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Özet 

PSORİATİK HASTALARDA YAĞLI KARACİĞER VE METABOLİK 

SENDROM SIKLIĞI 

Amaç: Bu çalışmada Psoriatik hastalarda NAYKH (non alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı) ve metabolik sendrom (MetS) sıklığını saptamak amaçlandı. 

Yöntem: Bu prospektif çalışmada tek-merkez deneyimi olarak İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji 

polikliniğine başvuran 122 psoriatik hasta ve psoriatik olmayan 60 kişiden 

oluşan kontrol grubu alındı.  Hastaların demografik özelliklerini ve 

biyokimyasal parametrelerini içeren bilgiler elektronik ortamdan alındı. 

Hepatobiliyer ultrasonografi deneyimli aynı radyolog tarafından yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamızda katılımcı sayısı psoriatik hasta grubunda 122, 

kontrol grubunda 60’dır. Psoriatik hasta grubunda 57 erkek 65 kadın, 

kontrol grubunda 26 erkek 34 kadın katılımcı yer almıştır (p=0,75). 

Psoriatik hastalarda MetS oranı %43,4 kontrol grubunda %40 olarak 

saptandı (p=0,75). NAYKH oranı ise psoriatik hastalarda % 77, kontrol 

grubunda ise %61 idi (p=0,036). 

MetS olan psoriatik hastalarda olmayanlara göre daha yüksek oranda 

NAYKH mevcuttu (p=0,002).  

Sonuç: Psoriatik hastalarda MetS varlığında NAYKH yüksek oranda 

görülmektedir. NAYKH siroz gelişimi, hepatoselüler karsinom ve 

kardiyovasküler komplikasyonlar açısından risk faktörü olarak 

tanımlandığından Psoriatik hastaların bu açıdan ultrasonogrfi ile kontrolleri 

koruyucu hekimlik açısından önemlidir. Bu grupta NAYKH araştırılmalı ve 

uygun tedbirler alınmalıdır.     

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, metabolik sendrom, nonalkolik yağlı karaciğer 

hastalığı 
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Abstract 

THE PREVALENCE OF FATTY LIVER AND METABOLIC SYNDROME IN 

PSORIATIC PATIENTS. 

OBJECTIVE: The aim of this study was to determine the frequency of NAFLD 

(non-alcoholic fatty liver disease) and metabolic syndrome (MetS) in psoriatic 

patients. 

METHODS: In this prospective study, 122 psoriatic patients and 60 control 

subjects who admitted to Istanbul Medeniyet University, Goztepe Training 

and Research Hospital, Dermatology Clinic were included as a single center 

experience. Data including demographic characteristics and biochemical 

parameters of the patients were obtained electronically. Hepatobiliary 

ultrasonography of patients were performed by same experienced radiologist. 

RESULTS: In our study, the number of cases was 122 in the psoriatic group 

and 60 in the non-psoriatic control group. There were 57 male and 65 female 

patients in the psoriatic group, while 26 male and 34 female participants in 

the control group (p = 0.75). 

The rate of MetS in psoriatic group was 43.4% and 40% in the control group, 

respectively (p = 0.75). NAFLD rate was 77% in psoriatic patients and 61% in 

control group (p=0,036). 

By means of NAFLD presence, patients with MetS had higher ratio compared 

to without MetS (p=0.002) 

CONCLUSION: In the presence of metabolic syndrome in psoriatic patients, 

NAFLD is seen in a high rate in psoriatic patients. NAFLD is a risk factor for 

the development of cirrhosis, hepatocellular carcinoma and cardiovascular 

events. In this group, NAFLD should be investigated and appropriate 

preventive measures should be taken. 

Keywords: Psoriasis, metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease 
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BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

Psoriasis sıklıkla deriyi tutan, kronik, genetik yatkınlığın olduğu immün bir 

hastalıktır. NAYKH(non alkolik yağlı karaciğer hastalığı) sekonder hepatik 

yağ birikimi için başka bir nedenin bulunmadığı hepatik steatozun varlığını 

ifade eder. Metabolik sendrom (MetS) hem tip 2 diyabet hem de 

kardiyovasküler hastalık için abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve 

hipertansiyon için metabolik risk faktörlerinin birlikte ortaya çıkması 

durumudur(1-4). 

Psoriasis, NAYKH ve MetS ortak noktaları üçünün de sıklığı giderek 

artmaktadır. Patogenezlerindeki crp, IL-6, TNF-α gibi sitokinlerin 

salınımındaki artış da dikkati çekmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalar 

ile de psoriasis ile MetS ve psoriasis ile NAYKH birlikteliklerinden sıkça söz 

edilir olmuştur(1-4).  

Çalışmamızda psoriasis ve yağlı karaciğer ve MetS sıklığı ile ilgili Türkiye’deki 

durumu görmek ve katkıda bulunmak istedik.  
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 BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. PSORİASİS 

2.1.1. Giriş 

Psoriasis kronik, poligenik ve immün aracılı bir deri hastalığıdır(5). Çeşitli 

çevresel faktörler travma, enfeksiyon, ilaçlar gibi hastalığa yatkın bireylerde 

tetikleyici olarak rol oynamaktadır(6). Karakteristik lezyon, keskin hatlı 

eritematöz, beyazımsı skuamlarla kaplı, lokalize ya da yaygın plaklar 

şeklindedir(1). Histolojik olarak hiperkeratoz, parakeratoz, akantöz 

epidermis, kıvrımı artmış ve dilate damarlar ve ağırlıklı olarak lenfosit olmak 

üzere inflamatuar komponentler gözlenmektedir(5). Hastalık sıklıkla saçlı 

deri, diz, dirsek, sakral bölge ve eklemlerin ekstansör yüzlerinde simetrik 

olarak yerleşen lezyonlarla seyretmektedir(5). 

Psoriasis, hastalarının %20-30’unda psoriatik artrit gelişen, sistemik bir 

hastalıktır(1). Psoriatik artrit en bilinen komorbiditesi olmakla birlikte 

yapılan çalışmalarla diyabet, hipertansiyon, obesite, MetS, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıklar, inflamatuar barsak hastalıkları, yağlı karaciğer 

gibi gastrointestinal hastalıklar, böbrek hastalıkları, malignansi, enfeksiyon, 

otoimmün hastalıklar,  psikiyatrik hastalıklar diğer komorbiditeler olarak 

sayılabilir ve bu durum psoriasisin sistemik bir hastalık olarak kabul 

edilmesinde rol oynamaktadır(7, 8).  

2.1.2. Tarihçe 

Hipokrat (MÖ) kuru ve kepekli lezyonları ifade eden hypopsorodea terimini 

Epidemics adlı kitabında kullanmıştır(9). Bu terim o dönemlerde lepra ve 

psoriasis gibi hastalıklardaki benzer lezyonları tarif etmek için kullanılırdı(1). 

Galen (MÖ129-99 yılları arasında) Definitiones Medicae kitabında göz kapağı 

ve genital bölgedeki skuamlı lezyonları tarif etmek için “psora” kelimesini 

kullanmıştır(9). Lepra ve psoriasis yıllarca karıştırılıp aynı hastalık olarak 
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görülmesinden dolayı psoriasisin geçmişi ile ilgili günümüze ulaşan bilgi çok 

azdır(9). Psoriasisli hastalar lepra sanılarak toplumdan izole edilmiştir(9).  

İlk kez Robert Willian (1809) bugünkü anlamı ile psoriasis’i tanımlamış olsa 

da lepradan kesin ayrımı bundan 40 yıl sonra 1841 yılında Hebra ile netlik 

kazanmıştır(1). Heinrich Koebner 1879 yılında travma ile sağlam deri 

alanlarında psoriasis lezyonlarının oluşumunun tetiklendiğini saptamış ve 

sonrasında bu yöntem psoriasis ve sifiliz ayrımında kullanılmıştır(9). 

Ondokuzuncu yüzyılda bir Rus dermatolog tarafından psoriasisin iç organlar, 

metabolizma ve sinir sisteminden kaynaklanan hastalıklar nedeni ile geliştiği 

fikri ortaya atılmıştır(9). Günümüzde ise psoriasisin sadece deri hastalığı 

değil artrit ve sistemik bulguların eşlik edebildiği bir hastalık olduğu görüşü 

yerleşmiştir(9). 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Psoriasisin ilk ortaya çıkışı infantil dönemden seksenli yaşlara kadar her 

yaşta olabilir(1). Başlangıç yaşı olarak iki tepe bildirilmiştir: biri 20-30 yaş 

arasında ve ikinci 50-60 yaş arasında bir tepedir(1). Hastaların ~% 75'inde, 

başlangıç 40 yaştan önce, % 35–50 sinde ise 20 yaşından öncedir(1). 

Başlangıç yaşı kadınlarda erkeklerden daha erken olsa da, doğal süreç benzer 

ve aralıklı remisyonlarla beraber kroniktir(1).  

Dünyanın hemen her yerinde görülen hastalığın sıklığı etnik,  coğrafik ve 

çevresel faktörlere bağlı olarak değişiklik gösterebilmektedir(10). Ekvatordan 

uzak,  özellikle kuzey ülkelerinde,  soğuk iklim eksenli bir prevalans artışı,  

ekvatora yaklaşıldıkça ise Afrika ve Asya ülkelerinde prevalansta azalma 

olduğu söylenebilir(10). 

Son derlemelerde, dünya nüfusunda psoriasis prevalansının %2 olduğu 

belirtilmektedir(2). Amerika Birleşik Devletleri'nde yapılan 2001 tarihli bir 

araştırmaya göre, Kafkasyalılar, Siyahlar ve diğerleri olarak 

gruplandırıldığında sırasıyla % 2.5, % 1.3 ve % 1.0 prevalansı vardır(11). 

2009-2010 yılları arasında yapılan bir başka Amerika Birleşik Devletleri 

çalışmasında, bu farklılıklar Kafkasyalılar, Siyahlar, Hispanikler ve diğerleri 

için sırasıyla % 3,6,% 1,9,% 1,6 ve% 1,4 oranında artmıştır (11). Bahsedilen 

çalışmalar doğrultusunda Amerika’da giderek artan psoriasis sıklığından söz 

edilebilir.  
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Dünyada psoriasisin en sık olarak bildirildiği ülke Norveç’tir(10).  

Türkiye’de Mudurnu’da yapılan ve 2012 yılında yayınlanan bölgesel 

çalışmaya göre psoriasis prevelansı %0,5, Trabzon’da 2016 da yayınlanan bir 

çalışmada da %1,1 bulunmuştur(10).  

Türkiye’de 40 merkezle yapılan, hastalığın demografik özelliklerinin, klinik 

karakterlerin ve yaşam kalitesinin değerlendirildiği TURPSO çalışmasında, 

3971 psoriasis hastalarının  %52,3’ü erkek,  %47,7’si kadındır(12). Ortalama 

yaş,  42.4 olarak saptanmış,  hastalığın ortalama başlangıç yaşı ise 30 yaş 

olarak bulunmuştur(12). TURPSO çalışmasındaki hastaların % 79.7 si plak 

psoriasis tanısı almıştır(12). 

2.1.4. Genetik 

Genetik yatkınlık, psoriasiste söz konusudur. Çevresel ve davranışsal 

faktörler de hastalığın seyrini etkileyebilir. 

Genetik faktörler - Psoriasisin uzun zamandır ailelerde ortaya çıktığı 

bilinmektedir ve Psoriasis, monozigotik ikizlerde, dizotik ikizlerde 

olduğundan daha sık görülmektedir. 

Psoriasis veya psoriatik artrit hastalarının yaklaşık yüzde 40'ının birinci 

derece akrabalarda bu hastalıkların aile öyküsü vardır(13). 

Kromozom 6p21 (HLA genlerinin yeri) üzerindeki majör histo-uyumluluk 

kompleksi (MHC) içindeki psoriasis duyarlılığı (PSORS1) lokusu, psoriasisin 

majör bir genetik belirleyicisi olarak kabul edilir(14, 15). Psoriasis ile ilişkili 

diğer MHC genleri arasında, HLA-Cw6 erken başlangıçlı psoriasise duyarlılık 

için en önemli alleldir (16, 17). HLA-B17 daha şiddetli bir fenotip ile ilişkili 

olabilir (18). 

MHC ve HLA ilişkileri, psoriasise karşı genetik duyarlılığın sadece bir kısmını 

açıklamaktadır. İnterlökin IL-23 ile ilişkili genler psoriasis ile 

ilişkilendirilmiştir ve Th17 hücrelerini içeren bu yol ilaç gelişimi için bir 

hedeftir. IL-12 ve IL-23 için reseptörün paylaşılan alt birimini kodlayan 

genler, psoriasis için duyarlılık lokusları olarak tanımlanmıştır (19-21).  
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2.1.5. İmmünopatogenez 

İnterfoliküler epidermisi etkilediği için, psoriasis uzun zamandır temel 

biyokimyasal veya hücresel defektin keratinosit içinde kaldığı epidermal bir 

hastalık olarak kabul edildi. siklosporin gibi T hücresi baskılayıcı ajanların 

psoriasisin dramatik iyileşmesine yol açtığı tespit edildi(22, 23). Son otuz 

yılda, psoriasis T hücreli bir hastalık olarak kabul edildi(6). Kemotakside, 

enflamatuar hücrelerin toplanmasında ve aktivasyonunda rol oynayan 

sitokinlerin yanı sıra lenfosit alt gruplarının rolü, yeni terapötik yaklaşımların 

geliştirilmesinde sonuçlanan kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır(6).  

İmmünopatogenezi  

T hücrelerinin ve dendritik hücrelerin rolü  

Antijen sunan hücreler ve T hücrelerinin patojenik rolünün, belirli MHC 

alelleri ile, HLA-Cw6 gibi psoriasis ile güçlü ilişkisi vardır. Lezyonlu cildin 

epidermisi ve dermisi içerisinde spesifik T hücresi alt gruplarının varlığı 

gösterilmiştir(Şekil 1.1). Ayrıca, T-hücre fonksiyonunu etkileyen birtakım 

bileşiklerin (örneğin, IL-2 reseptörünü, CD2, CD11a ve CD4'ü hedefleyerek) 

psoriasisin klinik düzelmesini sağladığı bulunmuştur(24).  

Epidermal T hücrelerinin çoğu CD8 +, dermal sızıntı CD4 + ve CD8 + 

hücrelerinin bir karışımıdır. Her iki lokasyondaki hücrelerin çoğu, kutanöz 

lenfosit antijeni (CLA) ve CCR4 gibi kemokin reseptörlerini eksprese eden 

bellek T hücreleridir. Konvensiyonel olmayan T hücreleri ayrıca 

proinflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin salgılanması yoluyla 

psoriasisnın patogenezine katkıda bulunur. Bunlar arasında doğal katil (NK) 

T hücreleri, gama delta (γδ) T hücreleri ve doğal lenfoid hücreler (ILC'ler) 

bulunur(25, 26). 

Epidermiste nötrofillerin varlığı, ya Kogoj'in spongiform püstüllerinde veya 

Munro'nun mikro apselerinde, psoriasisin, özellikle akut veya püstüler 

formların tipik bir histopatolojik özelliğidir. Nötrofiller tipik olarak aktif 

lezyonlarda ve genişleyen plakların marjinal bölgesinde belirgindir, ancak T 

hücrelerinin aksine, lezyonlu cildin tutarlı bir özelliği değildir. Aktive edilmiş 

nötrofiller patogeneze katkıda bulunabilse de, psoriasisin primer nedeni 

olarak kabul edilmezler. Psoriasis plaklarında belirgin anjiyogenez gözlenir. 

Vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF)'in ekspresyonu artmıştır ve anti-
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VEGF tedavisi, psoriatik enflamasyonun fare modellerinde iyileşmeye yol 

açmaktadır(27, 28). 

Sitokinler ve kemokinler 

Psoriasis, T-helper hücre alt tiplerini ve salgılanan sitokinlerini içeren bir 

hastalık olarak kabul edilir(29). Artan miktarda Thl sitokinleri (IFN-γ ve IL-2) 

gözlenirken, anti-enflamatuar sitokin IL-10 seviyeleri azalır. 

 

Şekil 1: Psoriasisin immünopatogenezi. Genetik olarak yatkın bireylerde çevresel 

faktörlerin tetiklenmesi, psoriasis ile ilişkili genlerin duyarlılık alelleri taşıyan, 

hastalığın gelişmesine neden olur. Başlama aşaması sırasında, stresli keratinositler, 

DNA'yı ve RNA'yı serbest bırakabilir, bu da, katselisidin LL37 ile kompleksler 

oluşturan, daha sonra plazmasitoid dendritik hücrelerle (pDC(plasma dendritic 

cell)'ler, interferon-α (IFN-α) üretimini indükler, aktive dermal DC'ler (dDC'ler). 

Keratinosit türevli interlökin-1β (IL-1β), IL-6 ve tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) 

ayrıca dDC'lerin aktivasyonuna katkıda bulunur. Daha sonra aktive edilmiş dDC'ler, 

T hücrelerini saf hale getirmek için henüz bilinmeyen bir antijen (kendinden veya 

mikrobiyal kökenli olan) ve (IL-12 ve IL-23 gibi farklı sitokinlerin salgılanması 

yoluyla) cilt drene eden lenf düğümlerine göç eder ve T helper 1 (Th1), Th17 ve Th22 

hücrelerine dönüştürürler. Thl hücreleri (kutanöz lenfosit antijeni [CLA], CXC-

kemokin reseptörü 3 [CXCR3] ve CC-kemokin reseptörü 4 [CCR4] açığa çıkarır) ve 

Th17 hücreleri (CLA, CCR4 ve CCR6 açığa çıkarır) ve Th22 hücreleri (CLA, CCR4 ve 

CCR10 reseptörlerini açığa çıkarır), keratinosit türevli kemokinler CCL20, CXCL9-

11, CCL17 ve CCL27’nin salınımıyla lenfatik ve kan damarları yoluyla psoriatik 

dermise göç eder, Bu sonuçta psoriatik bir plak oluşumuna yol açar. Thl hücreleri, 
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keratinositlere ve dDC'lere etki ederek enflamatuar kaskadı yükselten IFN-y ve TNF-

a'yı serbest bırakır. Th17 hücreleri uyaran IL-17A ve IL-17F (ve ayrıca IFN-y ve IL-

22) salgılar. Bunlar keratinosit proliferasyonunu ve β-defensin 1/2, S100A7 / 8/9 

ve nötrofil toplayan kemokinlerin CXCL1, CXCL3, CXCL5 ve CXCL8 salınımını 

uyarır. Nötrofiller (N), stratum korneum'a sızar ve CXCL8, IL-6 ve CCL20'nin yanı 

sıra antimikrobiyal aktiviteye sahip reaktif oksijen türleri (ROS) ve α-defensin üretir. 

Th22 hücreleri, keratinosit türevli T hücresi toplayan kemokinlerin daha fazla 

salımını indükleyen IL-22 salgılar. 

Ayrıca, enflamatuar DC'ler (iDC'ler), IL-23, nitrik oksit (NO) radikalleri ve 

TNF-a üretir, doğal öldürücü T (NKT) hücreleri TNF-α ve IFN-γ serbest bırakır. 

Keratinositler ayrıca vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF), bazik 

fibroblast büyüme faktörü (bFGF) ve anjiyopoietini (Ang) serbest bırakarak 

neoangiogenezi teşvik eder. Makrofaj (M) ile onaylanmış kemokin CCL19, 

kemokin reseptörü CCR7 eksprese eden Th hücrelerinin, T-hücresi 

aktivasyonu ile kan damarlarının yakınında DC'lerle birlikte kümelenmesini 

destekler. Dermal-epidermal kavşakta, very-late-antijen-1 (VLA-1) eksprese 

eden bellek CD8 + sitotoksik T hücreleri (Tc1), kollajen IV'e bağlanır, 

epidermise girmeye izin verir ve hem Th1 hem de Th17 sitokinlerini serbest 

bırakarak hastalık patogenezine katkıda bulunur. TNF-α, IL-1β üreten ve 

dönüşen büyüme faktörü-β (TGF-β) ile üretilen keratinositler ve bununla 

birlikte keratinosit büyüme faktörü (KGF), epidermal büyüme faktörü (EGF) 

ve TGF-β salgılayan fibroblastlar arasındaki karşılıklı konuşma FGF'leri açığa 

çıkaran muhtemelen Th22 hücreleri, dokuların yeniden düzenlenmesine ve 

hücre dışı matrisin (örneğin kollajen, proteoglikanlar) biriktirilmesine katkıda 

bulunur. LC, Langerhans hücresi (1). 

Hastalığın klinik bulgularında görülen eritem vasküler dilatasyonun, 

endürasyon inflamatuvar hücre infiltrasyonunun, skuam ise keratinosit 

hiperproliferasyonu ve epidermiste anormal diferansiyasyonun sonucudur. 

Epidermisteki hücre turnover süresi normal deride 28 gün iken 3-4 güne 

inmiştir. Epidermal kök hücre sayısı ve DNA sentezi de artmıştır. Doğal 

bağışıklık sistemi sitokinlerinden olan IL-1, IL-6 ve TNF-α psoriatik deride 

artmakta ve hastalığın oluşumuna katkıda bulunmaktadır.  
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2.1.6. Tetikleyici Faktörler 

Sigara içmek - Sigara içmek psoriasis için bir risk faktörüdür. 185.836 

katılımcı içeren ve 241 psoriasis hastası olan psoriasis insidansı 

çalışmasında sigara içenlerde sigara içmeyenlere göre psoriasis gelişmesi 

daha olası bulunmuştur (30). Sigara içmenin yoğunluğu ve süresi psoriasis 

gelişimi için riski arttırmaktadır. Püstüler psoriasis’in lokalize bir varyantı 

olarak kabul edilen palmoplantar püstüloz, sigara ile güçlü bir şekilde 

ilişkilidir (31, 32). 

Obezite - Psoriasis, yetişkinlerde ve çocuklarda obezite ve yüksek vücut kitle 

indeksi (VKİ) ile ilişkili bulunmuştur(7). Obez hastalarda doku veya serumda 

TNF-alfa dahil proinflamatuar sitokin düzeylerinin artması psoriasis ve 

obezite arasındaki ilişkiye katkıda bulunabilir(33). 

İlaçlar - Çoklu ilaçlar kötüleşen psoriasis veya psoriasis benzeri ilaç 

dökülmeleri ile ilişkilidir. En yaygın suçlanan beta bloker, lityum ve 

antimalarial ilaçlardır. Paradoksal olarak, psoriasis tedavisinde kullanılan 

ilaçlar olan TNF inhibitörleri, zaman zaman diğer hastalıklar için TNF 

inhibitörleri ile tedavi edilen hastalarda psoriasis benzeri erüpsiyonların 

gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir(34-36). 

Enfeksiyonlar - Hem bakteriyel hem de viral enfeksiyonlar, psoriasisin 

kötüleşmesi ile de ilişkili olabilir. Poststreptokokal guttat psoriasis 

alevlenmeleri ve Human Immundeficiency Vırus (HIV) enfeksiyonu bilinen 

enfeksiyöz etkenlerdir(7). 

Alkol - Alkol tüketimi psoriasis ile ilişkilendirilmiştir (37, 38). Alkol kötüye 

kullanımı, psoriasis olan hastalarda artan sıklıkta ortaya çıkar ve alkol 

kullanımı, psoriasisin ortaya çıkmasına ya da kötüleşmesine neden olabilir 

(39).  

Alkol tüketimi, konvansiyonel psoriasis tedavisine cevabı azaltır (40). Ayrıca, 

alkol tüketimi psoriasisin tedavisinde önemli bir tedavi seçeneği olan 

metotreksatın hepatik toksisitesinde artışa neden olmaktadır. 

 



 

 9 

D Vitamini eksikliği - D vitamini durumunun psoriasisdeki rolü belirsizdir. 

43 psoriasisli hasta ile 43 ışığa duyarlı olmayan diğer dermatolojik hastalıkla 

eşleştirilmiş kontrolleri karşılaştıran bir vaka kontrol çalışmasında, 

Fitzpatrick cilt fototipi gibi faktörleri ayarladıktan sonra bile,  psoriasisli 

hastalarda serum 25-hidroksivitamin D seviyelerinin düşük olduğunu 

bulunmuştur(41). 

Stres - Stres genellikle psoriasis için teşvik edici veya şiddetlendirici bir 

faktör olarak belirtilir. Bununla birlikte, önceden belirlenmiş psikolojik stres 

ile psoriasisin başlaması veya alevlenmesi arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

çalışmaların sistematik bir derlemesi ve meta-analizi, bir ilişkiyi doğrulamak 

için yetersiz veri buldu (42).  

2.1.7. Klinik Özellikler 

Psoriasis çeşitli klinik formlarda ortaya çıkar. Başlıca klinik kategoriler 

şunlardır: 

 Kronik plak psoriasis 

 Guttat psoriasis 

 Püstüler psoriasis 

 Eritrodermik psoriasis 

 invers psoriasis 

 Tırnak psoriasis 

Kronik plak psoriasis  -  Kronik plak psoriasis, psoriasisin en yaygın 

çeşididir. Jeneralize plak psoriasis, palmoplantar psoriasis, saçlı deri 

psoriasis alt tipleri vardır. 

Kronik plak tipi psoriasisi olan hastalar genellikle simetrik olarak dağılmış 

deri plakları ile ortaya çıkarlar  

Kafa derisi, ekstansör dirsekler, dizler ve gluteal yarık tutulum için sık 

rastlanan bölgelerdir. Katılımın kapsamı sınırlı lokalize hastalıktan vücut 

yüzey alanının büyük kısmının tutulmasına kadar değişebilir. İç içe geçen 

alanların (invers psoriasis), kulak kanalının, umbilikus, avuç içi, taban veya 

tırnakların tutulumu da mevcut olabilir.  
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Resim-1: Plak psoriasisi. (Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göztepe 

Eğitim Araştırma Hastanesi Arşivinden) 

Psoriasis plakları, çevredeki normal cildin üzerinde yükselen keskin bir 

şekilde belirlenmiş kenar boşluklarına sahip eritemlidir. Koyu tenli 

hastalarda, inflamasyon sonrası hiperpigmentasyon belirgin bir özellik 

olabilir. Kalın skuam genellikle mevcuttur, ancak banyoda skuam kaldırabilir 

ve nemlendirici uygulamaları skuamları geçici olarak görünmez hale 

getirebilir. Plakların çapı 1 ila 10 cm'den fazla olabilir. Plaklar asemptomatik 

olabilir, ancak prurit yaygındır. Palmoplantar psoriasis fissür oluşumundan 

dolayı çok acı verici olabilir ve fiziksel olarak devre dışı bırakılabilir. 

Koebner fenomeni, kronik plak psoriasisli hastalarda ortaya çıkabilir. 

Guttat psoriasis  -  Guttat psoriasis, çoklu küçük psoriatik papül ve 

plakların aniden ortaya çıkması ile karakterizedir  

Guttat psoriasisin papülleri ve plakları genellikle 1 cm'den daha küçüktür. 

Gövde ve proksimal ekstremiteler primer tutulum bölgeleridir.  

Guttat psoriasis tipik olarak önceden psoriasis öyküsü olmayan çocuk veya 

genç erişkinlerde akut erüpsiyon olarak ortaya çıkar. Daha az yaygın olarak, 

önceden var olan psoriasisli bir hastada guttat psoriatik alevlenme 

görülebilir.  
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Resim-2: Guttat psoriasisi (Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göztepe 

Eğitim Araştırma Hastanesi Arşivinden) 

Püstüler psoriasis  -  Püstüler psoriasis, yaşamı tehdit edici 

komplikasyonları olan bir psoriasis şeklidir. En şiddetli değişken (von 

Zumbusch tipi jeneralize püstüler psoriasis), yaygın eritem, akut başlangıç 

ile ortaya çıkmaktadır. Bu psoriasis şekli, halsizlik, ateş, diyare, lökositoz ve 

hipokalsemi ile ilişkili olabilir. Böbrek, karaciğer veya solunum anormallikleri 

ve sepsis potansiyel komplikasyonlardır.  

 

Resim 3: Püstüler psoriasis (Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göztepe 

Eğitim Araştırma Hastanesi Arşivinden) 

Bilinen püstüler psoriasisin nedenleri arasında hamilelik (impetigo 

herpetiformis), enfeksiyon ve oral glukokortikoidlerin geri çekilmesi 

sayılabilir. 

Akut jeneralize püstüler psoriasis (Von Zumbuch): Ciddi, hayatı tehdit eden 

dermatolojik acillerden kabul edilen bir tiptir. Ateş atakları sonrası aniden 

ortaya çıkan ve tüm vücudu kaplayabilen yaygın püstüllerle karakterizedir. 

Deri hassas, kuru ve kızarık olup saatler içinde pü içeren püstüller tüm 
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vücudu kaplar ve püy gölcükleri oluşur. Ardından püstüller açılır, 24-48 saat 

içinde püstüller kurur, deri ve deride soyulmalar ortaya çıkar. Bu siklus 

birkaç hafta içinde tekrarlamaktadır. Atak esnasında ateş, halsizlik, baş 

ağrısı, kas ağrısı, diyare, lökositoz ve hipokalsemi ortaya çıkabilir. Mukozal 

tutulum (dilde coğrafik dil veya mukozal püstüller) gelişebilir. Hastaların 

yatırılarak sıvı ve elektrolit takibi ve ateş kontrolü gerekmektedir. 

Akrodermatitis continua of Hallopeau (Püstüler akrodermatit, dermatitis 

repens): Distal parmak uçlarını, tırnak yatağını ve tırnak kıvrımlarını 

etkileyen püstüler psoriasis tipidir. Bu hastalıkta da IL36RN geninde 

mutasyon saptanmaktadır. Genellikle bir veya iki parmakta sınırlı olup el 

parmaklarını daha sık etkilemektedir. Püstüller başlangıçta az sayıda olup 

giderek sayıları artar, birleşir, sonra rüptüre olur, eritem ve hiperkeratoz 

gelişir. Zamanla el ve ayak proksimaline doğru yayılabilir, kronikleşirse 

onikodistrofi, anonişi ve osteolizis gelişebilir. 

Palmoplantar püstülozun lokalize bir püstüler psoriasis veya farklı bir varlık 

olarak sınıflandırılması tartışmalıdır. 

