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C  Kompleman 
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(High Sensitivity C-Reactive Protein) 
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MPV  Ortalama Trombosit Hacmi 

(Mean Platelet Volume) 
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(Natural Killer) 

NLO  Nötrofil/Lenfosit Oranı 

(Neutrophil/Lymphocyte Ratio) 

PAŞİ  Psöriazis Alan Şiddet İndeksi 

PLO  Platelet/Lenfosit Oranı 
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(Platelet/ Lymphocyte Ratio) 

PUVA Psoralen Ultraviyole A 

ROC  Alıcı Operatör Karakteristik Eğrisi 

(Receiver Operator Characteristics Curve) 

Th  Yardımcı T-hücre 

(T-helper) 

TNF  Tümör Nekroz Faktörü 

(Tumor Necrosis Factor) 

UV   Ultraviyole 

VEGF Vasküler Endoteliyal Büyüme Faktörü 

(Vascular Endothelial Growth Factor) 

VYA  Vücut Yüzey Alanı 
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ÖZET 

 

 
Amaç: Bu çalışmada öncelikli amaç MPV, NLO, PLO düzeylerinin 

psöriaziste hastalık varlığı, şiddeti ve PAŞİ skoru ile korele olup olmadığını, 

ayrıca tedaviye yanıtı değerlendirmede MPV, NLO, PLO değerlerinin geçerli 

bir parametre olup olmadığını saptamaktır. 

 

Gereç ve yöntem: Çalışma 150 psöriazis vulgaris, 156 sağlıklı 

gönüllü üzerinden retrospektif olarak yapılmıştır. En az 3 aylık takibini 

tamamlamış sistemik konvansiyonel tedavi veya biyolojik ajan tedavilerinden 

birini alan psöriazis hastaları çalışmaya dahil edilmiştir. Tedavi öncesi yaş, 

cinsiyet, PAŞİ, NLO, PLO, MPV değerleri ile tedavi sonrası PAŞİ, MPV, 

NLO, PLO değerleri kaydedilmiş ve karşılaştırılmıştır. Veriler tanımlayıcı 

analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri), Mann-

Whitney U testi, Wilcoxon testi, Ki-Kare testi, lojistik regresyon analizi ve 

ROC eğrisi kullanılarak analiz edilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlı p 

değeri 0,05’in altında kabul edilmiştir. 

Bulgular: Ortalama yaş psöriazis grubunda 40,9±14,5 ve kontrol 

grubunda 39,7±14,3 idi.  Cinsiyet oranı gruplar arasında benzerdi. Psöriazis 

grubunda NLO 2,40±1,5 kontrol grubunda 1,9±0,7 olarak saptandı aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). MPV değeri psöriazis grubunda 

9,9±1,1, kontrol grubunda 9,3±1,2 olarak saptandı aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p<0,001). PLO değerleri psöriazis grubunda 132,2±58,5, 

kontrol grubunda 129,4±50,4 olarak saptandı, aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,956). Elde edilen sonuca göre eğri altında kalan alanın 

MPV ve NLO için anlamlı olduğu (p<0,001), AUC değerine göre MPV 

değeri NLO değerine göre tanısal öngörüsü yüksek olarak izlendi. PAŞİ 

skorlarında tedavi öncesi 14,6±5,01, tedavi sonrası 6,4±3,3 olarak saptandı 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,001). Ortalama MPV değeri 

tedavi öncesi 9,9±1,1 olarak, tedavi sonrası 9,3±1,2 olarak saptandı, aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı iken (p<0,001), NLO ve PLO değerlerinde 
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tedavi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı değişiklik izlenmedi. Tedavi 

gruplarına göre incelendiğinde MPV değeri, MTX, asitretin, biyolojik ajan 

tedavisi alan gruplarda anlamlı olarak azalırken (p<0,001), siklosporin alan 

grupta anlamlı MPV değişimi izlenmemiştir. PAŞİ ile MPV değerli anlamlı 

ve PAŞİ değişimi ile MPV değişimi arasında orta düzeyde anlamlı ilişki 

saptanmıştır (r=0,734; p<0,001). Ayrıca tedavi gruplarındaki ilişki 

incelendiğinde sadece MTX kullanan hasta grubunda PAŞİ skorlarındaki 

yüzdelik değişim miktarı ile MPV de meydana gelen değişimin yüzdesinin 

kuvvetli bir ilişkisi olduğu saptanmıştır (r=0,734; p<0,001). PAŞİ 5’in altında 

olan hastalarda MPV ve NLO değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksekti (p=0,001). PAŞİ skoru değişimi %75 ve üzerinde olanlar ile kontrol 

grubunun PLO, NLO ve MPV değerleri karşılaştırıldığında, PLO değerlerinin 

iki grupta da benzer olduğu (p=0,477) saptanırken NLO ve MPV değerlerinin 

PAŞİ skoru değişimi %75 ve üzerinde hastalarda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,010, 

p=0,001). Tedaviye dirençli grubun NLO, PLO değerlerinin kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,003, p=0,001). Tedaviye 

dirençli grup ile tüm hasta grubunun PLO, NLO ve MPV değerleri 

karşılaştırıldığında, PLO, NLO ve MPV değerlerinin her iki grupta da benzer 

olduğu saptanmıştır (p>0,05). 

Sonuç: Psöriazis hastalarında MPV, NLO ve PLO’nın hastalık ve 

tedaviyle olan ilişkisinin incelendiği bu çalışmada, MPV ve NLO değerleri 

hasta gruplarında anlamlı olarak yüksek bulundu ve tedaviyle MPV değerinin 

anlamlı olarak gerilediği gözlenirken, NLO değerlerinde tedaviyle anlamlı 

değişiklik izlenmedi. PLO değerleri gruplar arasında anlamlı farklılık 

göstermedi. PAŞİ değerlerindeki değişim ile MPV değerleri arasında orta 

düzeyde anlamlı ilişki gözlenirken, siklosporin kullanan hastalarda PAŞİ 

azalmasına rağmen MPV değerinde azalma gözlenmedi. 

Anahtar kelimeler: Psöriazis vulgaris,  MPV,  Nötrofil/lenfosit oranı, 

Platelet/lenfosit oranı 
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SUMMARY 

 

 
Aim: The primary aim of this study is to determine whether there is a 

correlation between MPV, neutrophil/lymphocyte ratio (NLR) and 

platelet/lymphocyte ratio (PLR) values and psoriasis disease onset, disease 

severity and PASI score as well as to investigate whether MPV, NLO and 

PLO values may be used for assessing treatment response in psoriasis. 

Materials and methods: A total of 150 patients with psoriasis 

vulgaris and 156 healthy volunteers were included in this retrospective study. 

Psoriasis patients who had completed a course of treatment lasting 3 months 

with conventional treatment modalities or where biologic agents were 

included. PASI, NLR, PLR and MPV values were recorded before and after 

treatment as well as patient age and gender. Data were analyzed using 

descriptive statistics (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk tests), the Mann-

Whitney U test, the Wilcoxon signed ranks test, the Chi-Square test, logistic 

regression analysis and the ROC curve. p values 0.05 were accepted as 

statistically significant. 

Results: T h e  mean age was 40.9±14.5 in psoriasis group and 

39.7±14.3 in the control group. Gender distribution was similar amongst the 

groups. The mean NLR value was 2.40±1.5 in the psoriasis group and 1.9±0.7 

in the control group, this difference was statistically significant (p<0.001). 

The mean MPV value was 9.9±1.1 in the psoriasis group and 9.3±1.2 in the 

control group, again there was a statistically significant difference (p<0.001). 

Mean PLR values were 132.2±58.5 in the psoriasis group and 129.4±50.4 in 

control group, however this difference was not statistically significant 

(p=0.956).  According to the findings, areas under the curve (AUC) for MPV 

and NLO were statistically significant (p<0.001) and the MPV value was 

found to have a higher diagnostic prediction than NLO value by comparing 

AUCs. The mean PASI scores were 14.6±5.01 before treatment and 6.4±3.3 

after treatment, this difference was statistically significant (p<0.001). With 

psoriasis patients, the mean MPV value was 9.9±1.1 the before treatment and 
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9.3±1.2 the after treatment. While there was a statistically significant 

difference between MPV values before and the after treatment (p<0.001), 

there was no such difference for NLR and PLR values. When the MPV values 

were evaluated for different treatment agents, MTX, acitretin and biologic 

agents were found to significantly decrease MPV values (p<0.001), while no 

significant difference was observed after the cyclosporin treatment. Changes 

in PASI scores were significantly moderately correlated with changes in MPV 

(r=0.734; p<0.001). When the treatment groups were separately evaluated, the 

percentage changes in PASI scores in patients using MTX solely was strongly 

correlated with percentage changes in MPV values (r=0.734; p<0.001). In 

patients with PASI scores below 5, MPV and NLR values were significantly 

higher than the control group (p=0.001). When MPV, NLR and PLR values 

of patients with a change in PASI score above 75% were compared with those 

of the control group, PLR values were found to be similar between the two 

groups (p=0.477) while NLR and MPV values were significantly higher in 

patients with a change in PASI score above 75% than in the control group 

(p=0.010, p=0.001). NLR and PLR values were significantly higher in 

treatment resistant patients than in the control group (p=0.003, p=0.001). 

When PLR, NLR and MPV values were compared between the treatment 

resistant group and the whole patient group, they were found to be similar in 

both groups (p>0,05). 

Conclusion: In this study the correlation of MPV, NLR and PLR to 

disease severity and the treatment response in psoriasis, MPV and NLR 

values were significantly higher in the patient group. While MPV 

significantly decreased with treatment, there were no significant changes in 

NLR values. PLR values did not exhibit a difference between the groups. 

While a moderate correlation was observed between MPV values and changes 

in PASI scores, in patients using cyclosporin, no decrease in MPV values in 

spite of a decrease in PASI scores. 

Keywords: Psoriasis vulgaris, MPV, Neutrophil/lymphocyte ratio, 

platelet/lymphocyte ratio 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Psöriazis, derinin sık görülen, kronik, remisyon ve rölapslarla seyreden 

inflamatuvar ve proliferatif bir hastalığıdır. Deriyi, tırnakları ve eklemleri 

etkileyebilen bu hastalık klinik olarak eritemli, sedefi kalın skuamlı, keskin sınırlı 

plaklar ile karakterizedir.  

Psöriazisin patogenezi tam olarak açıklanamamış olmakla birlikte, özellikle T 

lenfosit aktivasyonu, keratinosit hiperproliferasyonu ve endotelyal aktivasyon 

üzerinde durulmaktadır. T lenfosit aktivasyonu psöriazis patogenezinde en çok 

üzerinde durulan mekanizmadır. Köbner fenomeninde ilk görülen değişikliğin T-

hücrelerin lezyonlu deriye göçü, interferon-gama’nın (IFN-γ) intradermal olarak 

enjekte edildiğinde yeni lezyon çıkışı, spesifik T-hücre reseptörlerinin psöriazis 

tedavisine etkisi, immün yetmezlikli farelere hastalardan alınan T-hücre tranplante 

edilmesi sonrasında psöriazis lezyonlarının gelişmesi gibi bulgular psöriazis 

patogenezinde T-hücrelerin rolünü ortaya koymaktadır [1-4]. Aktif psöriazis 

lezyonlarında IFN-γ ve interlökin (IL)-2 salınımında artışla birlikte, IL-10 

salınımında azalma izlenir [5]. Lezyonlu derideki ölçümler ve hayvan çalışmalarına 

dayanılarak IL-12, IL-23, ve IL-15’in de hastalığa katkısının olduğu 

düşünülmektedir. Dendritik hücreler tarafından üretilen IL-23, yardımcı T-hücre (Th) 

17 hücrelerini uyarır ve IL-17 ile IL-22 salınımında artışa neden olur [6]. Artan IL-17 

ve IL-22, dermal inflamasyon ve keratinosit proliferasyonuna neden olur [7]. 

Psöriazisli deride keratinositler normal deri keratinositlerine kıyasla apopitoza 

dirençlidir ve proliferasyon hızları artmıştır. Bunun IFN-γ ve IL-15 gibi inflamatuvar 

sitokinler sebebiyle olduğu düşünülmektedir [3, 5]. Ayrıca psöriazis patogenezinde 

dermiste inflamatuvar hücrelerin gösterilmesi, erken dönemde vasküler endotel 

hücrelerinin rol oynadığını düşündürmektedir [8]. Ancak hayvan modellerinde tek 

başına keratinosit defektlerinin psöriazis benzeri hastalığa yol açabilmesi, 

patogenezin yalnızca T hücre aktivasyonu ve endotelyal aktivasyon ile 

açıklanamayacağını düşündürmektedir.  

Hemostazda, immünolojik ve inflamatuvar reaksiyonlarda, aterosklerotik 

plak oluşumu ve trombotik komplikasyonlarda önemli rolü olan trombositler de 
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psöriazis patogenezinde yer alır [9]. Aktive trombositler, lökositlerin deriye göçünü 

ve proinflamatuvar sitokin salınımını artırarak inflamatuvar sürece katkıda bulunur. 

