan bir 

psoriasis hastasında, sistemik antipsoriatik tedavi ile depresif duygudurumun da 

azalacağı düşünülebilir. 

4. Psoriasis lezyonlarına yönelik sistemik tedavi, depresyonun bir diğer biyokimyasal 

belirteci olan BDNF düzeylerini değiştirmemektedir. Psoriasis hastalığının ve 

antipsoriatik tedavinin BDNF üzerine etkisi, depresyonun ve anti-depresan tedavinin 

etkisinden farklı görünmektedir. 
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Ek 2 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU:  

 

Araştırmanın Adı: 

Psoriasiste sistemik antipsoriatik tedavinin depresyonun subjektif ve 

biyokimyasal göstergelerine etkisi 

 

Araştırmanın İçeriği ve Amacı: 

Psoriasis (Sedef Hastalığı) nedeniyle hastanemizde izlenmektesiniz. Sedef hastalığı 

nedeni bilinmeyen, toplumda %1-2 sıklıkta görülen bir hastalıktır. Derideki 

belirtilerin yanısıra  yaklaşık %10 hastada eklem romatizmasına neden olmaktadır. 

Bunların dışında sedef hastalığı çeşitli dahili hastalıklara ve depresyona yol 

açabilmektedir.  Sedef hastalarında depresyon toplumdakinden 2-3 kat daha sık 

görülmekte ve depresyonun varlığı hastalık şiddetini arttırmaktadır. Sedefe yönelik 

tıbbi tedavilerle deri ve eklemlerle ilgili rahatsızlıklar büyük oranda kontrol altına 

alınmakta ancak depresyona ait bulguların ne oranda düzeldiği bilinmemektedir. Bu 

araştırmanın amacı sedef hastalarında sıkça görülebilen depresyonun tedaviyle ne 

oranda yok edilebildiğini anlayabilmektir.  

Bu araştırma nedeniyle size hiçbir fazladan ilaç vb.. yöntem uygulanmayacaktır. 

Normalde sedef hastalığınızın tedavisi için kullanılması gereken ilaçları, kilonuza 

uygun dozlarda kullanacaksınız. Araştırma amaçlı sizden yalnızca 5 ml kan vermeniz 

istenecektir. Alınan kanda depresyonun kandaki belirtilerinden biri olan BDNF 

(brain derived neurostimulatory factor) düzeylerine bakılacaktır.  

 

Katılımcının Hakları ve Gizlilik: 

Bu araştırma bir ilaç çalışması değildir. Bu araştırmadan bağımsız olarak, sizin için 

en uygun tedavi hekiminiz tarafından size verilecektir.  
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Bu araştırmaya katılma konusu tümüyle gönüllülüğe dayalıdır ve yalnızca gönüllüler 

dahil edilir. Araştırmaya gönüllü olarak katılma ve reddederek katılmama hakkına 

sahipsiniz. Her iki durumda da size verilecek tedavi ve izleminiz konusunda hiçbir 

değişiklik olmayacaktır.  

Katılımınız halinde kimlik bilgileriniz tümüyle gizli tutulacak ve elde edilen veriler 

sadece bilimsel yayınlarda kullanılacaktır. Sizden alınan kan örnekleri bu çalışma 

dışında herhangi bir amaçla kullanılmayacaktır.  

 

Katılımcının Karşılaşabileceği Sorun ve Rahatsızlıklar: 

Kan alınırken iğne acısı ve bazen kan alınan bölgede morarma olabilmektedir. 

 

Araştırmanın Bütçesi: 

Araştırma içim sizden para alınmaz veya size para ödenmez. Araştırmanın bütçesi 

Üniversitenin araştırma amaçlı fonundan karşılanır. 

 

Sorumlu Araştırıcı: 

Dr. Hasan Aksoy Marmara Üniversitesi Dermatoloji Anabilim Dalı 

Tel: 0 505 300 54 60 
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ONAM: 

“Psoriasiste sistemik antipsoriatik tedavinin depresyonun subjektif ve 

biyokimyasal göstergelerine etkisi” adlı araştırmayla ilgili yukarıdaki bilgilendirme 

formunu okudum. Araştırmayla ilgili bilgiler ve sorularım hekimim tarafından bana 

açıklandı, aydınlatıldım. Çalışmaya hiç bir baskı olmaksızın kendi isteğimle 

katılmayı kabul ediyorum. 

 

Katılımcının Adı –Soyadı :    Tanık Adı-Soyadı: 

Telefon   :    Telefon: 

Tarih    .     Tarih:   

İmza    :    İmza: 

 

 

 

Hekimin Adı Soyadı  : 

Telefon   : 

Tarih    : 

İmza    : 
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Ek 3 
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Ek 4 
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Ek 5 
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Ek 6 

 