Eritrodermik psoriasis  -  Eritrodermik psoriasis, akut veya kronik 

olabilecek nadir bir bulgudur. Genelleştirilmiş eritem ve baştan ayağa 

ölçekleme ile karakterizedir. Bu tür hastalar enfeksiyon (sepsis dahil) ve sıvı 

kaybına bağlı elektrolit anormallikleri gibi komplikasyonların riski altındadır 

(43).  

 

Resim-4: Eritrodermik psoriasis (Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, 

Göztepe Eğitim Araştırma Hastanesi Arşivinden) 
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İnvers psoriasis  -  "invers psoriasis", inguinal, perineal, genital, intergluteal, 

aksiller veya kızılötesi bölgeler de dahil olmak üzere iç içe geçmiş bölgeleri 

içeren bir sunum anlamına gelir. Bu sunuma "invers" denir. Sıklıkla görünür 

olmadığından bir mantar veya bakteri enfeksiyonu olarak yanlış teşhis 

edilebilir. 

Tırnak psoriasis -  Tırnak psoriasis en sık kutanöz hastalığın başlangıcından 

sonra görülür, ancak aynı zamanda kutanöz psoriasisnın başlangıcından 

önce de aynı anda veya ortaya çıkabilir (44, 45). Nadiren, tırnak tutulumu 

psoriasisin tek belirtisidir (45, 46) 

Tırnak hastalığının varlığı tanısal olarak önemli olabilir, çoğu zaman zor 

durumlarda değerli destekleyici kanıtlar sunar. Psoriatik artritli hastalarda 

tırnak tutulumu daha sık görülür (44, 46, 47). Eşlik eden psoriatik artrit için 

en güçlü klinik belirleyicilerden biri olabilir (48).  

Psoriasis hastalarında ortaya çıktığı bildirilen diğer tırnak yatağı bulguları 

onikoliz, subungual hiperkeratozdur(44, 45, 47)Subungual hiperkeratoz ve 

tırnak plağı kalınlaşması onikomikozla karıştırılabilir. 

Tablo1: Tırnak Psoriasis Bulguları 

Tırnak matriksinin tutulumuna bağlı  Pitting (yüksük tırnak- toplu iğneyle 

delinmiş gibi noktacıklar) 

Lökonişya (beyaz, sarı veya kahverengi 

renk değişikliği) 

Lunulada kırmızı damlalar  

Tırnak yatağında ufalanmadır.  

Tırnak yatağı tutulumuna bağlı Sarı-kahverengi yağ damlası görünümü 

(salmon lekesi) 

Onikolizis (tırnağın yatağından 

ayrışması) 

Subungual hiperkeratoz (tırnaklarda 

kalınlaşma) Splinter hemoraji 

 

Tanı 

Psoriasisin tanısı başlıca klinik bulgulara dayanmaktadır. Ancak ayırıcı 

tanıda zorluk yaşanan vakalarda biyopsi ile histopatolojik inceleme yapmak 

gerekebilir.  
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a) Histopatoloji 

Stratum korneumda parakeratoz/hiperkeratoz, nötrofillerin oluşturduğu 

Munro’nun mikroabseleri görülebilir. Stratum granulozumda hipogranuloz, 

suprapapiller dermal tabakada kalınlaşma, retelerde düzenli uzama, 

kalınlaşma ve regüler akantoz görülebilmektedir. Dermal papiller 

kapillerlerde tortuoz dilatasyon görülebilmektedir.  

Püstüler psoriasiste ise epidermiste psoriasiform değişiklikler, epidermise 

çok sayıda nötrofil göçü, stratum spinozumda Kogoj’un spongioform 

püstülleri ve üst dermiste lenfositten zengin perivasküler infiltrat 

görülebilmektedir.  

b) Fenomenler 

Köbner fenomeni: Derinin travmadan ortalama 1-3 hafta sonra hastalığın 

elementer lezyonlarını oluşturarak yanıt vermesidir. Psoriasise spesifik 

olmayıp liken planus, pitriyazis rozea ve pitiriyazis rubra pilaris gibi eritemli 

skuamlı hastalıklarda, verrü, molluskum gibi viral hastalıklarda da 

görülebilmektedir(49).  

Ters Köbner fenomeni ise travmadan 1-3 hafta sonra psoriasis plağının 

ortadan kaybolmasına denir. 

Mum lekesi fenomeni: Psoriasis plağı künt bir bistüri ile kazınacak olursa 

sedef renkli kepeklerin görünür hale gelmesine denir ve bu kepekler beyaz 

parçalar halinde dökülür. Bu olay kumaş üzerine dökülen mum lekesine 

benzer. Bu fenomen psoriasise özgü olup histopatolojik olarak parakeratozun 

bir göstergesidir(49). 

Autpitz fenomeni: Psoriatik plak kazındığı zaman toplu iğne başı 

büyüklüğünde kanama odakları görünür hale gelir. Histopatolojik olarak 

dermal kapiller dilatasyona işaret eder. Tanıda değerli bir bulgudur. 

Psoriasise spesifik olmayıp histopatolojik olarak papillamatozis gösteren 

hastalıklarda saptanmaktadır.  

Son zar fenomeni: Psoriasis plağında skuamların kaldırılmasından sonra 

lezyon kazımaya devam edilirse lezyondan yapışık, nemli bir tabaka kalkar 
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ve yüzeyde bazal membran görülür. Bu, epidermisin dermal papillaları 

üzerindeki son tabakasıdır ve psoriasis için patognomoniktir 

c) Laboratuvar 

Psoriasiste plak ve guttat tipte laboratuvar tetkikler tanıda çok anlamlı 

değildir. Hastalarda infeksiyon varlığında akut faz reaktanlarında artış 

olabilir. Hiperürisemi görülebilir. Özellikle eritrodermik psoriasiste ve 

jeneralize püstüler psoriasiste lökositoz, sedimantasyon hızında artış, 

hipokalsemi, hipoalbuminemi, antistreptolizin-O antikorunda artış ve 

karaciğer enzimlerinde artış görülebilir. Elektrolitler takip edilmeli, albümin 

ve protein dengesi izlenmelidir. 

Ayırıcı Tanı 

Psoriatik plaklar özellikle saçlı deri, kulak arkası, intertrijinöz alanlar ve 

umblikustaysa seboreik dermatitle karışabilir. Seboreik dermatitle skuamlar 

sarımsı, yağlı görüntüde olup altında eritematöz plak çok fazla beklenmez. 

Psoriasiste ise plakların altında belirgin eritem bulunmaktadır, saçlı deride 

saçlı deri çizgisinin dışına taşmaktadır. Seboreik dermatitte psoriasiste 

tutulması beklenmeyen kaş, nazolabial kıvrım, gövde ön yüz tutulumu daha 

sıkken psoriasiste eşlik eden klasik psoriatik plaklar bulunabilir.  

2.1.8. Komorbiditeler 

Psoriasis ile bağlantılı ekstrakutanöz hastalıklara örnekler: 

 Psoriatik artrit 

 Obezite 

 MetS 

 Kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik vasküler hastalık 

 Malignite 

 Otoimmün hastalıklar 

 Kronik böbrek hastalığı 

 Alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı 

 Kardiyak aritmi 
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 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

 Obstrüktif uyku apnesi 

 Kemik hastalığı 

 Parkinsonizm 

 Psikososyal etkiler 

 Psikiyatrik bozukluklar 

 Migren olarak sayılabilir. Her bir komorbideteler için çalışmalar 

yapılmıştır.  

Yoğunluklu olarak çalışılan konular ile ilgili aşağıda değinilmiştir. 

Psoriatik Artrit 

Psoriatik artrit, psoriasis ile birlikte ortaya çıkan inflamatuar bir seronegatif 

spondiloartropatidir. Psoriatik artrit gelişen psoriasis hastalarının oranının 

tahminleri yüzde 7 ile 42 arasında değişmektedir (50). 

Hastaların çoğunda psoriasisin deri bulguları eklem hastalığından önce 

olur(51). Cilt hastalığının ciddiyeti, genellikle artritin ciddiyeti ile ilişkili 

değildir. 

Obezite 

Çok sayıda çalışma psoriasis olan hastalarda obezite prevalansının arttığını 

göstermiştir (52-57). 

Çalışmalar ayrıca obezite ve psoriasisin ciddiyeti arasında bir ilişki olduğunu 

göstermiştir. Sistematik derlemede ve meta-analizlerde, obez olma riski, 

şiddetli psoriasis olan hastalarda hafif psoriasis olan hastalara göre daha 

belirgin bulunmuştur (52).  

Obezite ve psoriasis arasındaki ilişkiye birden fazla faktör katkıda 

bulunabilir. Her ne kadar psoriasisin negatif psikososyal etkisi başlangıçta 

psoriasisli hastalarda aşırı kilo almanın nedeni olarak düşünülmüş olsa da 

yeni veriler obezitenin bu hastalık riskini artırabileceğini göstermektedir(57).  
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Obezite ve psoriasis arasındaki bağlantı için patofizyolojik bir açıklama kesin 

olarak tespit edilmemiştir. Psoriasis patogenezinde rol oynayan önemli bir 

pro-enflamatuar sitokin olan Tümör nekroz faktör (TNF) alfa obezlerde artmış 

seviyelerde bulunur ve adipoz dokusu tarafından üretilmektedir. Ek 

sitokinlerin ve adipoz doku tarafından üretilen biyolojik olarak aktif ürünler, 

interlökin (IL-6), leptin, rezistin, adiponektin gibi, (aynı zamanda 

adipokinlerin veya adipositokinler olarak da bilinir), ve diğerleri psoriasisin 

ortaya çıkmasında rol oynadığı düşünülmektedir(58).  

Metabolik Sendrom 

Yetişkinlerde psoriasis ile MetS arasındaki ilişkiyi değerlendiren 14 gözlemsel 

çalışmanın sistematik bir derlemesi ve meta-analizi, psoriasis olan hastaların 

genel popülasyondaki bireylerden daha fazla MetS geçirme ihtimalinin 

yüksek olduğunu bulmuştur (59). 

Tüm çalışmalar psoriasis ve MetS arasındaki ilişkiyi desteklememiştir. Meta-

analize dahil edilmemiş 490 psoriasis hastası ve 682 kontrolden oluşan Kore 

çalışmasında, iki grup arasında MetS prevalansında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamamıştır (60). 

Teoride, hem psoriasis hem de obezite, bu hastalıklarla ilişkili proinflamatuar 

sitokinler ve adipokinlerin glukoz regülasyonu, lipid durumu ve endotel 

fonksiyonu üzerindeki etkileri ile MetSa katkıda bulunabilir (58).  

Hipertansiyon ve Diyabetes Mellitus 

Hipertansiyon ve psoriasis arasındaki ilişki, psoriasisli hastalarda kontrol 

popülasyonlarına göre hipertansiyonun daha yaygın olduğunu tespit eden 

çalışmalar vardır(61).  

Psoriasis popülasyonunda diyabet prevalansının arttığını gösteren çalışmalar 

da mevcuttur(62).  

Hem psoriasis hem de hipertansiyonu olan hastalarda hipertansif tedavinin 

daha yoğun yapılmasının gerektiği gözlemlenmektedir(63). Kontrolsüz 

hipertansiyon ile psoriasis ciddiyeti arasında pozitif bir doz-yanıt ilişkisi 

bulunmaktadır (64).  
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Psoriasis ve diyabet ile psoriasis ve hipertansiyon arasındaki ilişki için 

patofizyolojik mekanizmalar belirsizdir. Psoriasisdeki kronik enflamatuar 

durum katkıda bulunan önemli bir faktör olabilir.  

Aterosklerotik Hastalık 

Psoriasis, kardiyovasküler, serebrovasküler ve periferik vasküler hastalık 

dahil olmak üzere aterosklerotik vasküler hastalık gelişimi için risk artışı ile 

ilişkilidir(3). 

Psoriasis hastalarında ateroskleroz hakkındaki çoğu veri kalp hastalığına 

odaklanmaktadır. Kuzey Amerika, Avrupa ve Çin'den yapılan çalışmalar da 

dahil olmak üzere birçok çalışma, bu popülasyonda miyokard infarktüsü (MI) 

için yüksek bir risk tespit etmiştir(3). 

Psoriasis hastalarında tespit edilen MI riski, yaş, cinsiyet, sigara içimi, MI 

öncesi, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve vücut kitle indeksi(VKİ) gibi 

önemli kardiyovasküler risk faktörleri dışlandıktan sonra bile artmış 

bulunmuştur. Genç hastalar riskteki en büyük artışı göstermişlerdir.  

Kalp hastalığına ek olarak, inme ve periferik vasküler hastalıklar da dahil 

olmak üzere diğer aterosklerotik hastalık belirtileri, psoriasisli hastalarda 

artmış sıklıktadır(65). 

Malignite 

Psoriasisli bireylerin lenfoma gelişme ihtimalinin daha yüksek olduğu ve 

özellikle kutanöz T hücreli lenfoma ve Hodgkin lenfoma ile ortaya çıkan en 

güçlü ilişkilerle bulunmuştur (66, 67). 

Psoriasis popülasyonunda melanom dışı cilt kanseri riski de artmıştır(68) 

Çeşitli faktörler, psoriasis olan hastalarda immün baskılayıcı veya 

immünomodülatör tedavilerin etkileri ve kronik enflamatuar durumun varlığı 

da dahil olmak üzere artmış bir malignite oranına katkıda bulunabilir (69)  

Otoimimun Hastalıkları 

Genel popülasyonla karşılaştırıldığında, psoriasis olan kişilerde otoimmün 

hastalıkların görülme olasılığı daha yüksektir. Psoriasisli yaklaşık 23.000 
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hastayı içeren retrospektif bir kohort çalışmasında, alopesi areata için 

gözlenen en yüksek risk artışıyla, ardından çölyak hastalığını takip eden 

çoklu otoimmün hastalıklar, sistemik skleroz, Crohn hastalığı, vitiligo ve 

diğer hastalıklar için risk artışı tespit edilmiştir (70). 

Kronik Böbrek Hastalığı 

Psoriasisli hastalarda kronik böbrek hastalığı riski daha fazla olabilir. 

Psoriasis olan ve olmayan erişkinlerde orta ila ileri derecede kronik böbrek 

hastalığı riskini karşılaştırmak için yapılan ilk popülasyon temelli kohort 

çalışması, ağır psoriasisli hastalarda kronik böbrek hastalığı için yüksek bir 

risk bulmuştur (71) 

Nonalkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

NAYKH 

Psoriasisli hastalarda karaciğer hastalığı, özellikle NAYKH ve siroz riski artışı 

tespit edilmiştir (72-74).Psoriasisli, psoriatik artrit veya romatoid artritli 

hastaların kohort çalışması, psoriasisli yaklaşık 197.000 hastayı ve psoriatik 

artritli yaklaşık 12.000 hastayı ve eşleşmiş kontrolleri içeren bu grupların 

her ikisinde de karaciğer hastalığı için yüksek risk bulmuştur (72).  

Psoriasis ayrıca NAYKH'nin daha büyük şiddeti ile de ilişkili olabilir. 

Psoriasisli 142 hastanın yüzde 59'unda NAYKH saptanan bir çalışmada, 

psoriasisli ve NAYKH'li hastaların psoriasisli olmayan hastalara göre ciddi 

karaciğer fibrozu geçirme ihtimalinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (73). 