Trombosit aktivasyon göstergelerinden biri, tam kan analizinde belirlenen trombosit 

parametrelerinden olan ortalama trombosit hacmi (MPV)’dir. Yüksek MPV değerleri 

renal arter stenozu, hiperlipidemi, diyabetes mellitus ve akut miyokard enfarktüsü 

gibi vasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörüdür [10]. Nötrofil/lenfosit oranı 

(NLO) ve platelet/lenfosit oranı (PLO) ise kanser, kardiovasküler hastalıklar, 

metabolik sendrom ve otoimmün inflamatuvar hastalıklarda subklinik sistemik 

inflamasyonun ve kötü prognozun iyi bir belirteci olarak ortaya çıkmıştır [11]. 

Dehidrasyon / aşırı hidrasyon, seyreltilmiş kan örnekleri ve kan örneği ile kolayca 

dalgalanan bireysel kan hücresi parametreleri ile karşılaştırıldığında NLO ve PLO 

parametrelerinin  nispeten stabil olması önemlidir.  

Psöriazis birincil olarak deriyi tutmasına rağmen birçok çalışmada bu 

hastalarda ateroskleroz, koroner arter hastalığı, serobrovasküler hastalıklar gibi 

oklüziv damar hastalıkları açısından risk artışı olduğu gösterilmiştir [11]. Psöriazis 

ve aterogenezis arasındaki ilişkinin inflamasyon sonucu salgılanan sitokinler 

nedeniyle olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle son zamanlarda psöriazis ile MPV, 

NLO ve PLO arasındaki ilişkiyle ilgili birçok çalışma yapılmıştır; ancak çalışmaların 

sonuçları tartışmalı ve birbiriyle tutarsızdır. Bu çalışmalardan bazıları psöriazis 

hastalarında MPV, NLO, PLO değerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

olduğunu ve MPV, NLO, PLO ile Psöriazis Alan Şiddet İndeksi (PAŞİ)  arasında 

güçlü bir korelasyon olduğunu göstermiştir [12]. Bu çalışmalarda hastalık şiddet ve 

aktivite değerlendirilmesinde bu değerlerin düzeylerinin ölçümünün katkı sağlayıcı 

olduğuna dikkat çekilmiştir. Ancak birkaç başka araştırmacı bu değerler ve psöriazis 

arasında ilişki olmadığını veya PAŞİ ile bağıntısız bir ilişki olduğunu ileri sürmüştür 

[13, 14]. Bu konu üzerinde fikir birliği sağlanamamıştır. Ek olarak, saptayabildiğimiz 

kadarıyla, psöriaziste tedaviye yanıtın MPV üzerine etkisiyle ilgili çalışma 

yayınlanmamıştır ve tedaviye yanıtın NLO ve PLO üzerine etkileri üzerine yapılan 

çalışmalar da tartışmalıdır.  

Bu gerekçelerle çalışmamızda psöriazis hastalarında MPV, NLO, PLO 

düzeylerinin, hastalık ve şiddeti ile olası ilişkisinin yanında tedavi yanıtıyla 
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değişimlerini incelemeyi amaçladık. Böylece literatürdeki verilere katkıda 

bulunmanın yanında, olası pozitif verilerin birçok yönüyle sistemik bir hastalık 

olarak değerlendirmeye başlanan psöriazis yönetiminde deride gözlenen lezyonların 

ötesinde hekimlere sistemik inflamasyona dair basit tetkikler kullanılarak belirteç ve 

ipuçları sağlayabileceği öngörüldü. 
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GENEL BİLGİLER 

 
TANIM 

 

 Psöriazis, derinin sık görülen, kronik, remisyon ve rölapslarla seyreden 

inflamatuvar ve proliferatif hastalığıdır. Deriyi, tırnakları ve eklemleri etkileyebilen 

bu hastalık klinik olarak eritemli, kalın sedefi skuamlı, keskin sınırlı plaklar ile 

karakterizedir.  

 

TARİHÇE 

 

Hipokrat ve onun okulu (MÖ 377-460) birçok deri hastalığının tanımını 

yapmıştır. Hipokrat  (M.Ö. 416-377)  hastalık için “psora” Celsus (M.Ö. 25-M.S.45) 

ise “lepra” terimlerini kullanmıştır. “Psora” terimi, Yunanca’da pruritik deri 

hastalıklarına verilen genel bir isimdir. Psöriazis terimini ilk kez Bergamalı Galenus, 

genital bölgede pruritik deri hastalıklarını tanımlamak için kullanmıştır. Ferdinand 

von Hebra 1841’de hastalığı tanımlamış ve “psöriazis” adını vermiştir [15]. 

 

EPİDEMİYOLOJİ 

 

Dermatoloji polikliniklerine başvuruların %7’sini psöriazis hastaları 

oluşturmaktadır [16]. Hastalığın dünya genelinde prevalansı %1-3 olarak 

belirtilmektedir [16]; ancak ırklar ve ülkeler arasında psöriazis prevelansı değişiklik 

göstermektedir. Kuzey Amerika ve Avrupa’da sıklığı yaklaşık olarak %2 iken [17], 

Kanada, Norveç, Malezya gibi ülkelerde görülme sıklığı %4,6’lara kadar 

yükselmektedir [18]. Türk toplumunda yapılan çalışmalarda psöriazis sıklığı %1,3 

olarak belirtilmekte ve bu hastalık kadınlarda erkeklerden 1,5 kat daha fazla 

görülmektedir [19]. Psöriazis her yaşta görülebilmekle birlikte, 20-30 yaşları ve 50-

60 yaşları olmak üzere iki pik bildirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 



5  

ETYOLOJİ 

 

1-Genetik yatkınlık 

 

Normal popülasyonda psöriazis sıklığı %1-2 iken, değişik serilerde hastaların 

%35-90’ında pozitif aile öyküsü bildirilmektedir. Yapılan bir çalışmada hem anne 

hem babada psöriazis varsa çocukta gelişme riski %41 iken ebeveynlerin biri 

etkilenmişse oran %14, hastalık sadece kardeşte varsa risk %6 olarak bildirilmiştir 

[20]. İnsan lökosit antijeni (HLA)-Cw6 saptanan bireylerin psöriazis riski yaklaşık 

olarak 15 kat artmaktadır. Psöriazis hastalarında HLA-B13, HLA-B17, HLA-B39, 

HLA-B57, HLA-Cw7, HLA-DR4, HLA-DR7 antijenlerinin fazla görüldüğü 

saptanmıştır. Erken başlangıçlı tip (Tip 1) psöriaziste HLA-Cw6 birlikteliği %90’lara 

yaklaşırken, geç başlangıçlı ve normal popülasyonda bu birliktelik zayıftır [21]. Türk 

psöriazis olgularında yapılan bir çalışmada HLA-A30, HLA-Cw3, HLA-Cw6, HLA-

DR7, HLA-DR14, HLA-DQ8 ve HLA-DQ9 birlikteliğinin anlamlı derecede fazla 

olduğu saptanmıştır [22]. 

 

2-Tetikleyici faktörler 
 

Enfeksiyon: Tonsillit ve psöriazis arasındaki ilişki yaklaşık yüz yıl önce 

belirtilmiştir [23]. Streptokok enfeksiyonu, guttat psöriazisi alevlendirmekle birlikte 

nadiren plak psöriazisi de alevlendirmektedir [24]. Streptokokların psöriazisi 

süperantijenik etkiyle veya T lenfosit aracılığıyla tetiklediği bildirilmiştir [3]. HIV 

pozitif hastalarda psöriazis sıklığı artmaz; ancak bu popülasyonda hastalık daha 

şiddetli seyretmektedir [15]. 

 

Fiziksel Travma: Deride travmatik hasar sonucu psöriatik lezyonların ortaya 

çıkmasına Köbner fenomeni denir ve psöriazisli hastaların yaklaşık olarak %25’inde 

gözlenir. Travma ile yeni lezyon çıkışı arasındaki süre 10-20 gün arasında değişiklik 

göstermektedir [25]. 

 

Endokrin faktörler: Hipokalseminin generalize püstüler psöriazis için 

tetikleyici bir faktör olduğu bilinmektedir. Tedavide kullanılan vitamin D3 
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analoglarına rağmen, anormal vitamin D3 seviyeleri de psöriazis alevlenmesi için 

risk faktörü oluşturur. Gebelik hastalık genellikle %50’sinde psöriazis iyileşme 

göstermekle birlikte de impetigo herpetiformis olarak da isimlendirilen generalize 

püstüler psöriazis formu gebelikte gelişebilmektedir [15]. 

 

Psikojenik stres: Psikolojik stres ile psöriazis arasında kompleks bir ilişki 

vardır. Psöriazis hastalarının yaklaşık %80’inde psikolojik problem saptanmıştır 

[26]. Psöriazis psikolojik problem oluşmasına, psikolojik problemler de psöriazis 

alevlenmesine neden olabilmektedir. Genel olarak yaşanılan stresten yaklaşık olarak 

birkaç hafta ile birkaç ay arasında hastalıkta alevlenme gözlenebilmektedir [27]. 

 

İlaçlar: Lityum, IFN, beta bloker, antimalaryal ilaçlar gibi birçok ilaç 

psöriazise neden olmakla suçlanmıştır [28]. Ayrıca sistemik steroidlerin ani 

kesilmesi püstüler psöriazise yol açabileceği gibi mevcut plak psöriazis lezyonlarının 

alevlenmesine de neden olabilmektedir [29]. 

 

Güneş ışığı: Güneş ışığı, hastaların çoğunda psöriazis lezyonlarında iyileşme 

sağlamaktadır; ancak hastaların yaklaşık %5-20’sinde güneş ışığına maruz kalmanın 

mevcut lezyonları tetiklediği tespit edilmiştir [23]. 

 

Alkol Tüketimi, Sigara Alışkanlığı ve Obezite: Obezite, artmış alkol 

tüketimi ve artmış sigara alışkanlığının tümünün psöriazisle birlikteliği vardır [30]. 

Yapılan bir çalışmada obezitenin psöriazisin bir sonucu olmasına karşın, sigara 

içiminin psöriazis başlangıcında rolü olduğu bildirilmiştir [31]. Alkolizm ise 

muhtemelen psöriazisin oluşturduğu psikojenik yüke bağlı bir sonuçtur. 

 

PATOGENEZ 

 

Psöriazis patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte T lenfosit 

aktivasyonuyla karakterize immün cevap, keratinosit hiperproliferasyonu ve 

endotelyal aktivasyon bilinen ana noktalardır. 
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1- İmmünpatogenez  

 

a-Dentritik hücreler ve T-hücrelerin rolü: T-hücre aktivasyonu psöriazis 

patogenezinde üzerinde en fazla durulan mekanizmadır. Köbner fenomeninde ilk 

değişikliğin lezyonlu deriye T hücre göçü olması, IFN-γ enjekte edilen alanda yeni 

lezyon çıkışı, psöriazisli bir vericiden alınan kemik iliğinin alıcıda psöriazis 

lezyonlarına neden olması ve immün yetmezlikli fareye psöriazis hastalarından 

alınan T-hücrelerin verilmesi sonrasında psöriatik deri lezyonlarının gelişmesi gibi 

bulgular psöriazis patogenezinde T-hücrelerin baskın rolünü ortaya koymaktadır [2-

4]. 

Langerhans hücreleri ve dendritik hücrelerin hem lezyonlu deride hem de 

lezyonsuz deride bulunmaları ve potent immün uyarıcı etkileri sebebiyle psöriazis 

patogenezinde yer almaları muhtemeldir. Psöriaziste hem epidermal hem de dermal 

dendritik hücreler artmıştır. İnsanlardaki bir diğer dendritik hücre tipi olan 

plazmasitoid dendritik hücrelerin IFN-α üreterek psöriazisi başlattığı gösterilmiştir 

[32]. 

 

b-Sitokin ve Kemokinler: Aktif psöriazis lezyonlarında Th-1 sitokinlerin 

(IFN-γ ve IL-2) salınımında artış, anti-inflamatuvar sitokin olan IL-10 salınımında 

azalma izlenir [33]. Hayvan çalışmalarında lezyonlu deriden yapılan ölçümlere 

dayanılarak IL-12, IL-23 ve IL-15’in de hastalığa katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir. Ustekinumabın psöriazis tedavisindeki başarısı da IL-12 ve IL-

23’ün patogenezdeki rolünü desteklemektedir. Dendritik hücreler tarafından üretilen 

IL-23, Th17 hücrelerini uyarır ve IL-17 ile IL-22 salınımında artışa yol açar. Artan 

IL-17 ve IL-22 dermal inflamasyona ve keratinosit proliferasyonuna neden olur [34]. 