Psikososyal Etkiler 

Psoriasis yetişkinlerin ve çocukların yaşam kalitesini olumsuz yönde 

etkileyebilir. Psoriasis hastalarında kötü benlik saygısı, cinsel işlev 

bozukluğu, anksiyete, depresyon ve intihar düşüncesi dahil olmak üzere 

çeşitli psikopatolojilerin yüksek oranları bildirilmiştir (75-83). 

Psikiyatrik bozukluklar: Klinik şiddeti her zaman psoriasisin duygusal 

durumu ile ilişkili olmadığı için (80, 83, 84).klinisyenler hafif psoriasis olan 

hastaların bile hastalıkla ilgili önemli psikiyatrik bozukluk yaşayabileceği 

konusunda bilinçli kalmalıdırlar. 
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Psikolojik rahatsızlık, psoriasis tedavilerine verilen tepkiyi bozabilir. Örneğin, 

PUVA ile tedavi edilen bir psoriasis hastası kohortunda, patolojik veya üst 

düzey endişe, hastalığın temizlenmesini sağlamak için gereken zamanın 

önemli bir belirleyicisidir (85). 

Alkol Bağımlılığı: Psoriasis olan hastalar arasında alkol kullanımı ve kötüye 

yaygınlığına dair veriler sınırlıdır. Epidemiyolojik çalışmalar psoriasisli 

bireylerde artmış alkol tüketimi ve artmış alkol kötüye kullanımı prevalansını 

bulmuştur(86-88). 

Komorbiditeler Değerlendirme ve Yönetim 

2008 Amerikan Kardiyoloji Dergisi Editörünün Psoriasis ve Koroner Arter 

Hastalığı Konsensüsü, orta ila şiddetli psoriasisli hastaların potansiyel 

koroner arter hastalığı riski artışı konusunda bilgilendirilmelerini önermiştir. 

(89). Ek olarak, panel orta ila şiddetli psoriasis olan hastalar için aşağıdaki 

önlemlerin uygulanmasını ve daha hafif hastalığı olan hastalar için bu 

önlemlerin dikkate alınmasını önermektedir: 

 KAH'nın kişisel ve aile geçmişinin değerlendirilmesi 

 Kan basıncının yıllık değerlendirmesi 

 Lipit profillerinin taranması ve açlık kan şekeri 

 KAH için risk faktörlerinin tedavisi 

Kardiyovasküler riski tanımlamak ve azaltmak için standart önerileri 

desteklemeye ek olarak (örneğin, sigarayı bırakma, kilo kaybı ve fiziksel 

aktivite), konsensüs paneli aşağıdakileri önerileri: 

 Depresyonu tanımak ve kontrol etmeli. 

 Alkol alımının ölçülmesi. 

 Lenfoma, kutanöz maligniteler ve katı tümörler belirtileri için 

uyanıklık (yaşa uygun tarama, immün baskılayıcılar veya PUVA 

tedavisi öyküsü olan hastalarda yıllık muayenesi, psoriasis için atipik 

görünen plakların kontrolü). 
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 Psoriatik artrit gelişimi için rutin izleme. Kardiyoloji, gastroenteroloji, 

hepatoloji, nefroloji, psikiyatri ve göğüs hastalıkları gibi uzmanlara 

yönlendirmek, belirli komorbiditelerde belirti veya semptomların 

varlığına bağlı olarak faydalı olabilir.  
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2.2. METABOLİK SENDROM 

Hem tip 2 diyabet hem de KVH (abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi 

ve hipertansiyon) için metabolik risk faktörlerinin birlikte ortaya çıkması, 

"MetS" tanımını ortaya çıkardı (90). Diğer isimler arasında X sendromu, 

insülin direnci sendromu, ölümcül dörtlü veya obezite dislipidemi sendromu 

yer almaktadır (91).Genetik yatkınlık, egzersiz eksikliği ve vücut yağ dağılımı, 

belirli bir obez hastanın açıkça diyabetik hale gelme veya KVH geliştirme 

olasılığını etkiler. 

MetS, normal koroner arterleri olan hastalarda angina pektorisin meydana 

geldiği sendrom X adı verilen başka bir bozuklukla karıştırılmamalıdır.  

2.2.1. Tanım 

MetS için çeşitli tanımlamalar vardır ve bu da farklı kriterler kullanılarak 

yapılan çalışmalardan elde edilen verilerin karşılaştırılmasında bazı 

zorluklara yol açmaktadır (metsend tanı kriterleri)(Tablo 3).Ulusal Kolesterol 

Eğitim Programı (NCEP) Yetişkin Tedavi Paneli III (ATP III) en yaygın 

kullanılanıdır (92). 

NCEP ATP III MetS kriterleri, 2005 yılında Amerikan Kalp Birliği (AHA) / 

Ulusal Kalp, Akciğer ve Kan Enstitüsü (NHLBI) 'nin açıklamasında 

güncellenmiştir (93, 94).Kriterler, 

 Erkeklerde ≥102 cm (40 inç) ve kadınlarda ≥88 cm (35 inç) bel çevresi  

 150 mg / dL (1.7 mmol / L) serum trigliseritleri veya yüksek 

trigliseritler için ilaç tedavisi alıyor olmak 

 Serum yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol erkeklerde <40 

mg / dL (1 mmol / L) ve kadınlarda <50 mg / dL (1.3 mmol / L) veya 

düşük HDL kolesterol için ilaç tedavisi 

 Kan basıncı ≥130 / 85 mmHg veya yüksek kan basıncı için ilaç tedavisi 

 Açlık plazma glukozu (FPG) ≥100 mg / dL (5.6 mmol / L) veya yüksek 

kan şekeri için ilaç tedavisi 

Uluslararası Diyabet Federasyonu  -  Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF), 

2006 yılında MetS kriterlerini güncelledi [ 26 ]. Bel çevresi, bu tanımda, farklı 
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ırk / etnik köken grupları için belirlenmiş farklı bel çevresi eşikleri ile birlikte, 

temel bir unsur olarak alındı. 

Tablo 2: Etnik kökene özgü bel çevresi  

Etnik Köken Erkek Kadın 

Avrupa ≥94cm 

≥102 cm* 

≥80cm 

≥88cm* 

Güney Asya ≥90cm ≥80cm 

Çin ≥90cm ≥80cm 

Japon ≥90cm ≥80cm 

Güney ve Merkez 
Amerika 

≥90cm ≥80cm 

Sahra altı Afrika ≥94cm ≥80cm 

Ortadoğu /Doğu Akdeniz ≥94cm ≥80cm 

 

Bel çevresine ek olarak aşağıdakilerden herhangi ikisi: 

 Trigliseritler 150 mg / dL (1.7 mmol / L) veya yüksek trigliserit tedavisi 

 HDL kolesterol, erkeklerde <40 mg / dL (1.03 mmol / L) veya 

kadınlarda <50 mg / dL (1.29 mmol / L) veya düşük HDL tedavisi 

 Sistolik kan basıncı ≥130, diyastolik kan basıncı ≥85 veya 

hipertansiyon tedavisi 

 FPG ≥100 mg / dL (5.6 mmol / L) veya önceden teşhis edilmiş tip 2 

diyabet, FPG'si yüksek olan hastalarda oral glukoz tolerans testi 

önerilir, ancak gerekli değildir 

Amerika’da Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayenesi Anketi (NHANES) 1999 - 

2002 veri tabanındaki verilere göre, NCEP ATP III 2001 kriterleri alındığında 

%34,5 IDF kriterleri alındığında %39 MetS oranı vardır(95). 

Framingham çalışmasından elde edilen veriler, MetS’un ATP III, IDF ve 

Avrupa İnsülin Direnci Çalışma Grubu (EGIR) tanımları kullanılarak 

incelendiğinde, tip 2 diyabet ve KVH için yaklaşık aynı oranlarda MetS ilişkisi 

gözlemlenmiştir(95).  
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Tablo 3: Metabolik Sendrom Kılavuzları (96, 97) 
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2.2.2. Epidemiyoloji  

MetS giderek daha yaygın hale geliyor. 2005 revize ATP III kriterlerine göre 

tanımlanan MetS, 1990'lı yılların başında yapılan başlangıç muayenesinde 

diyabet veya kardiyovasküler hastalığı bulunmayan, 22 ila 81 yaşlarındaki 

3323 Framingham Kalp Çalışması katılımcılarında değerlendirildi 

(98).Başlangıçta, MetS’un prevalansı erkeklerde yüzde 26,8 ve kadınlarda 

yüzde 16,6 idi. Sekiz yıllık takip süresinden sonra, erkekler arasında 

prevalansta yüzde 56 artış, kadınlarda yüzde 47 artış saptanmıştır. 

2.2.3. Risk Faktörleri 

Artan vücut ağırlığı, MetS için önemli bir risk faktörüdür. NHANES III'te MetS 

normal kiloluların yüzde 5'inde, aşırı kilolu olanların yüzde 22'sinde ve obez 

olanların yüzde 60'ında mevcuttu (99). 

İnsülin direnci ile ilişkili 19 ortak genetik varyantı değerlendiren genom 

çapında bir ilişki çalışmasında (yüksek açlık insülin konsantrasyonları ile 

tanımlanmıştır), genel popülasyonda genetik olarak yaygın, ince bir 

lipodistrofi formuyla tutarlı bir metabolik profil tanımlanmıştır (100).Bu 11 

genetik varyant, artan metabolik risk özellikleri, karaciğer belirteçleri, tip 2 

diyabet ve koroner arter hastalığı seviyeleri ile birlikte düşük vücut kitle 

indeksi (VKİ) ve artmış viseral-subkutan adipoz doku oranı ile ilişkilidir.  

Yaşa, ırk, kilo, menopoz sonrası durum, sigara içme, düşük hanehalkı geliri, 

yüksek karbonhidrat diyeti, alkol tüketimi ve fiziksel hareketsizlik 

sayılabilir.(101, 102)Atipik antipsikotik ilaçların, özellikle klozapinin 

kullanılması, MetS riskini önemli ölçüde arttırmaktadır (103). 

Ebeveynlerin MetS öyküsü riski artırır ve genetik faktörler çocuklarda 

MetS’un özellik düzeylerindeki değişimin yüzde 50'sini oluşturur (104-107). 

2.2.4. Klinik 

MetS, tip 2 diyabet ve / veya kardiyovasküler hastalıkların gelişmesi için 

önemli bir risk faktörüdür.  

Yüksek metabolik risk altındaki hastaların belirlenmesi  -  Sağlık hizmeti 

sağlayıcıları rutin klinik ziyaretlerinde metabolik risk için bireyleri 
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değerlendirmelidir. Endokrin Topluluğu klinik kılavuz ilkeleri, bir veya daha 

fazla risk faktörü olan kişilerde üç yıllık aralıklarla değerlendirme 

önermektedir. Değerlendirme, kan basıncı ölçümü, bel çevresi, aç karnına 

lipit profili ve aç karnına glikoz içermelidir(108). 

MetSu olduğu tespit edilen hastalarda tip 2 diyabet ve KVH risklerini 

azaltmak için agresif yaşam tarzı müdahalesi (ağırlık azaltma, fiziksel 

aktivite) önerilmektedir. KVH riski için Framingham Risk Puanı veya 

Sistematik Koroner Risk Değerlendirmesi (SCORE) gibi bir risk değerlendirme 

algoritması kullanılarak 10 yıllık risk değerlendirmesi, bireyleri düşük kan 

basıncı ve kolesterol için tıbbi müdahale için hedeflemede yararlıdır. 

Framingham popülasyonu üzerine yapılan bir çalışmada, MetSu olmayan 

obez kişilerde diyabet veya KVH riski önemli derecede artmamıştır 

(109).MetSu olan obez kişilerde diyabet için 10 kat artış riski ve MetSu 

olmayan normal kilolu insanlara göre KVH için iki kat artış riski vardı. 

Normal kilolu kişilerde, MetS için 2005 ATP III kriterlerini revize eden diyabet 

için dört kat artmış, KVH için üç kat artmış risk vardı. 

Bu nedenle, orta derecede obez bireylerin tümü KVH veya diyabet gelişimi 

için aynı risk altında değildir, riskler insülin duyarlılığının bir fonksiyonu 

olarak farklılık gösterir, insüline dirençli, obez bireyler en yüksek risk 

altındadır.  

Risk, MetS olan bireylerde altta yatan subklinik KVH) ile ilişkili olabilir (110). 

MetS ayrıca aşağıdakiler dahil obezite ile ilgili çeşitli bozukluklarla da 

ilişkilendirilmiştir: 

 Steatoz, fibroz ve sirozlu yağlı karaciğer hastalığı (111-113). 

 Hepatoselüler ve intrahepatik kolanjiokarsinom.  

 Kronik böbrek hastalığı (KBH, glomerüler filtrasyon hızı en az 60 

olarak tanımlanan mL / dakika 1.73 m başına 2 ) ve mikroalbüminüri 

(114, 115). Bir çalışmada, çok değişkenli analizde MetS hem KBH hem 

de mikroalbuminüri riskini anlamlı olarak arttırmıştır (115). 

 Polikistik over sendromu  (116). 

 Obstrüktif uyku apnesi dahil uykuda solunum bozukluğu (117, 118). 

 Hiperürisemi ve gut (119, 120) 
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2.2.5. Tedavi 

2001'de Yetişkin Tedavi Paneli III (ATP III), MetS’lu hastalarda iki ana tedavi 

hedefini önermiştir. Bu hedefler Amerikan Kalp Birliği (AHA) ve Ulusal Sağlık 

Enstitüleri'nin (NIH) bir raporuyla ( tablo 3 ) ve Endokrin Derneği'nin klinik 

kılavuzları ile güçlendirilmiştir. (121-123). 

 Kilo yöneti ve fiziksel aktiviteyi artırıp, aşırı kilo / obezite ve fiziksel 

hareketsizlik tedavi edin 

 Yaşam tarzı değişikliklerine rağmen devam etmeleri durumunda 

kardiyovasküler risk faktörlerini tedavi edin 

Yaşam tarzı değişikliği  -  MetS’un tedavisinde primer tedavi kilo azaltmaya 

ve artan fiziksel aktiviteye odaklanan agresif yaşam tarzı değişikliğidir (124-

126).Kilo yönetiminin MetS bileşenlerinin ilerlemesini önlemedeki önemi, 

Genç Yetişkinlerde Koroner Arter Risk Gelişimi (CARDIA) çalışması ile 

gösterilmiştir (127). 

Tedavi kilo azaltma, diyet, egzersiz ve olası farmakolojik tedaviyi içeren, 

orlistat'ta olduğu gibi çok modlu bir yaklaşımla en iyi şekilde sağlanır (127, 

128). 

Diyet  -  MetS tedavisi için çeşitli diyet yaklaşımları önerilmiştir.  

 Akdeniz diyeti faydalı olabilir.Akdeniz diyetini (meyvelerde, sebzelerde, 

kuruyemişlerde, tam tahıllarda ve zeytinyağında yüksek) düşük yağlı 

bir diyetle karşılaştıran bir çalışmada, Akdeniz diyet grubundaki 

deneklerde daha fazla kilo kaybı, daha düşük kan basıncı ve iyileşmiş 

lipid profilleri, azalmış insülin direnci ve düşük inflamasyon ve endotel 

disfonksiyonu marker seviyelerinde düşüş görülmüştür.(129). 

 Hipertansiyonu Durdurmak İçin Diyet Yaklaşımları (DASH) diyeti, 

günlük sodyum alımı 2400 mg ile sınırlıdır ve Akdeniz diyetinden daha 

fazla alım vardır. Ağırlık azaltıcı diyet yerine sağlıklı gıda seçimlerini 

vurgulayan diyet ile karşılaştırıldığında, trigliseritlerde, diyastolik kan 

basıncı ve açlık kan şekerlerinde önemli düzelmeler sağladığı 

gözlenmiş. (130). 

 Düşük glisemik indeksi olan yiyecekler glisemiyi ve dislipidemiyi 

iyileştirebilir (131). Glisemik indeks/glisemik yükte düşük, rafine 
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tahılları tam tahıllarla, meyvelerle ve sebzelerle değiştirerek ve yüksek 

glisemik içecekleri ortadan kaldıran bir diyet özellikle MetSu olan 

hastalar için faydalı olabilir. Glisemik indeksin kendisinin, düşük 

glisemik indeks diyetine eşlik eden yüksek lifli gıdalardaki artışa karşı 

etkisi belirsizdir (132). 

 Yüksek lifli diyet (≥30 g / gün) , AHA'nın önerdiği (meyve, sebzeler, tam 

tahıllı, yüksek lifli, yağsız hayvansal ve bitkisel proteinler, şekerin 

azaltılmasıyla) daha karmaşık bir diyete kıyasla benzer kilo kaybına 

neden oldu(133). 

Egzersiz  -  Fiziksel aktivite kılavuzları egzersiz için pratik, düzenli ve ılımlı 

rejimler önerir. Standart egzersiz önerisi günlük minimum 30 dakikalık orta 

şiddette (tempolu yürüme gibi) fiziksel aktivitedir. Fiziksel aktivite seviyesinin 

arttırılmasının faydalı etkiyi daha da arttırdığı görülmektedir (134). 

Karın yağ dokusunun liposuction ile çıkarılması insülin duyarlılığını veya 

koroner kalp hastalığı (KKH) için risk faktörlerini iyileştirmez, bu da diyet ve 

egzersizle indüklenen negatif enerji dengesinin kilo kaybının metabolik 

faydalarını elde etmek için gerekli olduğunu düşündürür (135). 

Tip 2 diyabetin önlenmesi  -  MetSu kesin olarak ele almamasına rağmen, 

klinik denemeler yaşam tarzı modifikasyonlarının riskli hastalarda tip 2 

diyabetin gelişme riskini ve KVH için risk faktörü seviyelerini önemli ölçüde 

azaltabileceğini göstermiştir.  

Oral hipoglisemik ajanlar  -  Tip 2 diyabeti tedavi etmek için kullanılan oral 

hipoglisemik ajanlar arasında, metformin ve tiyazolidindionlar ( rosiglitazon 

ve pioglitazon ), insülin duyarlılığını arttırarak kısmen glukoz toleransını 

arttırır. Bu ajanların diyabetin önlenmesinde MetSlu hastalarda rolü kesin 

olarak belirlenmemiş ve ayrıca rosiglitazon piyasadan kaldırılmıştır.  

 Metformin, glukoz toleransı bozulmuş kişilerde diyabet gelişimini 

önleyebilir veya geciktirebilir. Hem yoğun yaşam tarzı müdahalesi hem 

de metformin tedavisi, başlangıçta sendromu olmayan hastalarda 

MetS’un önlenmesinde etkili olmuştur (136). 

Diyabetik olmayan MetSlu hastalarda glisemik kontrol hedefleri hakkında 

veri yoktur. Öneriler, IFG ve IGT'yi bazal ağırlığın yaklaşık yüzde 5 ila 10'u 

kadar kilo kaybı ile tedavi etmek, orta derecede yoğun fiziksel aktivite günde 
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en az 30 dakika, ve düşük doymuş yağ, trans yağ, kolesterol ve basit şeker 

alımını içeren diyet terapisi ve meyve, sebze ve tam tahıl alımının artması 

olabilir. 

Herhangi bir ajan ile diyabet için rutin farmakoterapi önerilmemektedir. 

Bununla birlikte, hem IFG hem de IGT olan bazı kişilerde metformin 

düşünülebilir. Ayrıca, hastalar diyabetik tanı eşiğini geçtiğinde, metformin ile 

acil tedavi önerilmektedir(137). 

Lipit düşürücü  -  ATP III , tip 2 diyabetli hastalarda ikincil korunma için 100 

mg / dL'den (2,6 mmol / L) daha düşük bir hedef serum düşük dansiteli 

lipoprotein (LDL) kolesterol önermektedir (122). 

Kanıtlar, MetSu, lipid yönetimi hedefleri açısından koroner risk eşdeğeri 

olarak desteklememektedir (138). 

Antihipertansif terapi  -  Tip 2 diyabette hipertansiyon tedavisinde kullanılan 

anjiyotensin-dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin veya anjiyotensin II 

reseptör blokerlerinin (ARB) insülin direncini azaltmaya yardımcı olabileceği 

konusunda çelişkili veriler vardır(95).  

Hipertansiyon kontrolü, diabetes mellituslu hastalarda önemlidir. Hedef kan 

basıncı, genel popülasyonda olduğundan biraz daha düşük olabilir ve 

proteinüri ile diyabetik nefropatinin varlığı veya yokluğu ile değişir. Alt 

hedefin MetS’lu hastalar için geçerli olup olmadığı açık değildir, ancak böyle 

bir amaç için hedef alınması makul olabilir(95). 

2.3. ON ALKOLİK YAĞLI KARACİĞER 

2.3.1. Tanım 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), sekonder hepatik yağ birikimi 

için başka bir nedenin bulunmadığı hepatik steatozun varlığını ifade eder. 

NAYKH siroza ilerleyebilir ve çoğu kriptojenik sirozun nedenidir 

NAYKH, nonalkolik basit yağlı karaciğer ve nonalkolik steatohepatite (NASH) 

ayrılmıştır. Basit steatozda hepatik steatoz mevcutken belirgin bir hepatit 

kanıtı yokken, NASH'de hepatik steatoz yanısıra histolojik olarak hepatik 

inflamasyon mevcuttur (139, 140). NASH'i tanımlamak için kullanılan diğer 
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terimler arasında psödoalkolik hepatit, alkol benzeri hepatit, yağlı karaciğer 

hepatiti, steatonekroz ve diyabetik hepatit bulunur.  

2.3.2. Epidemiyoloji 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı dünya çapında görülmektedir ve merkezi 

obezite, tip 2 diabetes mellitus, dislipidemi ve MetS için ana risk faktörlerinin 

yaygın olduğu Batı sanayileşmiş ülkelerde en sık görülen karaciğer 

hastalığıdır Dünya çapında, NAYKH  prevalansı yüzde 6-35 raporlanmıştır 

(141).  

Asya-Pasifik bölgelerinde NAYKH prevalansı, çalışılan popülasyona bağlı 

olarak yüzde 5 ila 30 arasında değişmektedir (142). 

NAYKH'nın olan hastalarda (özellikle NASH ile olanlar), MetS, obezite, 

sistemik hipertansiyon, dislipidemi, insülin direnci, diyabet birliktelikleri 

gözlenmektedir. 

Yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi düzeltildikten sonra, MetS şiddetli fibrozis 

riski ile ilişkiliydi bulunmuştur. 

NAYKH'nin kolesistektomi ile ilişkili olduğunu gösteren veriler de vardır. Bu, 

ABD'den yapılan popülasyona dayalı bir ankette 12.232 kişilik bir grup 

kullanılarak incelenmiştir (143). Yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, diyabet ve 

kolesterol düzeyleri gibi faktörleri kontrol ettikten sonra, kolesistektomi 

yapılan hastaların kolesistektomi geçirmemiş olanlardan iki kat daha fazla 

NAYKH olma riski bulunmuştur(143). Kolesistektomi yapılmamış safra 

kesesi taşı olan hastalarda NAYKH sıklığında artış görülmemiştir. 

Obezite ile ilişkilerinden bağımsız olarak NAYKH ile ilişkili olan diğer koşullar 

arasında polikistik over sendromu, hipotiroidizm, obstrüktif uyku apnesi, 

hipopitüitarizm ve hipogonadizm yer alır (144, 145). 

2.3.3. Klinik  

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı olan hastaların çoğu asemptomatiktir, 

ancak NASH olan bazı hastalar yorgunluk, halsizlik ve belirsiz sağ üst karın 

rahatsızlığından şikayet edebilirler (146).Laboratuar testlerinde karaciğer 
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aminotransferazların yüksekliği veya abdominal görüntülemede tesadüfen 

hepatik steatoz saptandığında, dikkat edilmesi gerekmektedir. 

Fiziksel bulgular  -  NAYKH'li hastalarda karaciğerin yağ infiltrasyonu 

nedeniyle fizik muayenede hepatomegali olabilir (139, 147-151)Bazı 

hastalarda hepatomegali, NAYKH'nin belirtisidir. NAYKH'li hastalarda 

bildirilen hepatomegali sıklığı çok değişkendir: 

Laboratuvar bulguları  -  NAYKH'li hastalarda aspartat aminotransferaz (AST) 

ve alanin aminotransferaz (ALT)' de hafif veya orta dereceli yükselmeler 

olabilir, ancak normal aminotransferaz seviyeleri NAYKH'yi dışlamaz (152-

154). NAYKH'li hastalar arasındaki anormal transaminazların gerçek 

prevalansı belirsizdir, çünkü NAYKH'li birçok hasta anormal 

aminotransferazlar ile teşhis edilir. AST ve ALT normalin üst sınırının iki ila 

beş katı yüksekliğinde ve AST/ALT oranı birden azdır(155-

157).Aminotransferaz yükselmesinin derecesi hepatik inflamasyon veya 

fibrozisin derecesini öngörmez ve normal bir alanin aminotransferaz klinik 

olarak önemli histolojik hasarı dışlamaz (146, 154, 158). 

Alkalin fosfataz, normalin üst sınırının iki ila üç katı kadar yükselebilir. 

Serum albumin ve bilirubin düzeyleri normalde normal aralıktadır ancak 

siroz gelişen hastalarda anormal olabilir. Siroz gelişen hastalarda görülebilen 

diğer laboratuvar anormallikleri uzamış protrombin zamanı, trombositopeni 

ve nötropenidir. 

NAYKH'li hastalarda yüksek serum ferritin konsantrasyonu veya transferrin 

doygunluğu olabilir (146, 150).NAYKH hastalarında normalin üst sınırının 

1.5 katından daha büyük bir serum ferritinin, daha yüksek alkolsüz yağlı 

karaciğer hastalığı aktivite skoru (ve dolayısıyla NASH) ve ileri hepatik fibrozis 

ile ilişkili olduğuna dair kanıtlar vardır (159).NAYKH'li hastalar ayrıca pozitif 

serum otoantikorlarına sahip olabilir (antinükleer antikor, antismooth kas 

antikoru), ancak bu bulguların önemi belirsizdir (145). 

Radyografik bulgular - NAYKH'li hastalarda radyografik bulgular, ultrasonda 

ekojenite artışı, BT'de hepatik zayıflama ve manyetik rezonans 

görüntülemede (MRG) artmış yağ sinyali içerir. 
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İlişkili bozukluklar  -  NAYKH ile ilgili bulgulara ek olarak, hastalar sıklıkla 

MetSla ilişkili bulgulara sahiptir. 

2.3.4. NAYKH Tanısı 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH) tanısı aşağıdakilerin tümünü 

gerektirir (145). 

 Hepatik steatozun görüntüleme veya biyopsi ile gösterilmesi 

 Yüksek alkol tüketiminin hariç tutulması 

 Hepatik steatozun diğer nedenlerinin dışlanması 

 Eşlik eden kronik karaciğer hastalığının olmaması 

Radyolojik bir değerlendirme yapılanlarda, radyolojik bulgular, hepatik 

steatozun diğer nedenleri dışlanmışsa, tanı koymak için genellikle yeterlidir. 

Hastaların çoğunda endike olmamakla birlikte, eğer teşhis net değilse veya 

karaciğer hasarının derecesini değerlendirmek için karaciğer biyopsisi 

yapılabilir. Ek olarak, karaciğer biyopsisi, non-alkolik yağlı karaciğeri (NAFL) 

non-alkolik steatohepatitten (NASH) ayırt etmek için şu anda mevcut olan tek 

yöntemdir.  

Laboratuvar testleri  -  Serum aminotransferaz ve ferritin seviyeleri gibi 

laboratuvar testleri NAYKH'de sıklıkla anormaldir. Bununla birlikte, bu 

anormallikler tanı koymak için gerekli değildir.  

Bununla birlikte, hepatik steatozun ayırıcı tanısında diğer koşulları 

değerlendirmek için laboratuvar testleri gereklidir. 

NAYKH ayırıcı tanı, önemli alkol kullanımı, açlık, ilaç kullanımı ve gebelikle 

ilişkili hepatik steatoz gibi potansiyel nedenleri belirlemek için ayrıntılı bir 

geçmişle başlar. 

Tüm hastalarda aşağıdaki testler bakılmalıdır: 

 Anti-hepatit C virüsü antikoru. 

 Hepatit A IgG. 

 Hepatit B yüzey antijeni, yüzey antikoru ve çekirdek antikoru. 

 Plazma demiri, ferritin ve toplam demir bağlama kapasitesi. 
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 Serum gammaglobulin seviyesi, antinükleer antikor, anti- düz kas 

antikoru ve anti-karaciğer / böbrek mikrozomal antikoru-1  

Hastanın öyküsü, ilişkili semptomlar ve aile öyküsü temelinde göz önünde 

bulundurulması gereken diğer bozukluklar arasında Wilson hastalığı, tiroid 

bozuklukları, çölyak hastalığı, alfa-1 antitripsin eksikliği, HELLP ve Budd-

Chiari sendromu sayılabilir. 

Radyografik incelemeler -  Çeşitli radyolojik yöntemler NAYKH'yi saptayabilir, 

ancak alkolsüz yağlı karaciğerin (NAFL) histolojik alt tipleri ile alkolsüz 

steatohepatitin (NASH) ayırt etmek için rutin olarak hiçbir görüntüleme 

yöntemi kullanılmaz. Daha önce görüntüleme yapılmamış hastalardan 

ultrason bakılması yaklaşımı tercih edilir. Bununla birlikte, bilgisayarlı 

tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) de hepatik steatozu 

tespit edebilir. 

Aşağıdaki koşulların tümü karşılandığı takdirde, NAYKH'yi teşhis etmek için 

radyografik bir tanının yeterli olduğu düşünülebilir. 

 Radyografik görüntüleme 

 Hastanın karaciğer hastalığı için diğer nedenlerin dışlanması 

 Siroz belirti veya semptomları olmaması 

 Hasta, ileri derecede fibrozis veya siroz riski altında olmaması  

Bu kriterlere uyulmazsa, tanı koymak veya karaciğer hasarı derecesini 

değerlendirmek için karaciğer biyopsisi gerekmektedir. 

Ultrasonografide yağlanma ses dalgalarının geçişini azaltır yaygın yağ 

infiltrasyonu nedeniyle NAYKH’da hiperekoik bir doku veya parlak bir 

karaciğer ortaya çıkar. Evre (grade) 1 de böbrek korteksine göre minimal 

artışı sözkonusudur ve dalak ile benzer ekodadır. Evre 2’de karaciğer görüş 

derinliği azalır, ancak diyafram seçilebilir iken evre 3’de görüş derinliği azalır 

diyafram seçilemez (160). 