Hastalık şiddeti ile dolaşımdaki IL-22 düzeyi korelasyon göstermektedir. Öte 

yandan, anti-IL-17 ajanlar psöriazis tedavisinde etkin bir şekilde kullanılırken, IL-

22’ye yönelik çalışmalar ile etkinlik sağlanamamıştır [7, 35]. 

IFN-γ, epidermisteki doğal öldürücü (NK) hücreler ve aktifleşmiş T-

hücrelerinden salınır ve psöriaziste çok sayıda immün-aracılı gen ifadelenmesinden 

sorumlu olan STAT transkripsiyon faktör ailesini harekete geçirir. Bu yolak 
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uyarılabilir nitrik oksit sentaz (iNOS) ile vazodilatasyon ve T-hücre birikimi gibi 

birçok fenotipik değişikliği açıklamaktadır. 

Psöriatik deride IL-1, IL-6 ve tümor nekroz faktörü (TNF)-α gibi sitokinler de 

artmıştır. TNF-α, nötrofilleri de içeren immün efektör hücrelerin inflamasyon alanına 

toplanmasına yardımcı olan sitokindir. TNF-α aynı zamanda keratinositlerden 

"vasküler endotelyal büyüme faktörü" (VEGF) üretimini uyararak, epidermal ve 

vasküler hücrelerin sekonder proliferasyonunu indükler [6]. IFN-γ ve TNF- α, 

keratinositlerden IL-6, IL-7, IL-8, IL-12, IL-15, IL-18 ile büyüme faktörlerinin 

üretimini de sağlar. IL-18 ve IL-12 sinerjik olarak dendritik hücreler üzerinde etki 

göstererek IFN-γ üretimini artırır. Aktif T hücrelerin ürettiği IL-17, keratinositlerden 

IL-6 ve IL-8'i içeren proinflamatuvar sitokinlerin üretimini artırmak için IFN-γ ile 

sinerjik etki gösterir. TNF-α, IL-20, IFN-γ ve diğer sitokinler keratinosit 

hiperproliferasyonuna neden olurlar [3, 5, 6, 36, 37]. Anti-TNF ilaçların psöriazis 

tedavisinde rutin kullanımı TNF-α’nın psöriazis patogenezindeki rolünü 

desteklemektedir. 

Kemokinler lökosit trafiğinde önemli aracılardır. Psöriatik lezyonlarında 

çeşitli kemokinlerde ve bunların ilgili reseptörlerinde artış bildirilmiştir. CXCL8’in 

sıklıkla göze çarpan nötrofil infiltrasyonuna aracılık ettiği düşünülmektedir. CCL17, 

CCL20, CCL27 ve CXCL9-11’in T hücrelerini psöriatik plağa yönelttiği 

gösterilmiştir [38]. 

 

2-Doğal immünite ve keratinositlerin hiperproliferasyonu 

 

Doğal immün yanıtın psöriazis patogenezinde önemli olduğu çeşitli 

çalışmalar ile ortaya konmuştur. Keratinositler salgıladıkları peptitlerle doğal immün 

yanıtta aktif rol oynar. Defensin ve katelisidinler olmak üzere iki ana gruba ayrılan 

bu peptitler mikroorganizmalara karşı ilk savunmada yer alırlar ve defensinlerden 

hBD-2 ve hBD-3’ün psöriatik deride arttığı tespit edilmiştir [39].  

Psöriazisli deride kerotinositler normal deri keratinositlerine kıyasla 

apopitoza dirençlidir ve proliferasyon hızları anormal şekilde artmıştır. Bunun, IFN-γ 
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ve IL-15 gibi inflamatuvar sitokinler nedeniyle olduğu düşünülmektedir [3, 5]. 

 

3-Endotelyal aktivasyon 

 

 Psöriazis patogenezinde dermiste inflamatuvar hücrelerin gösterilmesi, erken 

dönemde vasküler endotel hücrelerin rol oynadığını düşündürmektedir [40]. Hem 

lezyonlu hem de lezyonsuz deride endotelyal yarıklar gösterilmiş ve endotel 

hücrelerinde ICAM-1 ve E-selektin ifadelenmesi saptanmıştır. Keratinositlerden 

salınan VEGF erken dönemde dilatasyon ve geçirgenlik artışı, geç dönemde ise 

anjiyogenezin sürdürülmesi ve endotel hücre proliferasyonu açısından suçlanmıştır. 

Anjiyogenez inflamasyon ile yakın ilişki içinde olup, inflamasyonu baskılayan 

tedavilerin anjiyogenezi de baskıladığı bilinmektedir [40-42]. Psöriazis plaklarında 

belirgin anjiyogenez gözlenir. VEGF ekspresyonu artmıştır ve anti-VEGF tedavisinin 

psöriatik fare modellerinde iyileşme sağladığı gösterilmiştir [43, 44]. 

 

KLİNİK 

  

 Deriyi, tırnakları ve eklemleri etkileyebilen bu hastalık klinik olarak eritemli, 

sedefi kalın skuamlı, keskin sınırlı plaklar ile karakterizedir. Klinik görünüm, 

başlangıç yaşı, patogenetik mekanizmalar ve genetik özellikler dikkate alınarak iki 

farklı psöriazis tipi tanımlanmıştır [45]. Tip 1 psöriazis, kırk yaşından önce başlar, 

ailesel geçiş belirgindir ve HLA antijenleri ile ilişkili olup lezyonlar generalize olma 

eğilimindedir. Tip 2 psöriazis’te ise lezyonlar kırk yaşından sonra başlar. Ailesel 

geçiş ve HLA antijenleri ile ilişki zayıftır. Kliniği tip 1’e göre hafif seyredip, eklem 

ve tırnak tutulumu daha sıktır [46]. Psöriazis, morfoloji ve yerleşim yerine göre farklı 

olarak sınıflandırılır. Lezyonlar morfolojik özelliklerine göre; psöriazis vulgaris, 

guttat psöriazis, püstüler psöriazis, eritrodermik psöriazis, foliküler psöriazis ve 

seboreik psöriazis olarak sınıflandırılır. Yerleşim yerine göre ise saçlı deri, 

palmoplantar, invers, tırnak, genital/perianal, bez bölgesi psöriazisi ve psöriatik artrit 

olarak sınıflandırılır. 
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PSÖRİAZİSE EŞLİK EDEN SİSTEMİK BOZUKLUKLAR 

 

 Psöriazis birçok hastalığa eşlik edebilmektedir. İnflamatuvar barsak 

hastalıkları, psöriatik artrit ve Reiter sendromu ile ortak patogeneze sahip oldukları 

için birliktelikleri sık görülmektedir. Otoimmün hastalıkların psöriazisle birlikteliği 

konusunda fikir birliği bulunmamaktadır. Ayrıca psöriazisin göz, böbrek ve 

kardiovasküler sistemleri etkilediği yönünde çalışmalar vardır [47]. Psöriazis 

hastaları ile sağlıklı kontroller karşılaştırıldığında kardivasküler hastalık, diyabet, 

koroner arter hastalığı, ve metabolik sendrom anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

[31, 48, 49].  

 

HİSTOPATOLOJİ 

 

 Histopatolojik özellikler lezyon yeri ve lezyon süresine göre değişkenlik 

göstermektedir. Akut lezyonlarda genellikle ilk değişiklikler epidemisteyken kronik 

plak psöriaziste hem epidermiste hem dermiste izlenir. Psöriazisin histopatolojik 

özellikleri epidermiste epidermal kalınlıkta artma, stratum granulozum tabakasında 

kaybolma, parakeratoz, kapillerlerin uzaması, kıvrıntılı hal alması, stratum 

spinozumda incelme ve dermiste ise papillalarda uzama, lenfosit, nötrofil ve mast 

hücrerinden oluşan perivasküler infiltrasyon şeklinde sıralanabilir [50]. Ayrıca 

stratum korneumda parakeratotik alanda nötrofil kümelenmesi ile oluşan Munro 

mikroapseleri ve papiller dermisten epidermise göç eden nötrofiller sonucu oluşan 

Kogoj’un spongiform püstülleri de psöriazisin histopatolojik bulgularıdır [51]. 
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KLİNİK SKORLAMA 

 

 Psöriazis şiddetini belirlemede en sık PAŞİ kullanılır. PAŞİ, dört vücut 

bölgesindeki (baş [b], gövde [g], üst ekstremite [ü], alt ekstremite [a]), eritem (E), 

indürasyon (I) ve deskuamasyon (D) derecesinin belirlenmesi ile hesaplanır. PAŞİ 

hesaplanırken şu formül kullanılır: 0.1x(Eb+Ib+Db)xAb+0.2x(Eü+Iü+Dü)xAü + 

0.3x(Eg+Ig+Dg)xAg +0.4x(Ea+Ia+Da)xAa. Formülde ‟A‟ için verilecek değer 

psöriazis lezyonlarının kapladığı alan ilgili vücut bölgesinin %10’unun altında ise 1, 

%10-29 arasında ise 2, %30-49 arasında ise 3, %50-69 arasında ise 4, %70-89 

arasında ise 5 ve %90-100 arasında ise 6 olarak belirlenir. Eritem (E), indürasyon (I) 

ve deskuamasyon (D) için verilecek değerler şiddetine göre 0, hafif ise 1, orta 

şiddette ise 2, belirgin ise 3, şiddetli ise 4 olarak belirlenir. Hastalık şiddetini 

değerlendirmede sık kullanılan diğer bir ölçek hastalık şiddetini doktorun global 

değerlendirmesidir (DGD). Temizden çok şiddetliye 5, 6, 7 basamakta 

derecelendirilen DGD iyileşmeyi ölçmek için kullanılabileceği gibi (dinamik DGD), 

belirli bir zaman dilimindeki şiddetini belirlemede kullanılabilir (statik DGD). Klinik 

araştırmalarda PAŞİ ile korelasyon gösteren DGD daha kolay ve pratik bir ölçek 

olması nedeniyle günlük pratikte tercih edilebilir [52, 53]. Psöriazis sosyal 

damgalamadan fiziksel yetersizliğe ve emosyonel bozukluklara kadar birçok alanda 

olumsuz etkileri olabilen kronik bir hastalıktır. Dolayısıyla günümüzde psöriazis 

şiddeti tanımlanırken hastalığın yaşam kalitesi üzerine etkisinin hasta tarafından 

değerlendirildiği ölçeklere de yer verilmektedir; bunların arasında, her ne kadar 

ülkelerarası farklılıklar göz ardı edilse de, halihazırda en sık kullanılanı ve en çok 

kabul göreni Dermatoloji Yaşam Kalite İndeksi'dir (DYKİ) [54, 55]. Psöriazisin 

şiddeti, hafif plak psöriazis vücut yüzey alanı (VYA) ≤10 / PAŞİ ≤10 / DGD ≤2 ve 

DYKİ ≤10, orta şiddetli plak psöriazis VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DGD >2 ve DYKİ 

>10, şiddetli plak psöriazis VYA >10 / PAŞİ >10 / DGD >2 ve DYKİ >10 olarak 

değerlendirirlir. 

 

TEDAVİ 

 

 Psöriazis tedavisinde hastanın sadece lezyonlarına değil, mevcut ve 

gelişebilecek komorbiditelerine de odaklanmak gerekir. Uygun tedavi rejimi 
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hastalığın durumuna göre topikal, sistemik ilaçlar veya fototerapi seçenekleri 

arasından belirlenir. Hasta tedavisinde tetikleyici faktörler unutulmamalı ve 

destekleyici tedaviler yapılmalıdır. Travmalardan ve hastalığı tetikleyebilecek 

ilaçlardan kaçınılmalıdır. Hastalığın küratif tedavisi bulunmamaktadır; dolayısıyla 

hasta ve yakınlarına hastalığın doğal seyri hakkında bilgi verilmelidir. Hastalığın, 

yaşam kalitesi üzerine etkilerinin yanısıra spesifik tedavinin yararları ve olası yan 

etkileri dikkate alınarak tedavinin bireyselleştirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Topikal tedaviler 
 

 Topikal tedaviler psöriazis tedavisinin temelini oluşturur. Hafif olgularda tek 

başlarına kullanılabilecekleri gibi orta ve şiddetli olgularda sistemik tedavilerle 

birlikte de kullanılabilirler. Topikal tedavinin temelini topikal kortikosteroidler 

oluşturmakla birlikte, salisilik asit, nemlendiriciler, vitamin D3 analogları, antralin, 

tazaroten ve kalsinörin inhibitörleri de kullanılmaktadır. 

 Topikal kortikosteroidler, antiproliferatif, antiinflamatuvar ve immünsüpresif 

özellikleri ile psöriazis lezyonlarının tedavisinde kullanılır. Lezyon lokalizasyonuna 

göre kullanılacak steroidin potensi belirlenir. Tek başlarına veya kombinasyon 

şeklinde uygulanması psöriazis lezyonlarında etkili bulunmuştur [56]. 