Titreşim kontrollü transient elastografi  -  Karaciğer sertliğine bağlı fibrozisi 

derecelendirmek için rutin olarak kullanılan titreşim kontrollü transient 

elastografi, hepatik steatozu derecelendirmek için de geliştirilmektedir (161-

163).Bununla birlikte,  elastografi ölçümlerinin nasıl tekrarlanabilir, geçerli 

ve klinik sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermek için ek verilere ihtiyaç vardır. 
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BT, MRG ve manyetik rezonans spektroskopisi  -  Hem BT hem de MRG, 

steatozu tanımlayabilir ancak inflamasyon veya fibrozu saptamak için 

yeterince duyarlı değildir (164)Manyetik rezonans spektroskopisi (MRS) 

kalitatif veya yarı kantitatif değil kantitatif olma avantajına sahiptir, ancak 

yaygın olarak bulunmaz (165). 

Karaciğer biyopsisinin rolü  -  Karaciğer biyopsisi NAYKH tanısı için altın 

standart olsa da, birçok durumda hastanın öyküsü, laboratuvar testleri ve 

diğer bulguların dışlanması koşuluyla görüntüleme bulgularına dayanarak 

varsayımsal bir tanı konulabilir. Ancak, belirsiz bir tanı olması gibi 

durumlarda, karaciğer biyopsisi endikedir. 

İlerlemiş fibrozu dışlamak için potansiyel olarak yararlı, invazif olmayan bir 

yöntem, elastografi ile karaciğer sertliğinin ölçülmesidir. Bununla birlikte, 

yaklaşım yaygın olarak mevcut değildir ve NASH'da kapsamlı bir şekilde 

çalışılmamıştır. Fibrozisli hastaları tanımlamak için aspartat 

aminotransferaz / trombosit oranı indeksi gibi diğer dolaylı siroz belirteçleri 

de çalışılmaktadır.  

Hangi hastalara karaciğer biyopsisi istediği konusunda net bir fikir birliği 

yoktur (166).Standart laboratuar testleri ve hepatik görüntüleme alındıktan 

sonra tanı net değilse, siroz kanıtı varsa, hasta inflamasyon veya fibrozisin 

var olup olmadığını bilmek istiyorsa veya hastanın nerede olup olmadığını 

bilmek isteniyorsa ve NAYKH şüphesi olan, ileri fibroz veya siroz riski olan 

hastalarda karaciğer biyopsisi alınabilir.  

Spesifik olarak, eğer hasta aşağıdaki kriterlere sahipse biyopsi alınır: 

 Kronik karaciğer hastalığının periferik bulguları (sirozu düşündüren) 

 Splenomegali (sirozu düşündüren) 

 Sitopeni (sirozu düşündüren) 

 Serum ferritin normalin üst sınırının> 1,5 katı (NASH ve ileri fibrozis 

belirteci) 

 İlişkili obezite veya diyabet ile> 45 yaş (artmış fibroz riski) 

Histolojik bulgular  -  NAYKH, bunlar bir spektrumun parçası olarak kabul 

edilmesine rağmen, alkolsüz yağlı karaciğer (NAFL) ve alkolsüz steatohepatit 

(NASH) olarak bölünmüştür.  
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NAYKH'nin histolojik tanısı için minimum kriter, bir karaciğer dokusu 

bölümünde>% 5 steatotik hepatositlerdir (167). 

Karaciğer biyopsisi aşağıdakilerden herhangi birini gösterdiğinde NAYKH 

mevcuttur : (167). 

 Yalnız steatoz. 

 Hepatosit balonsuz, lobüler veya portal inflamasyonlu steatoz. 

 Hepatosit balonlu fakat inflamasyon olmayan steatoz (168). 

NASH'ın histolojik tanısı, hepatosit balon dejenerasyonu ve hepatik lobüler 

inflamasyonla ilişkili olarak hepatik steatoz varlığını gerektirir.(tipik olarak 

asiner bölgede). Fibroz teşhis için gerekli değildir, ancak görülebilir. NASH'ın 

görünümü, alkolik steatohepatitten histolojik olarak ayırt edilemez olabilir. 

NASH, diğer karaciğer hastalıkları ile aynı anda var olabilir, ancak NASH'in 

bu ortamda tanınması zor olabilir. Örnek olarak, NASH'li hastalar da alkolik 

karaciğer hastalığına sahip olabilir, ancak iki sürecin göreceli katkılarını 

karaciğer biyopsisinden ayırt etmenin yolu yoktur (169). 

NAYKH aktivite skoru  -  NAYKH aktivite skoru (NAS), NAYKH'li hastalarda 

hastalık aktivitesini derecelendirmek için kullanılan doğrulanmış bir 

skordur(170). NAS, biyopsinin, steatoz (0 ila 3), lobüler inflamasyon (0 ila 3), 

hepatoselüler balonlama (0 ila 2) için bireysel puanlarının toplamıdır. 

Fibrozis NAS'a dahil değildir. NAS'ı türeten orijinal çalışmada, NASH tanısı 

almadığı düşünülen olgularda 0'dan 2'ye kadar puanlar, 3'ten 4'e kadar olan 

puanlar, NASH için teşhis, sınır çizgisi veya pozitif sayılmayanlara eşit olarak 

bölünmüştür, ve NASH tanısı olarak kabul edilen vakalarda 5 ile 8 arasında 

puan almıştır(4). 

Hepatik fibrozisin invaziv olmayan değerlendirilmesi  -  Karaciğer hastalığı 

olan hastalarda fibrozisi saptamak için birkaç invaziv olmayan yöntem vardır. 

Skorlardan biri, NAYKH fibroz skoru, NAYKH'e özgüdür. Skor, hastanın yaşı, 

vücut kitle indeksi, hiperglisemi, aminotransferaz düzeyleri, trombosit sayısı 

ve albümini hesaba katar. Çalışmalar, yüksek NAYKH fibroz skorlarının, 

kardiyovasküler hastalığa bağlı ölümlerin artmasıyla ilişkili olabileceğini 

göstermektedir(4).  
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2.3.5. NAYKH Ayırıcı Tanısı 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı şüphesi olan bir hastada göz önünde 

bulundurulması gereken çok sayıda hepatik steatoz nedeni vardır. NAYKH'ye 

ek olarak hepatik steatozun nedenleri arasında (145). 

 Alkolik karaciğer hastalığı 

 Hepatit C (özellikle genotip 3) 

 Wilson hastalığı 

 Lipodistrofi 

 Açlık 

 Parenteral beslenme 

 Abetalipoproteinemi 

 İlaçlar (amiodaron, metotreksat, tamoksifen, glukokortikoidler, 

valproat, HIV için anti-retroviral ajanlar) 

 Reye sendromu 

 Gebeliğin akut yağlı karaciğeri 

 HELLP (hemolitik anemi, yüksek karaciğer enzimleri, düşük trombosit 

sayısı) sendromu 

 Doğuştan metabolizma hataları (LCAT eksikliği, kolesterol ester depo 

hastalığı, Wolman hastalığı) 

 İlaca bağlı karaciğer hastalığı 

Belirgin alkol tüketimi - Belirgin alkol tüketimini neyin oluşturduğu 

konusunda birçok tanım önerilmiştir (171)Erkekler için haftada ortalama 

>21 standart içki veya en az iki yıllık bir süre içinde kadınlarda haftada> 14 

standart içki tüketimi olarak tanımlanır, Karaciğer Hastalıkları Çalışması 

(145). 

Ulusal Alkol Suistimali ve Alkolizm Enstitüsüne göre standart bir alkollü içki, 

yaklaşık 14 gram saf alkol içeren herhangi bir içecektir(148). 

NAYKH yerine alkolik yağlı karaciğer hastalığı olduğunu gösteren bir bulgu, 

aspartat aminotransferaz (AST) ila alanin aminotransferaz (ALT) oranı> 2'dir 

(NAYKH'li hastalarda tipik olarak <1'dir).  

NAYKH indeksine (ANI) bağlı alkolik karaciğer hastalığı, steatohepatitin 

alkolik karaciğer hastalığına bağlı olma ihtimalini tahmin etmek için 
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geliştirilmiş bir modeldir (172).Model, aminotransferaz seviyeleri, ortalama 

korpüsküler hacim (MCV), vücut kitle indeksi (VKİ) ve cinsiyete 

dayanmaktadır: 

ANI = -58.5 + 0.637 (MCV) + 3.91 (AST / ALT) - 0.406 (BMI) + 6.35 erkeklerde 

Sıfırdan büyük bir ANI, alkolik karaciğer hastalığının teşhisini, oysa sıfırdan 

küçük bir ANI, NAYKH teşhisini tercih eder. NAYKH yerine alkolik karaciğer 

hastalığı olan hastanın olasılığı ANI için elde edilen değer kullanılarak 

hesaplanır: 

Olasılık = e ANI / (1 + e ANI ) 

Modelin hastaları doğru şekilde sınıflandırabilme yeterliliği validasyon 

kohortlarında iyiden mükemmele kadar değişmektedir (172). 

Ortaya çıkan bir sorun, diyabet veya obezite gibi ilişkili bir durumdan dolayı 

risk altında olmaları durumunda hastaların alkolsüz yağlı karaciğer hastalığı 

açısından taranmasının gerekli olup olmamasıdır. Amerikan Karaciğer 

Hastalıkları Çalışmaları Birliği Kılavuzları taramayı önermemektedir, çünkü 

hangi tanı testinin kullanılacağına dair belirsizlikler vardır (çünkü karaciğer 

enzim seviyeleri NAYKH'li hastalarda normal olabilir)(145). 

2.3.6. Tedavi 

Öneriler  

Alkolden uzak durma - Hastaların alkolden uzak durmasını ve özellikle, ağır 

alkol kullanımından kaçınılması önerilmektedir.  

Aşı - Serolojik bağışıklık göstermeyen hastalara hepatit A virüsü ve hepatit B 

virüsü aşıları verilmelidir(4). 

Kardiyovasküler hastalık için risk faktörlerinin tedavisi yapılmalıdır. 

Yaşam tarzı değişikliği 

Kilo kaybı   

İlk olarak yaşam tarzı değişikliği önerilmektedir. Aşırı kilolu ya da aşırı kilolu 

hastalara diyet tedavisi ve egzersiz dahil yaşam tarzı değişiklikleriyle vücut 
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ağırlığının yüzde 5-7'sini (haftada 500 gr-1 kg) azaltması tavsiye edilmektedir. 

Şüpheli veya biyopsi kanıtlanmış NASH olan hastalar için kilo kaybı hedefi 

daha yüksektir (vücut ağırlığının yüzde 7 ila 10'u)(4).  

Nonalkolik steatohepatitli veya altı aylık yaşam tarzı müdahalelerinin 

ardından kilo verme hedeflerini karşılamayan ileri derecede fibrozisi olan 

hastalar için, bariatrik cerrahi de dahil olmak üzere diğer seçenekler de 

düşünülmektedir (173). 

Çeşitli araştırmalar, vücut ağırlığının en az yüzde 5'i kadar kilo kaybının 

hepatik steatozu iyileştirmek için gerekli olduğunu göstermektedir, ancak bu 

tür kilo kaybının uzun vadeli faydaları bilinmemektedir. 

Ek tedaviler 

Bariatrik cerrahi  -  Beslenme danışmanlığı için iki ziyaret de dahil olmak 

üzere altı aylık yaşam tarzı müdahalelerinden sonra kilo kaybı hedeflerine 

ulaşmazlarsa, bariatrik cerrahi için NASH veya ileri fibrozlu (ancak 

dekompanse siroz olmayan) hastalara önerilebilir. 

İlaç tedavisi  -  Farmakolojik tedavi, yalnızca diyet ve egzersiz yoluyla 

amaçlarına ulaşamayan hastalarda kilo kaybını arttırmak için kullanılabilir. 

Kilo kaybını arttırmak için ilaç tedavisinin kullanılmasıyla ilgili öneriler 

klinisyenler arasında büyük ölçüde değişiklik göstermektedir. 

Potansiyel farmakolojik tedaviler  -  NAYKH için farmakolojik, karaciğer 

hedefli tedavi seçenekleri sınırlıdır (örneğin, E vitamini, bazı insülin 

duyarlılaştırıcılar) ve bunlar tüm hastalarda kullanılmamaktadır.  

Tip 2 diabetes mellitus için başlangıç tedavisi tipik olarak metformin ile 

yapılsa da diğer bazı insülin duyarlılaştırıcı ajanlarla karaciğer histolojisi 

üzerindeki faydalı etkisi olan, ikinci bir ilaç seçerken göz önünde 

bulundurulabilir. NASH'li hastalarda metformin kullanamayan veya ek 

glukoz düşürücü tedaviye ihtiyaç duyan hastalarda pioglitazon ve liraglutid 

makul seçeneklerdir. 

Diabetes mellitus ve biyopsi ile kanıtlanmış NASH hastalarında, pioglitazon 

fibrozu, iltihaplanma ve steatozu iyileştirir.  
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Belirsiz yararı olan tedaviler  -  NAYKH tedavisi için diğer tıbbi tedaviler 

incelenmiştir, ancak bunların hiçbiri yağlı karaciğer veya NASH tedavisi için 

kullanılmasını önerecek kadar çalışılmamıştır: 

 Atorvastatin 

 Omega-3 yağ asitleri  

 Aspirin 

2.3.7. NAYKH’da Takip 

Laboratuar izleme  -  Kilo kaybı hedeflerine ulaşmak ve sürdürmek için 

yaşam tarzı müdahaleleri uyguladıktan sonra her üç ila altı ayda bir serum 

aminotransferazlar (AST ve ALT). Aminotransferazlar kilo kaybıyla normal 

seviyelere dönmezse veya artarsa hastayı alternatif bir karaciğer hastalığı 

nedeni ile değerlendirilir. 

Fibrozisin İzlenmesi  -  Hastaları ileri fibrozis için izlemeye yaklaşımımız 

biyopsi ile kanıtlanmış NASH'lere sahip olup olmadıklarına ve kilo verme 

hedeflerine ulaşıp ulaşmadıklarına ve serum aminotransferazların 

normalleşmesine bağlı olup olmamasına bağlıdır: 

Biyopsi ile kanıtlanmış NASH'li hastalar için, klinik seyriyle belirlenen bir 

zaman aralığında ileri fibrozis için invazif olmayan bir değerlendirme yapılır: 

 Vücut ağırlığının en az yüzde 5-7’sini kaybetmeyen ve / veya serum 

aminotransferazları yükselten hastalar için her üç yılda bir invaziv 

olmayan değerlendirme önerilir. 

 Kilo kaybı hedeflerine ulaşan ve serum aminotransferaz normal olan 

hastalar için, her dört yılda bir invaziv olmayan değerlendirme önerilir. 

İnvaziv olmayan değerlendirme düşük riskli bir fibroz skoru (≤ F1) 

gösteriyorsa, hastaları her dört yılda bir (kilo kaybı sağlanmış ve 

korunmuşsa) veya her üç yılda bir (kilo kaybı sağlanamadığında veya 

sürdürülmemişse) izlemeye devam edilir.  

İnvaziv olmayan değerlendirme yüksek, yüksek riskli fibroz skoru (≥F2) 

gösteriyorsa, ileri fibrozu değerlendirmek için hastayla takip karaciğer 

biyopsisi alınması değerlendirilebilir. Biyopsi siroz göstermezse, yukarıda 
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belirtilen aralıklarla invaziv olmayan görüntüleme ile hastayı izlemeye devam 

edilir.  

 Biyopsi kanıtlanmamış NASH'li hastalar - Rutin olarak non-alkolik 

yağlı karaciğeri olan ancak biyopsi kanıtlanmamış hastalarda fibrozis 

için non-invaziv bir değerlendirme yapılmaz. Hastanın klinik durumu 

daha sonra değişirse (örneğin, ilave kilo alımı, MetS’un diğer 

özelliklerinin gelişimi), her üç ila dört yılda bir invaziv olmayan fibrozis 

değerlendirmesi yapılır. 

İnvaziv olmayan değerlendirme yöntemi uygunluğa bağlıdır ve seçenekler 

arasında elastografi ve serum fibroz belirteçleri bulunur. 

İleri fibrozis ile ilişkili risk faktörleri:  

Hastaya bağlı risk faktörleri: 

 Alkol kullanımı 

 Vücut kitle indeksi ≥28 kg /m2 

 Diabetes mellitus  

 Yaşlılık 

Hastalıkla ilgili risk faktörleri 

 Karaciğer biyopsisinde inflamasyonun histolojik kanıtı 

 Balon dejenerasyonu artı Mallory hiyalin veya biyopside fibrozis 

 Yükselmiş serum aminotransferazlar (örn. Normalin üst sınırının ≥2 

katı) 

Kahve tüketimi ise, fibrozise geçme riskinin daha düşük olması ile 

ilişkilendirilmiştir. 

Bir hepatoloğa sevk, NAYKH hastaları ve aşağıdaki özelliklerin herhangi biri 

için varsa önerilir. 

 Vücut ağırlığının yüzde ≥5'ini kaybetmesine rağmen (karaciğer 

hastalığının diğer etiyolojilerini değerlendirdikten sonra) 
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Aminotransferazlar (alanin aminotransferaz ve aspartat 

aminotransferaz) yüksekliğinin devam etmesi, 

 İlerlemiş karaciğer hastalığının klinik özellikleri (örneğin, asit, 

splenomegali, sarılık) 

 Karaciğer biyopsisinde steatohepatit 

 İnvaziv olmayan karaciğer değerlendirmesinde ileri fibroz (fibrozis 

evresi ≥F3) 

Siroz gelişen ve komplikasyonları (örneğin assit, varis kanaması) veya son 

evre karaciğer hastalığı (MELD) skoru ≥10 ( MELD-Na skoru ) için bir model 

olan hastalar, karaciğer nakli değerlendirmesi için yönlendirilmelidir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI 

Bu prospektif çalışmada tek-merkez deneyimi olarak İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Etik Kurulu’ nun 

2019-0015 No’ lu karar ve 16.01.2019 tarihli onayı ile yapılmış olup vaka- 

kontrol tipinde bir araştırmadır.  

Hastalara poliklinikte çalışma ve içeriği hakkında detaylı bilgilendirme 

yapılmıştır ve hastalardan çalışmaya katılmayı kabul ettiklerine dair yazılı 

onamları alınmıştır.  

3.2. ÇALIŞMAYA ALINMA KRİTERLERİ 

1) 18 yaşından büyük olmak 

2) Kadın ya da erkek psoriasis hastalığı tanısı olmak 

3) Bilinen malignite ve kemoterapi öyküsü olmamak 

4) Kadın katılımcıların gebe olmaması. 

3.3. ÇALIŞMA 

3.3.1. Hasta gruplarının belirlenmesi 

Katılımcılar 01.02.2019 - 01.05.2019 tarihleri arasında İstanbul Medeniyet 

Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji polikliniğine 

başvuran hastalardan seçilmiştir. 122 psoriasis hastası, kontrol grubu için 

de 60 psoriasis olmayan katılımcı çalışmaya dahil edilmiştir. Kontrol grubu 

psoriasis olmayan hastalardan seçildi. 

Hastalardan sigara ve alkol kullanıp kullanmadıkları, kaç yıldır psoriasis 

hastası oldukları, psoriasis nedeniyle almakta oldukları daha önce aldıkları 

tedaviler ve demografik özellikleri sorgulandı. Tansiyon ve bel çevresi 



 

 43 

ölçümleri yapıldı. USG tetkikleri aynı radyolog tarafından prospektif olarak 

yapıldı. 

Elektronik ortamdaki tetkikleri ayrıntılı incelenen hastaların tanı için glukoz, 

üre, kreatinin, ürik asit, kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid, 

ALT, AST, GGT, ALP, LDH, bilirubin, albumin, hemoglobin (Hb), hematokrit 

(Hct) değerleri veritabanından çalışma formuna kayıt edildi. 

Hastaların değerlendirilmesinde kullanılan kriterler  

 

Şekil 2: NCEP Erişkin Tedavi Paneli III (ATP III) – 2001 MetS Tanı 

Kriterleri(97). 

PASİ skorunun hesaplanması 

Psoriasisli hastaların lezyonlarının yaygınlığı ve şiddeti PAŞİ skorlama 

sistemine göre pasi.corti.li kalkulatörü kullanırlarak değerlendirildi. Buna 

göre Baş, üst ekstremiteler, gövde ve alt ekstremiteler olmak üzere 4 ana 

bölgeye ayrılır.  Psoriasisten etkilenen alan, tutulan yüzey alanının yüzdesine 

göre 0 ile 6 ( %10’ un altında ise 1, %10- 29 ise 2, %30- 49 ise 3, %50- 69 ise 

4, %70- 89 ise 5, %90- 100 ise 6) arasında sayı değeri verilerek hesaplanır. 

Her bölge için eritem, indürasyonve deskuamasyon varlığı 0- 4 arasında 

(bulgu yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, belirgin ise 3, çok belirgin ise 4) 

puanlandırılır, puanlar toplanır, lezyonların vücudun yüzde kaçını kapladığı, 

son olarak ta bulunan değerler çarpılarak PAŞİ skoru hesaplanır (4, 6). PASİ  

skoru<7 olanlar hafif, 7 ve 12 arası olanlar (7 ve 12 dahil) orta, 12’ den yüksek 

olanlar şiddetli olarak değerlendirildi(174). 

Hastaların bel çevresi, kişi ayakta iken, sağ ve sol spina iliaca anterior 

seviyesinden umbliculusu alacak şekilde ölçüldü. Boy ve kilo ölçümleri alındı 

ve  Vücut kitle indeksi ise, vücut ağırlığı-kilogram bölü boy-metrakare olarak 

hesaplandı.NAYKH ise ultrasonografik bulgular ile değerlendirildi. 

  



 

 44 

Tablo 4: Antropometrik değerlendirme (obezite sınıflaması (175). 

 

3.4. ONAM VE VERİ FORMU 

Araştırma Amaçlı Çalışma İçin Aydınlatılmış Onam Formu  

(Hekimin Açıklaması) 

Psoriasis (sedef) hastalığınız tanısı yanısıra karaciğer yağlanmanız olup 

olmadığı ve kalp-damar hastalıklarına yönelik bir risk faktörü olan MetS 

mevcut olup olmadığını inceleyen bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın 

ismi “Psoriatik hastalarda yağlı karaciğer ve MetS sıklığı” dır. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak belirtmek isteriz ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek 

istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak 

isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni kalp-damar hastalığı ve şeker 

hastalığı açısından riskli grupta olup olmadığınızın belirlenmesi ve sedef 

hastalığınızın bu durumla ilgili yönünü sorgulamaktır.   

Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji Kliniği ve karaciğer 

Ultrasonunuzun yapılacağı Radyoloji Bilim Dalları’nın ortak katılımı ile 

gerçekleştirilecek bu çalışmaya dahil olmanız araştırmanın başarısı için 

önemlidir. 
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Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Doç. Dr. Celal Ulaşoğlu, 

Doç.Dr.Ayşe Serap Karadağ  veya Asist. Dr Ayşe İsmihan Onur tarafından 

muayene edileceksiniz Kilonuz, boyunuz, bel çevreniz, Tansiyonunuz 

ölçülecek ve bulgular kaydedilecektir.   Yine izniniz doğrultusunda karaciğer 

ultrasonunuz da Radyoloji bölümünde Uzm.Dr.Nilüfer Tekin tarafından 

gerçekleştirilecektir.  

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

Çalışmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini 

denetleyen görevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde 

incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen 

isteğe bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı 

çekmek hakkına da sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Asistan Dr.Ayşe İsmihan Onur’un uzmanlık tezi kapsamında (Doç.Dr.Ayşe 

Serap Karadağ ve Doç.Dr.Celal Ulaşoğlu’nun sorumluluğunda) tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet 

edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel 

amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı 

konusunda bana yeterli güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden 

araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak 

için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının 

bilincindeyim) Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi 

koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  
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Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer 

katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan 

ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük 

bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 
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Tarih: 

Katılımcı  

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel.  

İmza 

 

Görüşme tanığı 

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel. 

İmza: 

 

Katılımcı ile görüşen hekim 

Adı soyadı, unvanı: 

Adres: 

Tel. 

İmza 

 

VERİ FORMU 

Hasta Sıra No: 

Adı-Soyadı: 

Hasta No: 

Yaş: 

Cinsiyet: 

Telefon: 

Tanı: 

Anamnez: 

 

PSAI: 

Hepatobilyer Ultrason: 

Grade-0 

Grade-1 

Grade-2 

Grade-3 
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ALT: 

Boy 

Kilo: 

 

MetS Komponentleri 

Bel Çevresi            :  

Tansiyon Arteriyel : 

AKŞ                       : 

HDL Kolesterol     : 

Trigliserid              :  

3.4. İSTATİSTİK YÖNTEMLER 

Hasta verilerinin analizi SPSS (v17. IBM) programı ile yapıldı. Hastaların 

demografik özellikleri ile ilgili tanımlayıcı bilgiler ortalama (normal dağılım 

göstermeyenlerde ortanca), sıklık ve yüzde olarak verildi. 

Değişkenler ortalama±standart deviyasyon şeklinde belirtildi. Normal 

dağılımı olan sürekli değişkenlerin ortalamaları Student-t testi ile 

karşılaştırıldı. Kategorik verilerin birbiriyle karşılaştırılmasında ise Ki-kare 

testi kullanıldı. ˙Istatistiksel anlamlılık düzeyi (p değeri) <0,05 olarak kabul 

edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

Çalışmaya psoriasis tanısı konularak İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji polikliniği’ne başvuran 

122 psoriasis hastası alındı. 

Tablo 5. Psoriatik Hastalar Ve Kontrol Grubunun Karşılastırılması 

 Psoriatik Hastalar Kontrol Grubu p 

 Sayı  Yüzde % Sayı Yüzde %  

Hasta sayısı 122 % 67,0 60 % 33,0  

Cinsiyet       

Erkek 

Kadın 

 

57 

65 

 

% 46,7 

% 53,3 

 

26 

34 

 

% 43,3 

% 56,7 

 

0,75 

Sigara 62 % 57,4 10 % 16,7 <0,001 

Alkol 5 % 4,8 0 % 0,00 <0,001 

DM 14 % 11,5 9  % 15,0 0,50 

HT 39 % 36,1 19 % 31,7 0,61 

Metabolik s. 53 % 43,4 24 % 40,0 0,75 

NAYKH 94 % 77,0 37 % 61,0 0,04 

Kolelitiazis 11 % 9,0 3 % 5,0 0,51 

Hemanjiom  7 % 5,7 2 % 3,3 0,72 

 Ortalama ± ss Ortalama ± ss P* 

Yaş  45,8 ± 13,6 49,2 ± 13,4 0,11 

VKİ (kg/m2) 28,5 ± 6 27,7 ± 4,5 0,36 

Sigara 

(paket/yıl) 

 

11,1 ± 13,5 

 

2,6 ± 7,55 

<0,001 

AKŞ (mg/dL) 100,5 ± 26,5 103,5 ± 25,1 0,47 

İnsülin (uU/mL)  

11,1 ± 6,5 

 

9,7 ± 6,7 

0,23 

HOMA-IR 2,8 ± 2,1 2,4 ± 3,0 0,40 

Trigliserid 

(mg/dL) 

 

143,6 ± 75,6 

 

157,5 ± 139 

0,40 

ALT (IU/L) 25,6 ± 17 20,8 ± 12,6 0,06 

AST (IU/L)  20,9 ± 7,2 19,2 ± 6,5 0,13 

HbA1c (HPLC) 5,9 ± 0,9 5,9 ± 0,9 0,90 

HDL (mg/dL) 46,2 ± 11,7 46,5 ± 11 0,90 

DM:Diyabetes Mellitus, HT:Hipertansiyon, Metabolik s.:MetS, NAYKH: Non Alcoholic 

Fatty Liver Disease: alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı, VKİ:vücut kitle indeksi, 

ALT:alanin aminotransferaz, AST:aspartat aminotransferaz,  HbA1c:hemoglobin 

a1c:glikolize hemoglobin, HDL:high density  lipoprotein:yüksek yoğunluklu 

lipoprotein, HPLC:high performance liquid chromatography: yüksek performanslı sıvı 

kromatografisi. 

p : Ki-Kare Test 

p *: Student t-testi 
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Katılımcı sayısı psoriatik hasta grubunda 122, kontrol grubunda 60’dır. 

Psoriatik hasta grubunda 57 erkek 65 kadın, kontrol grubunda 26 erkek 34 

kadın katılımcı yer almıştır ve p değeri 0,75’dir. 

Psoriatik hasta grubu ile kontrol grubu sigara ve alkol açısından 

karşılaştırıldığında her ikisi için de p <0,001 saptandı. 

Her iki grubun DM, HT, MetS, kolelitiazis, hemanjiom oranları 

karşılaştırıldığında  p>0,05 bulundu.  

Psoriatik hastalarda MetS oranı %43,4 kontrol grubunda %40 olarak 

saptandı (p = 0.75). Psoriasis grubunda NAYKH oranı %77 iken kontrol 

grubunda %61 bulundu (p=0,036). 

Psoriatik hastalar ve kontrol grubunda yaş, VKİ, AKŞ, insülin, HOMA-IR, 

ALT, AST, HbA1c, HDL oranları karşılaştırıldığında p  >0,05 bulundu. 