 Vitamin D3 analogları, epidermal hiperproliferasyonu ve nötrofil 

fonksiyonunu inhibe, transglutaminazları aktive ederek etki gösterir [56]. Terapötik 

etkisinin yüksek olması, yan etkisinin az olması sebebiyle psöriazis tedavisinde 

birinci basamak tedavi olmuştur [57]. Topikal kortikosteroidlerle kombinasyonu, 

kalsipotiriol monoterapisine göre etkinlik ve remisyonda kalma süresi açısından daha 

avantajlıdır [58]. 

 Antralin tedavisinin kullanımı, irritasyon ve cildi boyama yan etkilerinden 

dolayı oldukça azalmıştır. Tazoreten, topikal retinoid olup keratinosit 

proliferasyonuna karşı etki gösterir. Yapılan çalışmalarda plasebodan üstün olduğu 

ve steroidle kombinasyonunun daha etkin olduğu gösterilmiştir [59, 60]. Kalsinörin 

inhibtörleri yüz ve fleksural alanlardaki psöriazis tedavisinde etkin ve güvenlidir 

[61]. 
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Foto(kemo)terapi ve sistemik konvansiyonel tedaviler: 

 

 Orta ve şiddetli psöriazis olgularında sistemik ilaç tedavisi veya fototerapi 

tercih edilir. Asitretin, metotreksat (MTX), siklosporin, psoralen ultraviyole A 

(PUVA) ve darbant ultraviyole B (dUVB) en sık tercih edilen tedavilerdir [62]. 

 Foto(kemo)terapi, orta ve şiddetli psöriazisin temel tedavilerinden biridir. 

Ultraviyole (UV) nükleotidler tarafından emilir, pirimidin dimerleri oluşur ve artmış 

olan DNA sentezi baskılanır. UVB ayrıca p53 aktivasyonu yaparak ve 

immünsüpresif özellik göstererek psöriazis lezyonlarına tedavi edici etki gösterir 

[63]. Tek başına veya retinoidlerle kombine olarak uygulanabilir. 

MTX, folik asit antagonisti olup psöriazis tedavisinde etkili bir ajandır. 

MTX’in dolaşımda ve derideki lenfositler üzerine etkisi, antipsöriatik etkisinin 

muhtemel açıklamasıdır. Hemen hemen bütün psöriazis klinik tiplerine etkili olan bu 

ajan psöriazis tedavisinde birinci basamak sistemik ajandır. İyileşme 1-7 hafta 

aralığında gözlenir maksimum etki, tedavi başlangıcından 8-12 hafta sonra ortaya 

çıkar. 12-16 hafta sonrasında PAŞİ-75 (PAŞİ skorunda %75’den fazla azalma) 

etkinliği %24 ile %60 arasında bildirilmektedir [64, 65]. 

 Siklosporin, kalsinörin inhibitörü bir ajandır. T lenfositlerin aktivasyonunu 

engelleyerek IL-2 gibi sitokinlerin salınımını baskılar. Oldukça etkin olan siklosporin 

nefrotoksik etkileri nedeniyle uzun süre kullanım için önerilmemektedir. Çok 

merkezli bir çalışmada 1,25 mg, 2,5 mg ve 5 mg/kg lık dozlarla PAŞİ’de sırasıyla 

%35, %57, % 86’lık azalmaya neden olduğu gösterilmiştir. Düzelme birkaç hafta 

içinde başlar ve 4 haftalık tedavi sonunda PAŞİ’de %60-70 lik azalma gözlenebilir 

[66]. 

 Sistemik retinoidlerin etki mekanizması hâlen tam olarak anlaşılamamış 

olmakla birlikte yapılan çalışmalar bu ajanların antipsöriatik etkisini:: 1. keratinosit 

proliferasyonunun baskılanması, 2. keratinosit farklılaşmasının sağlanması, 3. VEGF 

üretiminin baskılanması (antianjiojenik etki), 4. polimorfonükleer hücrelerin 

kemotaktik yanıtının ve aktivasyonunun baskılanması (anti-inflamatuvar etki), 5. T 

lenfosit yanıtının modülasyonu (IL-6 tarafından yönlendirilen Th17 hücrelerinin 
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uyarımının baskılanması) üzerinden gösterdiğini düşündürmektedir. Psöriaziste 

sıklıkla 2. jenerasyon retinoid olan asitretin kullanılır. Asitretinin tek başına 

psöriaziste etkinliği sınırlıdır. Daha çok kombinasyon tedavilerinin parçası olarak 

veya tedavinin idamesinde kullanılırlar. Bir çalışmada 50 mg/gün astretin ile tedavi 

edilen hastalardan 8 haftalık tedavi sonunda PAŞİ-75 hedefine ulaşanların oranı %23 

olarak bildirilmiştir [67]. 

Hedefe yönelik tedaviler (biyolojik ajanlar) 

 

 Biyolojik ajanlar klasik tedavilerin yetersiz kaldığı ya da kontrendike olduğu 

durumlarda kullanılırlar. Ülkemizde psöriazis tedavisinde hâlen biyolojik ajan olarak 

infliksimab, adalimumab, etanersept, ustekinumab, sekukinumab kullanılmaktadır. 

 Anti-TNF ajanlardan etanersept kimerik bir füzyon proteinidir. TNF-α’nın 

etkilediği proinflamatuvar sitokinlerin aktivitelerini düzenler [68]. Etanersept 12 

haftada tüm dokulara yayılır ve düzeyi sabit duruma gelir. Yapılan çalışmalarda 

etanersept için PAŞİ-75 cevabı doza bağlı olarak %25-75,3 arasında değişmiş, 

haftada 2 kez 50 mg doz ile %59, haftada 2 kez 25 mg doz ile %44-57 etkinlik 

göstermiştir [69]. 

 Anti-TNF ajanlardan infliksimab kimerik bir monoklonal antikordur. Yapılan 

bir çalışmada infliksimab alan hastaların PAŞİ-75 cevabı 10. haftada %80 iken, bu 

oran 50. haftada %61 olarak tespit edilmiştir [70]. 

 Bir başka anti-TNF ajan olan adalimumab, humanize bir monoklonal 

antikordur. Psöriazisli 1212 hastanın randomize edilerek değerlendirildiği bir 

çalışmada 16. haftada PAŞİ-75 yanıtı adalimumab ve plasebo için sırasıyla %71 ve 

%7 olarak bildirilmiştir [71]. 

Ustekinumab, IL-12/IL-23 sitokinlerinin ortak p40 alt birimlerine bağlanarak 

etki gösteren bir monoklonal antikordur. 766 hastanın katıldığı bir çalışmada 12 hafta 

sonunda PAŞİ-75 hedefine ustekinumab kullanan hastaların % 66’sı, plasebo 

grubunun ise % 4’ü ulaşmıştır [72]. 

 Sekukinumab, IL-17A’ya seçici olarak bu sitokini bağlanarak nötralize eden 
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monoklonal antikordur. Yapılan çalışmalarda 12. haftada PAŞİ-75 hedefine ulaşma 

oranı ortalama %78 olarak tespit edilmiştir [73-75]. 

PSÖRİAZİSTE BİYOLOJİK PARAMETRELER 

 

 Psöriazis tanısı klinik ve histopatolojik olarak konulan kronik, tekrarlayıcı, 

inflamatuvar bir cilt hastalığıdır. Hastalık tanısı, tedavi seçimi, prognozu ve takibinde 

değerli biyobelirteçlerin bulunması klinisyenler için büyük önem taşımaktadır. 

Ayrıca biyobelirteçler hastalık patogenezinde rol oynayan mekanizmalar hakkında 

fikir verebildiği gibi artrit, kardiyovasküler hastalık, metabolik sendrom gibi 

komorbiditelerin gelişimini öngörmek amacıyla kullanılabilir. Son yıllarda 

psöriaziste tanı, patogenez, prognoz ve terapötik yanıtla ilgili birçok çalışma 

yapılmış, ancak ideal bir biyobelirteç henüz bulunamamıştır. Yapılan çalışmalarda 

nonspesifik inflamasyon belirteçleri olan C-reaktif protein (CRP), eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESR), platelet P-selektin, haptoglobulin, kompleman (C) 3 ve 

C4 seviyeleri [76, 77] ile proinflamatuvar sitokinler olan TNF-α, IFN-γ, IL-6, IL-8, 

IL-12, IL-18 sitokin seviyelerinin arttığı gösterilmiştir [78]. Ayrıca psöriazis 

hastalarında artmış fibrinopeptit A, fibrinojen, D-dimer, azalmış protein C, α-2 

antiplazmin, plazminojen gibi koagülasyon ve fibrinoliz ürünlerinde de anormallikler 

izlenmiştir [79]. Psöriazis günümüzde metabolik sendrom, insülin direnci, obezite, 

dislipidemi ve hipertansiyonla birliktelik gösterebilen sistemik bir hastalık olarak 

kabul görmektedir ve psöriazis hastalarında lipid metabolizmasında da çeşitli 

anormallikler gözlenmektedir [80]. Total kolesterol, LDL kolesterol, VLDL 

kolesterol seviyelerinde yükseklik psöriazis hastalarında daha fazla gözlenen lipid 

metabolizma anormallikleridir [81]. Ayrıca psöriatik epidermiste total lipid, okside 

LDL, fosfolipid, triaçilgliserol ve kolesterol seviyelerinin belirgin olarak arttığı 

gösterilmiştir [81]. Leptin, doğal ve kazanılmış bağışıklık sistemi üzerindeki etkileri 

ile proinflamatuvar sitokin salınımını uyarır. Ayrıca enfeksiyon direncinde önemli 

bir rol üstlenirken, aşırı beslenme durumlarında kronik ve proinflamatuvar duruma 

katkıda bulunabilir ve psöriazis hastalarında leptin seviyesinin arttığını gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır [82, 83]. Serum kimerin ve resitin seviyelerinin de yaş ve 

cinsiyetten bağımsız olarak psöriazisli hastalarda yükseldiği gösterilmiştir [84].  
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 MPV trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun bir göstergesidir [85]. 

MPV değeri, trombosit aktive olduğunda pasif disk şeklinden şişkin küre biçimine 

geçerken yükselir [86]. Büyük trombositlerin adezyon ve agregasyon yetenekleri 

küçük trombositlere göre çok daha kuvvetlidir. Bu gözlemle uyumlu olarak akut 

miyokard enfarktüsü öncesinde ve sonrasında MPV artışı bildirilmiştir, ayrıca 

ateroskleroz, diyabetes mellitus ve hipertansiyon durumlarında da bu yükseklik 

mevcuttur [87-90]. Bu nedenle MPV, trombosit aktivasyonunun in vivo işaretleyicisi 

olarak kolayca ölçülme potansiyeline sahip iyi bir parametredir. Yüksek MPV büyük 

trombositleri yansıtır ve yüksek bir trombüs riski doğurur. Yapılan çalışmalarda Türk 

toplumu için MPV değeri 8,9 ± 1,4 olarak belirtilmektedir [91]. Psöriazis 

hastalarında yüksek sensitiviteli C-reaktif protein (hs-CRP), IL-6, TNF-α gibi artmış 

inflamatuvar durumu yansıtan belirteçler yüksek konsantrasyonda bulunmuş ve 

artmış IL-6’nın trombosit aktivasyonu ve agregasyonuna neden olabileceği 

düşünülmüştür. Bu yükseklikler kardiovasküler hastalık gelişimi için tetikleyici 

olarak değerlendirilmiştir. Trombositler hemostazda aldıkları görevin yanısıra 

inflamatuvar reaksiyonlarda ve immün yanıtta aktif rol oynarlar [92]. Aktive olmuş 

trombositlerin, lökositlerin deriye geçişini arttırarak ve birçok proinflamatuvar 

sitokin salgılayarak psöriazis patogenezinde önemli rol oynadığı düşünülmektedir 

[92-94]. MPV ve psöriazis arasındaki ilişkiler çelişkilidir, bazı araştırmacılar MPV 

ve PAŞİ arasında kuvvetli korelasyon olduğunu iddia ederken bazı araştırmacılar bu 

ilişkiyi doğrulayamamıştır [9, 13, 14, 95]. 