Tablo 6. Psoriatik hastalarda klinik ve demografik özellikler 

 Psoriatik Hastalar 

 Metabolik Senrom 
Olanlar 

MetS Olmayanlar p 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde %  

Hasta 

sayısı 

 

53 

 

% 43,4 

 

69 

 

% 56,6 

 

NAYKH 48 % 90,6 46 % 66,7 0,002 

HT 26 % 52,0 13 % 22,4 0,002 

DM 13 % 24,5 1 % 1,40 <0,001 

PsA 11 % 21,2 8 % 14,8 0,45 

 Ortalama ± ss Ortalama ± ss p * 

Hastalık 

süresi 

15,3 ± 11,1 13,2 ± 11,7 0,33 

Yaş 49,7 ± 11,2 42,8 ± 14,5 0,005 

NAYKH 

skoru 

 

-2,4 ± 1,4 

 

-2,6 ± 1,5 

 

0,50 

VKİ 30,4 ± 5,3 27,0 ± 6,1 0,002 

HbA1c 6,3 ± 1,1 5,6 ± 0,4 <0,001 

HOMA-IR 4,0 ± 2,7 1,8 ± 0,8 <0,001 

DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, NAYKH: Non Alcoholic Fatty Liver 

Disease: alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı, VKİ: vücut kitle indeksi, 

HbA1c:hemoglobin a1c:glikolize hemoglobin, PsA: psoriatik artrit. 

p : Ki-Kare Test 

p *: Student t-testi 
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Psoriatik hastalarda MetS olan ve olmayanlar olarak iki grup olarak 

incelendiğinde 53 kişi de MetS olan, 69 kişi de MetS olmayan olarak saptandı.  

Psoriatik hastalarda MetS olanlar ile psoriatik hastalarda MetS olmayanlar 

yaş açısından karşılaştırması p=0,005 sonucu bulundu. MetS’u olan 

psoriatik hastaların yaş ortalaması daha yüksekti. 

Psoriatik hastalarda MetS olanlar ile psoriatik hastalarda MetS olmayanlar 

NAFLD açıcından karşılaştırıldığında p=0,002 bulundu. VKİ açısından da 

p=0,002 bulundu.  

Psoriatik hastalarda MetS olanlar ile psoriatik hastalarda MetS olmayanlar 

HOMA-IR ve HbA1c için de p <0,001 saptandı. 

PsA açısından MetS olan olmayan arasında fark bulunmadı. P=0,45 di. 

Tablo 7. Psoriatik hastalarda yağlanmanın ultrasonografik derecelendirmesi 

 Psoriatik Hastalar 

 Metabolik 

Senrom Olanlar 

MetS Olmayanlar Toplam  p 

 Sayı Yüzde 

% 

Sayı Yüzde 

% 

Sayı Yüzde 

% 

 

Grade 0 5 9,4 23 33,3 28 23,0  

<0,001 
 

Grade 1 34 64,2 44 44,0 78 63,9 

Grade 2 11 20,8 2 3,0 13 10,7 

Grade 3 3 5,7 0 0 3 2,5 

 

Psoriatik hastalarda MetS olan ve olmayanlarda USG(ultrasonografi) grade 

karşılaştırıldığında p<0,001 bulundu. Psoriatik hastalarda grade 1 oranı 

%63,9 olarak görüldü. 

Tablo 8. Psoriatik hastalarda MetS açısından PASI skoru  

 Psoriatik hastalar 

 Metabolik Senrom 

Olanlar 

MetS Olmayanlar p 

PASI Sayı Yüzde % Sayı Yüzde %  

 

0,42 
Hafif (0-6)  38 74,5 40 67,8 

Orta (7-12) 11 21,6 13 22,0 

Şiddetli >12 2 3,9 6 10,2 

PASI: Psoriasis Area Severity Index: Psoriasis Alan Şiddet İndeksi 

P : x2 Likelihood Ratio 
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Psoriatik hastalarda MetS olanlar ve olmayanlarda PASI arasında farklılık var 

mı bakıldığında p=0,42 bulundu. MetS olan hastaların %74,5’inde PASI hafif 

şiddette olduğu görüldü. 

Tablo 9. Psoriatik hastalarda NAYKH açısından gruplarda PASI skoru 

 Psoriatik hastalar 

 NAYKH Olanlar NAYKH Olmayanlar p 

PASI Sayı Yüzde % Sayı Yüzde %  

 

0,73 
Hafif (0-6)  62 71,3 16 69,6 

Orta (7-12) 18 20,7 6 26,1 

Şiddetli >12 7 8 1 4,3 

PASI: Psoriasis Area Severity İndex: Psoriasis Alan Şiddet İndeksi 
P : x2 Likelihood Ratio 

Psoriatik hastalarda NAFLD olan ve olmayanlarda PASI ilişkisinde p=0,73 

bulundu. 

Tablo 10. Psoriatik hastalarda MetS ve NAYKH karşılaştırması 

 Psoriatik hastalar 

 Metabolik Senrom 

Olanlar 

MetS Olmayanlar p 

 Sayı Yüzde % Sayı Yüzde %  

 

0,002 
NAYKH olan 48 90,6 46 66,7 

NAYKH 

olmayanlar 

5 9,4 23 33,3 

P : x2 Likelihood Ratio 

 

Psoriatik hastalarda MetS ve NAYKH ilişkisi bakıldığında p=0,002 ve MetS 

olanların % 90,6 sında NAYKH saptandı. 

 

Tablo 11: Psoriatik hastalarda MetS ve NAYKH vücut kitle indeksi ilişkisi 

 Psoriatik Hastalar 

 Met. Send. 
Olan 

Met. Send. 
Olmayan 

P NAYKH Olan NAYKH 
Olmayan 

P* 

VKİ 
kg/m2 

Sayı Yüzde 
% 

Sayı Yüzde 
% 

 
 
 
<0,001 

Sayı Yüzde 
% 

Sayı Yüzde 
% 

 
 
 
<0,001 

 <18,4 0 0,0 1 1,6 0 0,0 1 3,7 

18,5-
24,9 

4 8,2 28 43,8 12 13,9 20 74,1 

25,0-
29,9 

21 42,9 20 31,3 36 41,8 5 18,5 

30,0-
34,9 

16 32,7 8 12,5 24 27,9 0 0,0 

>35 8 16,3 7 10,9 14 16,2 1 13,7 
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Psoriatik hastalarda MetS ve NAFLD ile VKİ ilişkisinde her ikisinde de p 

<0,001 bulundu (*Anova). 

 

 

Grafik 1: Non-alkolik yağlı karaciğer (NAYK) mevcudiyetine göre MetS sıklığı. 

Psoriasis ve NAYKH olan hastalarda MetS sıklığı %51, psoriasis ve NAYKH 

olmayan hastalarda MetS sıklığı %17,9 bulundu. 

 

 

Grafik 2: Olgulardaki non-alkolik yağlı karaciğer (NAYK)  mevcudiyeti 

Psoriatik hasta+MetS olanlarda ağırlıklı karbonhidrat ve et-tavuk tüketimi 

gözlenmiştir. KH % 49,1 et-tavuk %17 oranında gözlendi. Kontrol grubunda 

ise %27,5, karışık-dengeli %15,9 oranındaydı.  

Kullanılan ilaç grubuna göre MS sıklığı açısından fark bulunmadı.  

Kolelitiazis görülen 11 psoriatik hastanın 8’inde multıpl safra taşı mevcuttu. 

Oran olarak %71,3 ‘e denk gelmekteydi. 
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Kontrol grubunda 3 kişide safra taşı görüldü onlar da multıpl değildi. 

Psoriatik ve MS olanların %13,5 i biyolojik ajan kullandığı görüldü, p=1 

hesaplandı. Biyolojik ajan kullanan ve kullanmayan psoriatik hastalarda MS 

görülme sıklığı açısından anlamlı fark bulunmadı. Psoriatik ve NAYKH 

olanların %16,1 i biyolojik ajan kullanmakta olduğu görüldü ve p=0,35 

hesaplandı. Biyolojik ajan kullanan ve kullanmayan psoriatik hastalarda 

NAYKH görülme sıklığı açısından anlamlı fark bulunmadı. 
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BÖLÜM 5 

 

TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

 

5.1 TARTIŞMA 

Psoriasis sıklıkla deriyi tutan, kronik, genetik yatkınlığın olduğu immün bir 

hastalıktır. NAYKH sekonder hepatik yağ birikimi için başka bir nedenin 

bulunmadığı hepatik steatozun varlığını ifade eder. MetS hem tip 2 diyabet 

hem de kardiyovasküler hastalık için abdominal obezite, hiperglisemi, 

dislipidemi ve hipertansiyon için metabolik risk faktörlerinin birlikte ortaya 

çıkması durumudur(1-4). 

Psoriasis, NAYKH ve MetS ortak noktaları üçünün de sıklığı giderek 

artmaktadır. Patogenezlerindeki crp, IL-6, TNF-α gibi sitokinlerin 

salınımındaki artış da dikkati çekmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalar 

ile de psoriasis ile MetS ve psoriasis ile NAYKH birlikteliklerinden sıkça söz 

edilir olmuştur(1-4). Bizim çalışmamızda bu birliktelik gözlenmekle birlikte 

oran NAYKH için daha belirgin olarak bulunmuştur. 

Psoriatik ve MetS olan hastalarda karaciğer yağlanma şiddeti MetS 

olmayanlara göre fazladır (p=0.002). Bu durum klinik pratikte metabolik 

sendrom açısından pozitif psoriatik hastaların yağlı karaciğer ilişkili 

risklerine dikkat edilmesi gerektiğini düşündürtmektedir. 

Gisondi ve ark, çalışmasında psoriatik hastalar ve kontrol grupları arasında 

MetS sıklığı açısından fark yoktu. Ancak MetS olan psoriatik hastalarda 

olmayanlara göre artmış NAYKH sıklığı vardı(%50 ve %3, P < 0.001)(176). 

Miele ve ark, çalışmasında da MetS olan psoriatik hastalarda NAYKH 

sıklığında NAYKH olmayanlarla karşılaştırdığında anlamlı fark saptadı(%53.6 

ve %32.1, P = 0.049)(177). 

Bizim çalışmamızda da Psoriatik hastalarda MetS olanlarda psoriatik hasta 

olup MetS olmayanlara göre NAYKH oranı sırasıyla %90,6 ve %66,6 olarak 

bulundu ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,002). 
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Psoriatik hastalar ve kontrol grubu arasında kadın erkek oranı farkı 

bulunmadı (p=0.75). Hipertansiyon gruplar arasında farklı bulunmadı 

(p=0.61). Ancak, psoriasisli hastalarda kontrol popülasyonlarına göre 

hipertansiyonun daha yaygın olduğunu tespit eden çalışmalar vardır(61).  

Psoriasis, yetişkinlerde ve çocuklarda obezite ve yüksek vücut kitle indeksi 

ile ilişkili bulunmuştur(7). Çok sayıda çalışma psoriasis olan hastalarda 

obezite prevalansının arttığını göstermiştir (52-57). Çalışmamızda psoriatik 

hastalarda MetS olan ve olmayan olarak ve NAYKH olan olmayan olarak VKİ 

karşılaştırdığımızda MetS olanlarda ve NAYKH olanlarda daha yüksek VKİ 

ortalamaları olduğu görüldü ve istatiksel olarak anlamlıydı (p<0,001) 

Çalışmamızda psoriasis de biyolojik ajan kullanan hastalarda 

kullanmayanlara göre MetS ve yağlı karaciğer sıklığı anlamlı farklılık 

göstermedi (sırasıyla p=1.0, p=0.35). Benzer durum diğer ilaç tercihleri için 

de geçerlidir. Psoriasis tedavisinde kullanılan ilaçların MetS ya da NAYKH 

olup olmamasına göre farklı bulunmadı (p>0.05)  

Metabolik sendrom oranı METSAR çalışmasına göre Türkiye’de  %33,9, 

TEKHARF çalışmasında ise 1998’ de %44,8, 2010 da % 51,8 oranında olup 

bizim kontrol grubumuzdaki oran %40 olarak bulundu (178, 179). Bu 

nedenle kontrol grubumuzun genel popülasyonu yansıttığı kabul edilebilir. 

Yetişkinlerde psoriasis ile MetS arasındaki ilişkiyi değerlendiren 14 gözlemsel 

çalışmanın sistematik bir derlemesi ve meta-analizi, psoriasis olan hastaların 

genel popülasyondaki bireylerden daha fazla MetS geçirme ihtimalinin 

yüksek olduğunu bulmuştur (59). Tüm çalışmalar psoriasis ve MetS 

arasındaki ilişkiyi desteklememiştir. Meta-analize dahil edilmemiş 490 

psoriasis hastası ve 682 kontrolden oluşan Kore çalışmasında, iki grup 

arasında MetS prevalansında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (60). Çalışmamızda psoriatik hastalarda da MetS oranı 

%43,4 ‘tü ve kontrol grubu ile farklı değildi. 

Çalışmamızda PASİ ve NAYKH ilişkisi görülmedi. PASI ve NAYKH arasında 

anlamlı ilişki olan çalışmalar(180) da olsa PASI ye göre NAYKH olup 

olmayacağını değerlendiren başka çalışmalara da ihtiyaç vardır.  
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Çalışmamızda psoriatik hastalarda yaş arttıkça MetS sıklığının artttığını 

gözlemledik. Psoriatik hastalarda MetS olanların yaş ortalaması 49±11 iken 

MetS olmayanlarda 42±14 idi (p=0.005).  

Psoriatik hastalarda,  MetS olanlarda olmayanlara göre Diabetes mellitus 

oranı istatiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). Psoriatik ve MetS olan 

hastalarda, diabetes mellitus açısından gerekli incelemelerin yapılması 

önerilebilir.  

Psoriasisli hastalarda karaciğer hastalığı, özellikle NAYKH ve siroz riski artışı 

tespit edilmiştir (72-74). Abedini ve ark. Çalışmasında psoriatik hastalarda 

NAYKH oranı %65, Miele ve ark çalışmasında % 59, Gisondi ve ark 

çalışmasında ise %44 bulmuştur(176, 177, 181, 182). Bizim çalışmamızda 

psoriatik hastalarda NAYKH %77 oranında olup kontrol grubundan istatiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0,036). 

Türkiye’de yapılan psoriasis ve NAYKH ilişkisini inceleyen birkaç çalışma 

mevcuttur(183, 184). Doğan ve ark., yaptığı çalışmada orta şiddet psoriasis 

hastalarında karaciğer hastalıkları bakılmış ve NAYKH oranı %65 saptanmış. 

Dağ ve ark. Çalışmasında ise grup seçimleri MetS olan ve olmayan olarak 

yapıldıktan sonra hasta seçilmiş MetS olan psoriatik hastalarda NAYKH oranı 

yüksek bulunmuş ve p<0,001 hesaplanmıştır.  

5.2. SONUÇ 

Psoriatik hastalarda kontrol grubuna göre metabolik sendrom oranı 

istatistiki olarak farklı değilken yağlı karaciğer sıklığı anlamlı düzeyde fazla 

bulundu. Psoriatik hastalarda MetS varlığında NAYKH MetS olayanlara göre 

anlamlı oranda yüksek bulunmuştur. NAYKH siroz gelişimi için bir risk 

faktörü olup siroz gelişmeden NAYKH açısından bir USG tetkiki bu 

hastalarda oldukça önemli olmaktadır. Psoriatik hastalarda özellikle MetS 

varlığında NAYKH araştırılmalı ve uygun tedbirler alınmalıdır. 

5.3. TEZİN KISITLILIKLARI 

Çalışmamızın hasta dosyaları üzerinden bazı bilgilerin retrospektif olarak 

yapılmış olması ve dosyalarda yer almamış bilgiler olasılığı tezin kısıtlılığıdır. 

Çok merkezli daha fazla sayıda hasta ile yapılacak prospektif çalışmalar bu 
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açıdan yararlı olacaktır. Çok merkezli çalışmaların yapılabilirliği açısından 

ulusal veri tabanlarının oluşturulması ve ortak ağların kullanımı 

sağlanabilir. 
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