 Histopatolojik çalışmalar psöriazis lezyonlarında T lenfosit ve nötrofil 

ağırlıklı bir lökosit infiltrasyonu olduğunu göstermiştir. Aynı zamanda psöriazis 

lezyonlarında ve periferik kanda nötrofil aktivasyon ürünlerinin de artmış olduğu 

daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir [96]. Nötrofil aktivasyonu; reaktif 

oksijen türevleri, sitokinler, proteazlar ve katyonik proteinlerin (elastaz, laktoferrin 

gibi) salınımına neden olur [97]. Nötrofil aktivasyon ürünlerinin çeşitli inflamatuvar 

hastalıkların şiddetiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir [98]. Psöriazis lezyonları ve 

psöriazis hastalarının periferik kanlarında da bu ürünlerin artmış olduğu ve bunların 

hastalığın patogenezine katkı sundukları düşünülmektedir. Nötrofillerin psöriazis 

patogenezindeki rolünün yanında son yıllarda nötrofili ve buna bağlı lenfopeninin 

kardiyovasküler hastalıklarda mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olduğu ve dahası 
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NLO’nun kardiyak ve kardiyak olmayan hastalıklarda bir inflamasyon göstergesi 

olduğu rapor edilmiştir [76, 97]. NLO ve PLO, tam kan testindeki nötrofil, trombosit 

ve lenfosit değerleri kullanılarak hesaplanan ve son zamanlarda oldukça gündemde 

olan göstergelerdir. NLO ve PLO genellikle subklinik inflamasyonun bir göstergesi 

olarak kabul edilir [99-101] ve bu değerlerin kanser, kardiovasküler hastalık, 

metabolik sendrom, otoimmün inflamatuvar hastalıklar gibi çeşitli hastalıklarda 

yüksek olduğu gösterilmiştir [102-106]. Psöriazis hastalarında diyabetes mellitus, 

atrial fibrilasyon, hipertansiyon, ateroskleroz, serebrovasküler olay, miyokard 

enfarktüsü, kardiovasküler mortalite ve metabolik sendrom oranlarının yüksek 

olduğu bilinen bir gerçektir [103, 107-111]. NLO ve PLO’nun; ESR, CRP ve 

psöriazis patogenezinde de önemli rol oynayan IL-6 ve TNF-α değerleriyle ilişki 

gösterdiği tespit edilmiştir [98, 112, 113]. NLO ve PLO dehidrasyon / aşırı 

hidrasyon, seyreltilmiş kan örnekleri ve kan örneği ile kolayca dalgalanan bireysel 

kan hücresi parametreleri ile göz önünde bulundurulduğunda görece olarak stabildir 

[105]. Psöriazis hastalarında NLO ve PLO’nun değerlendirildiği çok sayıda çalışma 

bulunmamaktadır. Yapılan çalışmalarda NLO ve PLO’nun kronik plak psöriazisli 

hastalarda PAŞİ ve serum CRP seviyeleri ile pozitif bağıntı gösterdiği 

değerlendirilmiştir [114, 115]. 1067 hastanın dâhil edildiği on iki vaka kontrol 

çalışmasının metaanalizlerine göre NLO ve PLO, psöriazis hastalarında sağlıklı 

kontrollere göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur [116]. 

Yapılan çalışmalara rağmen hâlen psöriazis patogenezine ışık tutacak, 

hastalık takibinde kullanılacak ve gelişebilecek komorbiditeleri öngörebilecek bir 

biyobelirteç bulunamamıştır. Biz çalışmamızda kardivasküler hastalık, ateroskleroz, 

diyabetes mellitus, hipertansiyon gibi psöriazis komorbiditelerinde de yükselen basit 

ve ucuz testler olan  MPV, NLO, PLO değerlerinin psöriazis tedavisine yanıtta ve 

gelişebilecek komorbiditeleri öngörmede kullanılabilecek biyobelirteçler olarak 

düşündük. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 Bu araştırma TC SBÜ Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

26.06.2018 gün ve 46418926 sayılı izni ile yapılmıştır. (Bkz EK-2). Çalışma etik 

kuruldan izin alındıktan sonra 01.01.2017-01.01.2019 tarihleri arasında Gülhane 

Eğitim Araştıma Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıklar poliklinik/kliniğine 

başvurmuş olan 150 psöriazis ve bilinen inflamatuvar hastalığı bulunmayan 156 

sağlıklı gönüllünün verileri incelenerek retrospektif olarak yapılmıştır. Çalışmaya en 

az 3 aylık takibini tamamlamış asitretin, siklosporin, metotreksat, biyolojik ajan 

(infliksimab, adalimumab, etanersept, ustekinumab, sekukinumab) tedavilerinden 

birini almış psöriazis hastaları dahil edilmiştir. Bu kapsamda  hastaların demografik 

verilerine ek olarak NLO, PLO, MPV ve kullandığı tedaviler ile, en az 3 aylık tedavi 

sonrasında hastaların PAŞİ, NLO, PLO, MPV değerleri kaydedilerek 

karşılaştırılmıştır. Çalışmada tüm hastaların tedavi öncesi ve sonrası PAŞİ, NLO, 

PLO, MPV sonuçları değerlendirildiği gibi, NLO, PLO ve MPV değerlerinin tedavi 

sonrası değişimlerinin hastalık aktivitesiyle olası korelasyonu değerlendirilmiştir. 

Elde edilen veriler, alınan ilaç tedavilerine göre kendi içerisinde ayrı ayrı 

değerlendirilerek birbirleri ile karşılaştırılmıştır. Tedaviye cevap veren ve cevap 

vermeyen hastaların NLO, PLO, MPV değerleri de hasta ve kontrol grubu ile ayrı 

ayrı karşılaştırılmıştır. Çalışmada psöriazis hastalarında NLO, PLO, MPV 

değerlerinin olası psöriazis/psöriazis şiddeti ile ilişkisi, tedavide kullanılan ajanların 

NLO, PLO, MPV değerlerine etkisini değerlendirmek amaçlanmıştır. Çalışmaya 18-

65 yaş aralığında, psöriazis tanısı olan, sistemik psöriazis tedavilerinden (asitretin, 

siklosporin, metotreksat, biyolojik ajan) birini almış olan ve en az 3 aylık takibini 

tamamlamış olan hastalar dahil edilirken, bilinen hematolojik hastalığı olanlar, 

gebelik /laktasyon öyküsü olanlar, platelet volümünü etkileyen ilaç kullananlar, 18 

yaş altı ve 65 yaş üstü hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Araştırma verilerinin 

istatistiksel analizleri için Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 22.0 (SPSS 

Inc. Chicago, USA) bilgisayar paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler 

kısmında kategorik değişkenler sayı, yüzde verilerek, sürekli değişkenler ise 

ortalama ± standart sapma ve ortanca (minumum-maksimum) ile sunulmuştur. 

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) 
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kullanılarak değerlendirilmiştir. Yapılan normallik analizleri sonucu sürekli 

değişkenlere ait verilerin normal dağılmadığı saptanmıştır. Normal dağılıma 

uymayan bu verilerin, iki grup arasındaki karşılaştırma analizleri için Mann-Whitney 

U testi kullanılmıştır. Bazı sürekli değişkenler arasındaki ilişki ile değerlendirilmiştir. 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası arasındaki karşılaştırma analizleri için Wilcoxon testi 

kullanılmıştır. Bağımsız gruplar arasında kategorik değişkenler için yapılan 

karşılaştırma analizinde ki-kare testi kullanılmıştır. NLO ve MPV değerlerinin 

psöriazis hastalarını sağlam kişilerden ayırt etmede tanısal öngörüsü olup olmadığı 

Alıcı Operatör Karakteristik Eğrisi (Receiver Operator Characteristics Curve) 

(ROC) analizi ile değerlendirilmiştir. Bu analiz sonuçları; AUC (area under the 

curve), %95 güven aralığı ve P değerleri ve sınır değer ve bu sınır değerlere ait 

duyarlılık, seçicilik, pozitif prediktif değer ve negatif prediktif değerler sunulmuştur. 

Bu çalışmada istatistik anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 

 

 

  



20  

BULGULAR 
 

 Çalışmaya 150 psöriazisli 156 kontrol olmak üzere toplam 306 kişi 

katılmıştır. Psöriazis ve kontrol grubunun yaş ve cinsiyet dağılımlarının benzer 

olduğu saptanmıştır.  Çalışmaya katılanların yaş ortalaması 40,9±14,5, 160’ı erkek, 

146’sı kadındır (Tablo 1).  

 

Tablo 1. Psöriazis (tedavi öncesi) ve kontrol grubunun değerlendirilmesi 

 

 

Parametreler  

 Toplam 

N=306 

Psöriazis 

n=150 (%49,0) 

Kontrol 

n=156 (%51,0) 

P 
(Ps vs. 

Kontrol

) 

Cinsiyet, n(%) 

Erkek 

Kadın 

 

160 (52,3) 

146 (47,7) 

 

82 (54,7) 

68 (45,3) 

 

78 (50,0) 

78 (50,0) 

 

0,4141 

Yaş, yıl 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

40,9 ±14,5 

40,0 (17,0-82,0) 

 

42,2 ±14,7 

42,0 (17,0-82,0) 

 

39,7 ±14,3 

39,0 (18,0-68,0) 

 

0,2082 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

129,4 ±50,4 

123,7 (33,6-490,1) 

 

132,2 ±58,5 

118,9 (41,5-490,1) 

 

126,67 ±41,2 

124,23 (33,6-

368,2) 

 

0,9562 

NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,1 ±1,2 

1,9 (0,6-14,0) 

 

2,40 ±1,5 

2,1 (0,8 -14,0) 

 

1,9 ±0,7 

1,8 (0,6-5,4) 

 

<0,0012 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

9,3 ±1,2 

9,1 (6,9-12,9) 

 

9,9 ±1,1 

9,95 (7,3-12,9) 

 

8,7 ±0,8 

8,6 (6,9-10,8) 

 

<0,0012 

1Pearson Ki-kare testi 
2Mann WhitneyU testi 
3Standart sapma 

 

Değerlendirilen biyokimyasal parametreler açısından psöriazis grubunun 

tedavi öncesi MPV ve NLO değerleri kontrol grubundan anlamlı düzeyde yüksek 

iken, PLO değeri açısından gruplar arasında istatistiksel farklılık saptanmadı. PAŞİ 

skoru ile ilişkisinin incelediğimizde ise PLO ve NLO ile PAŞİ arasında anlamlı ilişki 

saptanmazken, MPV değeri yüksek olan hastaların ilişkili olarak PAŞİ skorlarınında 

da yükseklik saptanmıştır (Tablo 2). 

  



21  

Tablo 2. PASİ skoru ile tedavi öncesi PLO, NLO ve MPV değerlerinin İlişkisi 

                                   PAŞI  

r P 

T
ü

m
 H

a
st

a
la

r
 PLO  -0,078 0,341 

NLO  -0,118 0,149 

MPV  0,437 <0,001 

r: rho, Spearman korelasyon katsayısı  

(Korelasyon katsayısının (rho) mutlak değeri r≤0,30 ise zayıf ilişki, 0,30-0,50 ise orta ve r ≥0,50 kuvvetli ilişki söz 

konusudur(1) 

 

Her ne kadar psöriazis tanısında anlamlı faydası olmasını beklemesek de 

istatistiksel anlam ortaya koyan iki parametrenin gücünü değerlendirmek amacıyla 

ROC analizi yapıldı (Tablo 3, Şekil 1). Buna göre MPV değerinin tanısal öngörüsü 

NLO’dan daha yüksek olacak şekilde, her iki parametre için de eğri altında kalan 

alan (AUC) istatistiksel anlamlılık (p<0,001) sergilemiştir. 

Şekil 1.MPV ve NLO değerlerine ait ROC  
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Tablo 3. MPV ve NLO değerlerine ait ROC analizi sonuçları 
 
Parametre AUC 

(%95 Güven 

Aralığı) 

P Eşik 

değeri 

Duyarlılık Seçicilik PP NP 

MPV  

0,814 (0,766-0,862) 

 

<0,001 

 

≥9,15 

 

%77 

 

%77 

 

%76,2 

 

%77,4 

NLO 

 

 

0,639 (0,577-0,700) 

 

<0,001 

 

≥1,84 

 

%61 

 

%60 

 

%58,7 

 

%60,9 

AUC: Eğri altında kalan alan(Area under curve ) PP=Pozitif prediktif değer NP= Negatif prediktif değer 

 
  

Değerlendirilen parametrelerin hastalık varlığının ötesinde hastalık şiddeti ile 

olası ilişkisini ortaya koymak için PAŞİ yüksekliğine göre alt gruplarını ve PAŞİ 

değişimi ile korelasyon gösterip göstermediğini ortaya koymaya çalıştık. Bu 

parametrelerin (PAŞİ, MPV, NLO, PLO) tedavi süresindeki analizleri tüm psöriazis 

hastaları değerlerinin analizi hem tüm psöriazis hastaları (Tablo 4a) hem de tedavi alt 

grupları açısından (Mtx: Tablo 4b, Asitretin: Tablo 4c, Siklosporin: Tablo 4d, 

Biyolojik ajan: Tablo 4e) ayrı ayrı sunulmuştur (Tablo 4a-e). Buna göre hastaların 

PAŞİ skorlarında ve MPV değerlerinde tedavi sonunda anlamlı düşme gözlenmiştir 

(p<0,001). Aldıkları tedavilere göre değerlendirildiğinde siklosporin dışında tüm 

tedavi gruplarında MPV değişimi istatistiksel olarak anlamlıdır. Öte taraftan 

MPV’den farklı olarak tedavi sürecinde NLO düzeylerinde anlamlı bir değişim 

gözlenmemiştir. PLO açısından ise psöriazis grubunun hem tedavi öncesi hem de 

tedavi sonrası değerleri kontrol grubundan farklılık arz etmemektedir. PAŞİ 

değerlerindeki düşmenin ortaya koyduğu üzere tedaviden belirgin fayda görmesine 

rağmen siklosporin grubunda MPV düzeyinde değişiklik saptanmaması dikkati 

çekmektedir.  

Tüm psöriazis hastaları değerlendirildiğinde PAŞİ skorundaki düşme 

ortalama olarak %52,6 olmuştur. MPV değerinde ise ortalama %6,2 azalma 

olmuştur. Asitretin kullanan hasta grubunda PAŞİ skorunda ortalama %34,3 azalma 

gözlenirken siklosporin kullanan hasta grubunda PAŞİ skorlarında ortalama %62 

azalma görülmüştür ve siklosporin grubunun PAŞİ skorundaki gerileme asitretin 

grubuna göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,001). Siklosporin kullanan 

grupta PAŞİ skorundaki azalma miktarı biyolojik ajan kullanan hastalara göre de 

anlamlı daha düşük bulunmuştur. Biyolojik ajan kullanan hastalarda meydana gelen 
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MPV’de gerilemenin hastalık şiddetinde azalmaya parallel olacak şekilde MTX ve 

asitretin kullanan hastalardan daha fazla olduğu gözlenmiştir (p<0,001). 

Tablo 4a.  Tüm psöriazis hastalarının tedavi sürecindeki klinik 

değerlendirilmesi ve biyokimyasal verilerinin analizi 

 

N=150 Tedavi öncesi Tedavi Sonrası Değişim% P1 

PAŞİ skoru 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

14,6 ±5,01 

14,9(6,2-28,0) 

 

 6,4±3,3 

5,2 (0-17,2) 

 

52,6 ±22,1 

52,4 (4,1-100,0) 

<0,001 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

132,2 ±58,5 

118,9 (41,5-490,1) 

 

132,6±55,0 

124,7 (36,7-400,0) 

 

4,87±30,7 

-2,22(-68-129,25 

0,856 

 

 

NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,4 ±1,5 

2,1(0,8-14,0) 

 

2,4 ±1,6 

2,1 (0,8-13,5) 

 

9,97±22,1 

-4,05(-81,6-

276,0) 

0,644 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

9,9 ±1,1 

9,9 (7,3-12,9) 

 

9,3±1,2 

9,3 (6,8-13,1) 

 

6,2 ±8,4 

4,1 (-13,1-23,1) 

<0,001 

1Wilcoxon testi    

 

Tablo 4b. Metotreksat alan hastaların tedavi sürecindeki klinik ve 

biyokimyasal verilerin analizi 
  

N=59 Tedavi öncesi Tedavi Sonrası Değişim% P1 

PAŞİ skoru 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

13,2 ±4,3 

12,9 (6,9-23,9) 

 

7,7 ±4,1 

7,0 (0-17,2)  

 

41,4 ±21,6 

37,5 (4,1-100,0) 

<0,001 

 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

128,3 ±46,2 

126,1 (41,5-

266,7) 

 

137,6 ±57,5 

128,9 (36,7-

340,0) 

 

9,15±30,3 

-2,35(4,1-100,0) 

0,242 

 

NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,2 ±0,7 

2,2 (1,0-4,5) 

 

2,5 ±1,8 

2,1 (0,8-13,4) 

 

41,4±21,6 

37,5(-30,61-

113,7) 

0,815 

 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

9,9 ±1,2 

10,0 (7,3-12,9) 

 

9,3 ±1,2 

9,1 (6,8-11,6) 

 

6,0 ±8,2 

4,0 (-12,1-21,4) 

<0,001 

1Wilcoxon testi    
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Tablo 4c. Asitretin alan hastaların tedavi sürecindeki klinik ve 

biyokimyasal verilerin analizi 
 

N=22 Tedavi öncesi Tedavi Sonrası Değişim% P1 

PAŞİ skoru 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

8,8 ±2,4 

8,1 (6,2-15,1) 

 

5,8 ±2,1 

5,1 (3,2-10,5)  

 

34,3 ±9,8 

32,3 (18,7-52,9) 

<0,0011 

 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

114,8 ±39,1 

102,6 (54,4-

187,1) 

 

118,5 ±31,0 

119,8 (62,2-

192,9) 

 

8,52±31,5 

3,39(-23,6-

129,2) 

0,6381 

 

NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,3 ±1,1 

2,1 (1,0-6,2) 

 

2,2 ±0,7 

2,1 (0,9-4,5) 

 

3,36±31,5 

-3,86(-40,8-

123,7) 

0,3901 

 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

10,0±0,9 

10,1 (8,2-12,1) 

 

9,5 ±1,0 

9,5 (8,1-11,6) 

 

4,8 ±5,7 

3,6 (-2,9-19,8) 

<0,0011 

1Wilcoxon testi    

 

Tablo 4d. Siklosporin alan hastaların tedavi sürecindeki klinik ve 

biyokimyasal verilerin analizi 
 
N=28 Tedavi öncesi Tedavi Sonrası Değişim% P1 

PAŞİ skoru 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

16,7 ±4,2 

16,5 (9,3-28,0) 

 

 6,1 ±2,1 

6,5 (0-10,6) 

 

62,0±11,9 

61,0(40,1-100,0) 

<0,001 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

134,9 ±42,9 

137,9 (60,7-

214,0) 

 

131,2 ±41,5 

134,9 (54,4-

268,2) 

 

3,17±35,9 

-4,31(-52,1-

103,5 

0,387 

 

 

NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,4 ±1,4 

2,1 (0,8-8,2) 

 

2,4 ±1,2 

2,1 (1,0-6,5) 

 

12,7±54,7 

0(-55,6-171) 

0,909 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

9,7 ±1,3 

9,8 (7,3-12,2) 

 

9,8 ±1,4 

9,5 (7,6-13,1) 

 

1,8±5,7 

3,6(-2,9-19,8) 

0,331 

1Wilcoxon testi    

 

Tablo 4e. Biyolojik tedavi alan hastaların tedavi sürecindeki klinik ve 

biyokimyasal verilerin analizi 
 

N=41 Tedavi öncesi Tedavi Sonrası Değişim% P1 

PAŞİ skoru 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

18,4 ±3,8 

18,3 (10,1-26,9) 

 

 5,0 ±2,6 

5,3 (0-10,1) 

 

72,2 ±13,3 

71,4 (50,3-100,0) 

<0,001 

PLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

145,5 ±84,9 

116,1 (64,7-

490,1) 

 

133,8 ±68,3 

113,7 (57,0-

400,0) 

 

-2,08±26,67 

-5,1(-68,5-55,3) 

0,206 
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NLO 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,7 ±2,4 

2,2 (1,0-14,0) 

 

2,4 ±1,7 

1,9 (0,9-10,5) 

 

4,31±46,9 

-4,9(-81,6-155,2) 

0,502 

 

MPV 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

10,1 ±1,1 

9,9 (8,0-12,0) 

 

8,9 ±1,0 

9,0 (6,9-11,0) 

 

12,1 ±6,7 

13,9 (-4,9-23,8) 

<0,001 

 

1Wilcoxon testi    

 

 

Tüm hastalarda ve tedavi gruplarında PAŞİ skorlarındaki değişimin NLO, 

PLO ve MPV değişim miktarı ile ilişkisi incelendiğinde, PAŞİ değişimi ile MPV 

değişimi arasında orta düzeyde anlamlı bir ilişki saptanmıştır (r=0,396; p<0,001) 

(Tablo 5). Tedavi alt grupları arasındaysa sadece MTX kullanan hasta grubunda 

PAŞİ skorlarındaki yüzdelik değişim miktarı ile MPV’de meydana gelen değişimin 

kuvvetli bir ilişkisi olduğu saptanmıştır (r=0,734; p<0,001).  

 

Tablo 5. PAŞİ skorundaki değişim miktarı ile PLO, NLO ve MPV 

değerlerinin ilişkisi  

                                   PAŞİ değişim (%) 

r P 

T
ü

m
 H

a
st

a
la

r
 PLO değişim(%) 0,088 0,284 

NLO değişim(%) -0,029 0,728 

MPV değişim(%) 0,396 <0,001 

M
T

X
 

PLO değişim(%) -0,281 0,031 

NLO değişim(%) -0,160 0,227 

MPV değişim(%) 0,734 <0,001 

A
si

tr
e
ti

n
 

PLO değişim(%) -0,007 0,976 

NLO değişim(%) -0,141 0,531 

MPV değişim(%) 0,026 0,909 

S
ik

lo
sp

o
ri

n
 

PLO değişim(%) -0,012 0,951 

NLO değişim(%) -0,264 0,117 

MPV değişim(%) 0,282 0,146 
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B
iy

o
lo

ji
k

 

PLO değişim(%) 0,052 0,749 

NLO değişim(%) 0,007 0,967 

MPV değişim(%) -0,238 0,134 

r: rho, Spearman korelasyon katsayısı  

(Korelasyon katsayısının (rho) mutlak değeri r≤0,30 ise zayıf ilişki, 0,30-0,50 ise orta ve r ≥0,50 kuvvetli ilişki söz 

konusudur(1) 

 

 Hastalık aktivitesi ile değerlendirdiğimiz biyokimyasal parametrelerin 

ilişkisini daha net anlayabilmek amacıyla hafif şiddette hastalığı olanlar (PAŞİ<5), 

tedaviye iyi yanıt verenler (PAŞİ-75’e ulaşanlar) ve tedaviye dirençli (PAŞİ-25’e 

ulaşamayanlar) hastalar ayrı ayrı analiz edildi. 

Hafif şiddette (PAŞİ<5) hastalığa sahip olanları ayrı bir grup olarak irdeledik 

(Tablo 6). Bu grup kontrol grubu ile karşılaştırıldığında PLO değerlerinin iki grupta 

da benzer olduğu (p=0,530), NLO ve MPV değerlerinin psöriazis grubunda ise tedavi 

öncesi sonuçlarına benzer şekilde PAŞİ skoru 5 ve altında olan hastalarda yüksek 

olduğu saptanmıştır (p=0,004, p=0,001). 

 

Tablo 6. PAŞİ 5 ve altında olanların kontrol grubuna göre PLO, NLO ve 

MPV değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

Parametreler  

 PAŞİ skoru 5 ve altında 

olanlar 

n=50 

Kontrol 

n=156 

P 

 

PLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

137,4 ±57,7 

127,7 (41,5-364,2) 

 

126,67 ±41,2 

124,23(33,6-368,2) 

 

0,5301 

NLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

2,3 ±1,3 

2,1 (0,8-8,2) 

 

1,9 ±0,7 

1,8 (0,6-5,4) 

 

0,0041 

MPV (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

9,8 ±1,2 

9,6 (7,3-12,9) 

 

8,7 ±0,8 

8,6 (6,9-10,8) 

 

0,0012 

1 Mann WhitneyU testi 
2Independent student t testi 

 

Tedavi yanıtını iyi olarak değerlendirdiğimiz, PAŞİ-75’e ulaşan psöriazis 

hastalarının analizinin de bu sonuçlarla parallel veriler ortaya koyması elde ettiğimiz 

sonuçları destekler niteliktedir (Tablo 7).  
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Tablo 7. PAŞİ-75 ve üzerinde olanlar ile kontrol grubunun PLO, NLO ve 

MPV değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

Parametreler  

 PAŞİ skoru değişimi %75 ve 

üzerinde olanlar 

n=27 

Kontrol 

n=156 

P 

 

PLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

137,4 ±50,3 

140,3 (41,5-249,5) 

 

126,67 ±41,2 

124,23 (33,6-368,2) 

 

0,4771 

NLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

2,4±1,4 

2,1 (0,8-8,2) 

 

1,9 ±0,7 

1,8 (0,6-5,4) 

 

0,0101 

MPV (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

9,7±1,2 

9,9 (7,3-12,9) 

 

8,7 ±0,8 

8,6 (6,9-10,8) 

 

0,001 2 

1 Mann WhitneyU testi 
2Independent student t testi 

 

Tedaviye dirençli grup (PAŞİ-25 yanıtına ulaşamayan) hastaların ileri 

analizine göre PLO değerlerinin iki grupta da benzer olduğu (p=0,524), NLO ve 

MPV değerlerinin ise anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,003, 

p=0,001) (Tablo 8). Aynı gruba ait veriler tüm psöriazis grubu ile karşılaştırıldığında 

PLO, NLO ve MPV değerlerinin her iki grupta da benzer olduğu saptanmıştır. 

  

Tablo 8. Tedaviye dirençli grup (PAŞİ-25’e ulaşamayanlar) ile kontrol 

grubunun PLO, NLO ve MPV değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

Parametreler  

 Hasta 

n=83 

Kontrol 

n=156 

P 

 

PLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

140,0 ±70,0 

124,7 (36,7-490,1) 

 

126,7 ±41,2 

124,2(33,6-368,2) 

 

0,5241 

NLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

2,5 ±1,9 

2,0 (1,0-14,0) 

 

1,9 ±0,7 

1,8 (0,6-5,4) 

 

0,0031 

MPV (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca(min-maks) 

 

9,9 ±1,1 

9,9 (7,6-12,0) 

 

8,7 ±0,8 

8,6 (6,9-10,8) 

 

0,001 2 

1 Mann WhitneyU testi 
2Independent student t testi 

 

Tedaviye dirençli grup (PAŞİ-25’e ulaşamayanlar) ile tüm hasta grubunun 

PLO, NLO ve MPV değerleri karşılaştırıldığında, PLO, NLO ve MPV değerlerinin 

her iki grupta da benzer olduğu saptanmıştır (p>0,05) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Tedaviye dirençli grup (PAŞİ-25’e ulaşamayanlar) ile tüm hasta 

grubunun PLO, NLO ve MPV değerlerinin karşılaştırılması 

 

 

Parametreler  

 Hasta 

n=83 

Tüm hastalar 

n=150 

P 

 

PLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

140,0 ±70,0 

124,7 (36,7-490,1) 

 

131,8 ±58,7 

120,1 (36,7-490,1) 

 

0,47

71 

NLO (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

2,5 ±1,9 

2,0 (1,0-14,0) 

 

2,4 ±1,5 

2,0 (1,0-14,0) 

 

0,83

91 

MPV (Tedavi öncesi) 

Ortalama±ss 

Ortanca (min-maks) 

 

9,9 ±1,1 

9,9 (7,6-12,0) 

 

9,9 ±1,1 

9,9 (7,3-12,2) 

 

0,84

42 

1 Mann WhitneyU testi 
2Independent student t testi 

 

 

 

TARTIŞMA 
 

 Psöriazis derinin sık görülen, remisyon ve rölapslarla seyreden kronik 

inflamatuvar hastalığıdır. Patogenezinde T lenfosit aktivasyonu, keratinosit 

proliferasyonu ve endotelyal aktivasyon üzerinde durulmaktadır. Hemostazın 

yanısıra immünolojik ve inflamatuvar reaksiyonlarda görev aldığı bilinen 

trombositlerin psöriazis patogenezinde yer aldığına işaret eden çalışmalar 

bulunmaktadır [9]. Histopatolojik çalışmalar psöriazis lezyonlarında T lenfosit ve 

nötrofil ağırlıklı infiltrasyon olduğunu göstermekle birlikte, periferik kanda nötrofil 

aktivasyon ürünlerinin de arttığını gösteren yayınlar mevcuttur [97, 117]. Bu bilgiler 

ışığında nötrofillerin psöriazis patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir. 

Çalışmamızda aktive trombositlerin göstergesi olan MPV, subklinik inflamasyonun 

ve nötrofil aktivasyonun göstergesi olan NLO ve subklinik inflamasyon göstergesi 

olan PLO’nun psöriazis hastalığı ve psöriazis tedavisiyle ilişkisi incelenmiştir. 

Çalışmamızda, klinik olarak psöriazis vulgaris tanısı almış hastaların tedavi öncesi 

yaş, cinsiyet, PAŞİ, MPV, NLO, PLO değerleri ile tedavi sonrasındaki PAŞİ, MPV, 

NLO, PLO değerleri kaydedilmiş ve karşılaştırılmıştır. Bulgularımız, psöriazis 
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hastalarında NLO ve MPV değerlerinin yüksek olduğu; ancak PLO değerlerinde 

kontrol grubuna göre anlamlı farklılık olmadığına işaret etmektedir. Ayrıca MPV 

değerlerinin PAŞİ ile korelasyon gösterdiği ve tedavi ile gerilediği; ancak NLO 

değerlerinde tedavi sonrasında anlamlı farklılık olmadığı saptanmıştır. Hastalık 

aktivitesi açısından MPV ve NLO değerleri değerlendirildiğinde ise MPV ve NLO 

yüksekliğinin tedavi yanıtına göre anlamlı farklılık göstermediği ve tedaviye cevap 

alınsa bile bu hastalarda MPV ve NLO değerlerinin kontrol grubundan yüksek 

olmaya devam ettiği gözlenmiştir. Çalışmamız saptayabildiğimiz kadarıyla 

psöriazisli hastaların tedavi yanıtının MPV değeriyle ilişkisiyle ilgili ilk çalışma 

olması sebebiyle önem taşımaktadır. 

Çalışmamıza dahil edilen psöriazis hastaları ile kontrol grubunun yaş ve 

cinsiyetleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Yaşla birlikte 

ortaya çıkan koroner arter hastalığı, ateroskleroz, diyabetes mellitus gibi hastalıklar 

MPV, NLO ve PLO değerlerini etkileyebildiği bilinmektedir [118, 119]. Ayrıca 

erkek cinsiyetin metabolik hastalıklara yatkın olduğu göz önünde bulundurulduğunda 

MPV, NLO ve PLO değerlerinin cinsiyete bağlı olarak da etkilenebileceği 

düşünülebilir. Çalışmaya alınan hasta ve kontrol gruplarının yaş ve cinsiyetlerinin 

benzerlik göstermesi, biyolojik nedenlerden kaynaklanabilecek karıştırıcı faktörleri 

engelleyici niteliktedir. 

Elde edilen sonuçları ayrıntılandırmak gerekirse, psöriazis hastalarının MPV 

değerinin tedavi öncesinde, kontrol grubundan daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Ayrıca MPV değerinin PAŞİ ile korele şekilde yüksek olduğu ve tedavi ile 

gerileyebildiği saptanmıştır. Tedavi gruplarına göre ayrı ayrı incelendiğinde asitretin, 

MTX ve biyolojik ajan alan hastalarda MPV değerinin tedavi ile gerilediği 

gözlemlenmekle birlikte siklosporin grubunda tedavi ile MPV değerlerinde anlamlı 

bir değişiklik olmadığı görülmüştür. Bunun yanında, tedavi ile MPV değerinde 

gerileme görülse bile psöriazis hastalarında MPV düzeyinin sağlıklı kontrollere 

kıyasla yüksek kaldığı gözlenmiştir. Ayrıca tedaviye rağmen hastalığın gerilemediği 

grupta da tedavi öncesi değerlere göre MPV değerlerinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Hafif şiddette psöriazis veya tedaviye yanıt veren grupta da (PAŞİ 

5<) MPV değerinin normal popülasyondan yüksek olduğu tespit edilmiştir.  
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Hayashi ve ark. [120], psöriatik hastalardan ve sağlıklı kontrollerden elde 

edilen plateletten zengin plazma ile gerçekleştirdikleri çalışmada psöriazis 

hastalarında trombosit aktivasyon ve agregasyonunun normal kontrollere göre daha 

yüksek olduğunu, diyabetik psöriazis hastalarında bu artışın daha belirgin olduğunu, 

deri lezyonları düzeldiğinde trombosit aktivasyon ve agregasyonunun anlamlı şekilde 

azaldığını gözlemlemişlerdir. Chandrashekar ve ark. tarafından 62 psöriazis hastası 

ve 62 sağlıklı kontrol yapılan çalışmada, psöriazis hastalarında trombosit 

aktivasyonunu gösteren MPV, platelet dağılım genişliği (PDW), plazma P-selektin 

konsantrasyonları, platelet kökenli mikroparçacık konsantrasyonları ve platelet 

agregasyonunun daha yüksek olduğu gösterilmiş, sistemik inflamasyonu gösteren 

yüksek hs-CRP, IL-6’nın psöriazis şiddeti ile bağıntılı olarak arttığı saptanmıştır. 

Araştırmacılar, bu hastalarda yükselen IL-6’nın platelet aktivasyonuna yol 

açabileceğini düşünmüş, psöriaziste artan platelet aktivasyonunun, bu hastalarda 

görülen metabolik sendrom ve kardiyovasküler risk artışından sorumlu olabileceğini 

tartışmıştır. [92]. Benzer şekilde Raghavan ve arkadaşları, 50 psöriazis ve 50 sağlıklı 

kontrolle yaptıkları çalışmada psöriazis hastalarında MPV değerini sağlıklı 

kontrollere göre yüksek bulmuşlardır [121]. Ülkemizde 320 hasta ve 200 sağlıklı 

kontrolle gerçekleştirilen bir çalışmada da benzer bulgular elde edilmiştir [122]. 

Ülkemizde yapılan bir diğer çalışmada, 106 psöriazis ve psöriatik artrit hastası ile 95 

sağlıklı kontrolde MPV değerleri ile hastalık süresi ve şiddeti arasında korelasyon 

saptanmıştır [9]. Kim ve arkadaşları, 176 psöriazis hastası ve 101 sağlıklı kontrol ile 

yaptıkları çalışmada PAŞİ skoru ile MPV değeri arasında pozitif bağıntı 

saptamışlardır [123]. Bizim çalışmamızda, yukarıda bahsedilen çalışmalara benzer 

şekilde platelet aktivasyon ve agregasyonunun bir göstergesi olarak kabul edilen 

MPV değerinin psöriazis varlığı ve hastalık şiddeti ile bağıntılı olduğu 

gözlemlenmiştir. Bu yayınlardan farklı olarak çalışmamızda tedavi ile MPV 

değerinde düşüş saptanmıştır. 

Işık ve ark. tarafından 45 psöriazis hastası ve 44 sağlıklı gönüllü ile 

gerçekleştirilen çalışmada gruplar arasında MPV değerleri açısından anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiştir [14]. 25 psöriazis hastası ve 25 sağlıklı kontrolün dâhil edildiği 

bir vaka-kontrol çalışmasında Saleh ve ark. MPV değerinde gruplar arasında anlamlı 

farklılık saptamamış, platelet aktivasyonunun bir başka belirteci olan CD62’nin 
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psöriazis hastalarında daha anlamlı bir belirteç olduğunu ve ifadelenmesinin hastalık 

şiddetiyle bağıntılı olduğunu belirtmiştir [13]. Bu çalışmalarda bizim çalışmamızdan 

farklı olarak hasta ve kontrol grupları arasında MPV değerlerinde farklılık 

görülmemesinin nedeninin, çalışmaya alınan hasta sayısının kısıtlı olmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Ayrıca, Saleh ve ark. psöriazis ile sıklıkla birliktelik 

gösteren kardiovasküler hastalık, obezite, metabolik sendrom, hipertansiyon gibi ek 

hastalığı bulunan psöriazis hastalarını çalışma dışında bırakmıştır. Psöriazis 

hastalarında görülen MPV yüksekliği, dolayısıyla trombosit aktivasyonunun, 

metabolik sendrom ve kardiyovasküler hastalık riskinde artışa yol açtığı göz önünde 

bulundurulduğunda, kardiyovasküler komorbiditeleri bulunan hastalarda MPV 

değerlerinin daha yüksek olabileceği düşünülebilir. Gelecekte planlanabilecek, 

trombosit aktivasyon düzeyi ve psöriazis hastalarında bulunan komorbiditelerin 

ilişkisini gösterebilecek çalışmalar, bu durumu aydınlatmaya yardımcı olacaktır.  

Çalışmamızda hasta grubunda PAŞİ ile korele olmaksızın NLO değerlerinin 

normal popülasyondan yüksek olduğu ve tedavi ile gerilemediği gözlenmiştir.  

 Toprak ve ark. tarafından gerçekleştirilen, 39 psöriazis hastası ve 49 sağlıklı 

gönüllünün katıldığı bir çalışmada NLO psöriazis grubunda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuş, bizim bulgularımızı destekler şekilde, 3 aylık fototerapi sonrasında NLO 

değerlerinin değişmediği bildirilmiştir [124]. Diğer bir çalışmada, 111 psöriazis  ve 

25 psöriatik artrit hastasının olduğu toplam 136 hasta ve 94 kontrol hastasının NLO 

değerleri karşılaştırılmış, NLO değerlerinin psöriazis hastalarında PAŞİ ile korele 

şekilde anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır [125]. Şen ve ark. 138 

psöriazis hastası ve 120 sağlıklı kontrol ile gerçekleştirdikleri çalışmada NLO, 

psöriazis hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve PAŞİ 

skoru ile anlamlı korelasyon tespit edilmiştir [126]. Tüm bu bulguları destekleyen, 

2019 yılında yayınlanmış bir metaanalizde 12 vaka-kontrol çalışması incelenmiş, 

toplam 1067 psöriazis hastası ve 799 sağlıklı kontrol metaanalize dâhil edilmiş, NLO 

psöriazis grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek tespit edilmiştir 

[127]. Bizim bulgularımızdan farklı olarak, biyolojik ajanlarla tedavi edilen 182 

psöriazis ve 50 psöriatik artrit hastasında, tedavi sonrasında NLO, PAŞİ ile bağıntılı 

biçimde azalmıştır [128]. Bizim çalışmamızda ise hasta grubunda NLO değerleri 
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tedavi ile azalma göstermemiştir. Bulgularımız, tedavi yanıtı ile NLO ilişkisi 

incelenmesi yönünden sözü edilen bu çalışmadan farklılık göstermektedir. Bunun 

nedeni bu çalışmada hasta grubuna bizim çalışmamızdan farklı olarak psöriatik artrit 

hastalarının da dâhil edilmiş olması ya da hastaların tamamının konvansiyonel 

ajanlara kıyasla daha yüksek tedavi etkinliği gösteren biyolojik ajanlarla tedavi 

edilmiş olması olabilir. Biyolojik ajanların psöriaziste sistemik inflamasyonu 

konvansiyonel ajanlara oranla daha etkin şekilde baskılama olasılığı da iki 

çalışmanın bulgularındaki bu farklılığa neden olmuş olabilir. Anti-TNF ajanların, 

metotreksatla karşılaştırıldığında psöriazisli hastalarda kardiyovasküler hastalık 

riskinde daha belirgin bir azalma sağladığı bilinmektedir [129]. Psöriaziste normal 

popülasyona kıyasla kardiyovasküler risk artışının sistemik inflamasyona bağlı 

endotel disfonksiyonu nedeniyle ortaya çıktığı düşünülmektedir [130]. Gelecekte, 

psöriaziste sistemik inflamasyon belirteçlerini baskılama konusunda biyolojik 

ajanların konvansiyonel ajanlarla karşılaştırılmalı çalışmalarının yapılması, bu 

konunun daha ayrıntılı anlaşılmasını sağlayacaktır. Tedavi ile NLO değerinde 

azalmanın saptanmadığı Toprak ve ark. tarafından yapılan çalışmada tedavi öncesi ve 

sonrası PAŞİ skorlarının bulunmaması, çalışmanın önemli bir kısıtlılığıdır. Bu 

durum, NLO’da gözlenmeyen düşüşün tedavi yanıtına rağmen mi, yoksa tedavi 

yanıtsızlığı nedeniyle mi olduğu sorusunu akla getirmektedir.  

 Çalışmamızda hasta grubunda PLO değerinin normal popülasyondan 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermediği tespit edilmiştir. 

 Kim ve ark. tarafından 2016 yılında yayınlanan çalışmada 111 psöriazis ve 25 

psöriatik artrit hastasının olduğu toplam 136 hasta ve 94 kontrol hastasının PLO 

değerleri karşılaştırılmış, bizim elde ettiğimiz bulguların aksine, PLO değerlerinin 

hasta grubunda PAŞİ ile bağıntılı şekilde anlamlı olarak daha yüksek olduğu 

gözlemlenmiştir [125]. Bizim çalışmamızdan farklı olarak Kim ve ark. 25 psöriatik 

artrit hastası çalışmaya dahil etmişlerdir. Artrit hastalarında şiddetli kronik 

inflamasyona sekonder kronik hastalık anemisi gözlenebilmektedir. Kronik hastalık 

anemisinde platelet değerleri normalden yüksek olabilir, bu yükseklik PLO 

değerlerinin bu hastalarda daha yüksek çıkmasına neden olmuş olabilir. Asahina ve 

ark. tarafından gerçekleştirilen 182 psöriazis ve 50 psöriatik artrit hastasının 



33  

biyolojik ajanlarla tedavi edildiği ve tedavinin  PLO üzerine etkisinin araştırıldığı 

çalışmada, PLO değeri kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuş ve PLO’nun 

tedavi sonrasında PAŞİ ile bağıntılı biçimde azaldığı gözlemlenmiştir [128]. Yine bu 

çalışmaya da dahil edilen psöriatik artrit hastaları platelet sayısını etkileyerek PLO 

değerinin farklı çıkmasına sebep olmuş olabilir. Paliogiannis ve ark. tarafından 4 

çalışmadan toplam 380 hasta ve 305 sağlıklı kontrolün dâhil edildiği metaanalizde 

PLO değerinin psöriazis grubunda anlamlı olarak yüksek olduğu saptanmıştır [119]. 

Bizim çalışmamızdan farklı olarak bu metaanalizde bulunan 4 çalışma da uzakdoğu 

ülkelerinde gerçekleştirilmiştir. Değer farklılıklarının ırksal sebeplerden 

kaynaklanmış olabileceği düşünülmüştür.  

 Çalışmamızda biyolojik ajan kullanan hastalarda meydana gelen MPV 

değerlerindeki gerilemenin, MTX ve asitretin kullanan hastalardan daha fazla olduğu 

gözlenmiştir (p<0,001). Siklosporin kullanan hastalarda ise MPV değerlerinde 

anlamlı gerileme gözlenmemiştir. MTX, asitretin ve biyolojik ajan kullanan 

gruplarda MPV’nin PAŞİ skorları ile bağıntılı bir şekilde azaldığı izlenmiştir. 

Biyolojik ajan kullanan hastalarda MPV değerindeki azalmanın konvansiyonel tedavi 

alanlara göre daha belirgin olmasının, biyolojik ajan tedavisi alan grupta PAŞİ 

değerindeki azalmanın istatistiksel olarak daha yüksek olmasından, yani bu ajanların 

hastalığı konvansiyonel ilaçlara göre daha etkin şekilde baskılamasından 

kaynaklandığı düşünülmüştür.  

Çalışmamızda MPV değeri, trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun bir 

göstergesi olarak değerlendirilmiştir. Bütün tedavi alt gruplarında PAŞİ ile bağıntılı 

şekilde MPV değerinde azalma gözlenmiş; ancak siklosporin grubunda PAŞİ de 

istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş izlenmekle birlikte MPV değerinde azalma 

gözlenmemiştir. Yapılan birçok çalışmada siklosporin verilen hastalarda bu ajanın 

tromboksan A2 sentezini arttırıp tromboemboli riskini yükselttiği bildirilmiştir [131-

135]. PAŞİ skorundaki azalmaya rağmen MPV değerinin azalmamasının 

siklosporinin trombositleri aktive edici özelliğinden kaynaklanmış olabileceği 

düşünülmüştür. 

 Çalışmamızda PAŞİ skorlarındaki değişim miktarlarının tüm hastalarda ve 

tedavi gruplarında MPV’deki değişim miktarı ile ilişkisi incelendiğinde tüm 
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hastaların PAŞİ değişimi ile MPV değişimi arasında orta düzeyde anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. Ayrıca tedavi alt tiplerine göre bu ilişki incelendiğinde sadece MTX 

kullanan hasta grubunda PAŞİ skorlarındaki yüzdelik değişim miktarı ile MPV de 

meydana gelen değişimin yüzdesinin kuvvetli bir ilişkisinin olduğu saptanmıştır. 

Bilindiği üzere MTX tüm psöriazis tiplerinde kullanılabilen bir ajandır [136]. MTX,  

DNA ve RNA sentezini baskılayarak etki göstermesi sayesinde psöriazis 

patogenezinde rol alan bütün hücreleri baskılar, sistemik inflamasyonu azaltarak 

kardiyovasküler hastalık riskini düşürür [137]. MTX’in bu özelliğinin, MPV’deki 

azalmanın MTX alan hastalarda daha belirgin olmasına neden olduğu 

düşünülmektedir.  

 Çalışmamızda tedaviye yanıt veren grupta (PAŞİ<5) MPV ve NLO 

değerlerinin, kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

PAŞİ skoru ile anlamlı olarak azalan MPV değerinin lezyonlar azalmasına rağmen 

normal popülasyondan yüksek çıkmasının sebebi, psöriazisle sıklıkla birlikte 

seyreden ve MPV değerini etkileyen komorbiditelerin (diyabetes mellitus, 

ateroskleroz, koroner kalp hastalığı, hipertansiyon) sebat etmesi olabilir [119, 138]. 

Bunun yanında trombosit fonksiyonunun bir göstergesi olan MPV, psöriazis 

hastalarında hastalık şiddetinden bağımsız olarak da yüksek izlenebilen tanıya 

yardımcı bir parametre olarak değerlendirilebilir. NLO ise MPV ile benzer şekilde 

psöriazis komorbiditelerinde de yükseldiği için, sebat eden komorbiditelerden 

kaynaklı olarak yüksek seyredebileceği gibi, tedaviyle anlamlı düşüş izlenmediği için 

hastalık varlığını gösteren tanıya yardımcı bir belirteç olabilir. MPV ve NLO 

değerlerinin tedaviye cevap vermiş hasta gruplarında sebat etmesine bir diğer neden, 

kutanöz hastalığın baskılanmış olmasına rağmen devam eden sistemik inflamasyon 

olabilir. 

 Tedaviye dirençli grubun (PAŞİ-25 yanıtına ulaşamamış olan hastalar) MPV, 

NLO ve PLO değerleri kontrol grubu ve tüm hasta grubunun tedavi öncesi 

değerleriyle karşılaştırıldığında, tedaviye dirençli grubun MPV ve NLO değerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu; ancak hasta grubunun tedavi 

öncesi değerlerine kıyasla anlamlı farklılık göstermediği gözlemlenmiştir. Bu bulgu, 

psöriazis tedavisinde kullanılan sistemik konvansiyonel tedaviler ve biyolojik 
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ajanların MPV ve NLO değerlerini tedavi yanıtından bağımsız olarak etkilemediğini, 

özellikle MPV değerlerinde tedavi sonrasında gözlenen azalmanın, hastanın klinik 

yanıtına, dolayısıyla sistemik inflamasyonun baskılanmasına bağlı olduğunu 

düşündürmüştür.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları, toplam hasta sayısının yüksek olmasına rağmen 

her bir tedavi alt tipinde yer alan hasta sayısının düşük olması, çalışmanın 

retrospektif olarak gerçekleştirilmiş olması, hastalarda sistemik inflamasyona işaret 

edecek diğer parametrelerin (örn. CRP) ve platelet aktivasyonunu gösterebilecek 

diğer belirteçlerin (örn. P-selektin) çalışma kapsamına alınmamış olarak sayılabilir. 

Bu çalışmadan elde edilen bulgular ışığında gelecekte; trombosit aktivasyon düzeyi 

ve psöriazis hastalarında bulunan komorbiditelerin ilişkisini gösterebilecek 

çalışmalar, psöriaziste sistemik inflamasyon belirteçlerini baskılama konusunda 

biyolojik ajanların konvansiyonel ajanlarla karşılaştırılmalı çalışmaları, MPV ve 

NLO değerlerinin kesin klinik önemi, trombosit ve nötrofillerin psöriazis 

hastalığındaki rollerini belirlemek için daha geniş çalışmalar planlanması 

durumunda, plateletlerin psöriazis patogenezindeki yeri ve psöriaziste sistemik 

inflamasyon ile ilgili daha detaylı bilgiler edinilmesini sağlayacaktır.  
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SONUÇLAR 

 

 Psöriazis hastalarında ortalama trombosit hacminin, nötrofil/lenfosit oranının 

ve platelet/lenfosit oranının hastalık ve tedaviyle ilişkisinin incelendiği bu çalışmada 

elde edilen sonuçlar şunlardır: 

• Psöriazis hastalarında kontrol grubuna kıyasla MPV değerlerinin yüksek 

olduğu saptandı. 

• Psöriazis hastalarında kontrol grubuna kıyasla NLO değerleri yüksek olarak 

saptandı. 

• Psöriazis hastalarında kontrol grubuna kıyasla PLO değerleri anlamlı farklılık 

göstermedi. 

• Psöriazis hastalarında MPV değerlerinde tedavi ile anlamlı azalma izlendi. 

• Psöriazis hastalarındaki NLO değerlerinde tedavi ile anlamlı değişiklik 

göstermedi. 

• Tedavi çeşitleri ayrı ayrı değerlendirildiğinde, tedavi ile MPV değerinde 

saptanan azalma, siklosporin dışında tüm hasta gruplarında gözlendi. 

• Hastalık aktivitesinin düşük olduğu değerlendirilen PAŞİ 5’in altında olan 

hastalar da MPV ve NLO değerleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek saptandı. 

• PAŞİ-75 ve üzerinde tedavi cevabı olan hastaların MPV ve NLO değerleri 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak yüksek saptandı. 

• Tedaviye dirençli grubun MPV ve NLO değerleri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek saptandı, tedavi öncesi hasta grubuna göre ise anlamlı 

farklılık gözlenmedi. 

Sonuç olarak, MPV ve NLO, hasta izleminde rutin olarak gerçekleştirilen tam 

kan sayımı sonuçları ile kolayca hesaplanabilen, bu nedenle hasta takibine hem 
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maddi olarak hem de hasta konforu açısından ek yük getirmeyen belirteçlerdir. 

Psöriazis hastalarında sistemik inflamasyonu belirlemede NLO ve MPV, tedaviye 

yanıtı değerlendirmede MPV değeri kullanılabilir. Ayrıca tedaviye rağmen düşmeyen 

MPV ve NLO değerleri artrit, kardiovasküler hastalıklar, metabolik sendrom gibi 

psöriazis komorbiditeleri için uyarıcı olabilir.   
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