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öNSt::IZ 

Dereatolojinin önemli hastalıklarından birisi olan 

psoriasis,etyopatogenezi ta• olarak anlaşılama•ış aşırı 

epidermal hücre proliferasyonu ile karekterize kronik bir 

hastalıktır.Patogenezde endokrinolojik faktörlerin ileri 

sürülmesi ve Srmııth HoNMJn üzerinde durulması bu yönde 

çalışmaların artmasına neden olmuştur.Bununla ilişkin ola

rak psoriasisli hastalarda Gnowth Hormonun rolünü araştır

mak amacıyla çalışmamı hazırladım. 

9u çalışma~a ve asistanlık egitimim süresince kat-

kılarını esirgemeyen degerli hocalarım Prof .Dr .t"'ehıaet 

DERtCt,Doç.Dr.tnci 1'1EVLtTOOLU ve Vrd.Doç.Dr.Neslihan 

ŞENDUR'a şükranlarımı arzederim. 

Calısmamda bana yardımcı olan degerli klinik arka

daşlarıma,Nükleer Tıp Anabilim Dalı ve Biyoistatistik 

Bölümü mensuplarına teşekkür ederim. 

Ayrıca her türlü koşulda yardım ve destegini esir
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Psoriasis,etyopatogenezi üzerinde birçok görüşler 

bildirilmesine ragmen henüz tam olarak aydınlatılamamış, 

hastalıga maruz kalan kişiler üzerinde olumsuz psikolojik 

etkiler bırakan önemli bir dermatozdur. 

Hastalıgın etyopatogenezinde son yıllarda ileri 

sürülen hipotezlerden biriside santral mekanizma ve endak

rinolajik faktörler olmuştur.Hipofiz ön Iabundan salgıla

nan Growth Harmonun <GH> özellikle puberteden sonra ısrar

lı yüksekliginin önemli bir faktör olabilecegi ve hastalı

gın şiddeti ile GH seviyelerinin korelasyon gösterdigi 

bildirilmiştir (56>.Bu hipotezler,psoriasis GH ilişkisi 

üzerine artan çalışmaların yapılmasına ve hastalıgın teda

visinde GH salınım inhibitörlerinin denenmeye başlanmasına 

neden olmuştur (43,44,54>. 

GH vücudda bütün dokularda hücrelerin büyümesini, 

çogalmasını ve protein sentezini artırır (24). 

Bu çalışmada,çeşitli tutulum yüzey ve hastalık sü

resine sahip psoriasisli hastaların plazma GH seviyeleri

nin ölçümü ve saglıklı kişilerin oluşturdugu kontrol grubu 

ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
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GENEL B:t:LG:t:LER. 

Tanım: 

Psoriasis,üzeri gri beyaz veya gümüşi beyaz üst 

üste binen lameller skuamlar ile örtülü degişik büyüklük

te,keskin sınırlı eritematöz kuru lezyonları içeren, deri

nin kronik rekurren inflamatuar bir hastalıgıdır (8). 

Psoriasisde deri lezyonlarının morfolojisi oldukça 

degişiktir.Aşagıdaki terimler genellikle hastalıgın farklı 

morfolojik tiplerini tariflernede kullanılır (8). 

Anuler psoriasis 

Sirsine psoriasis 

Follikuler psoriasis 

Geographic psoriasis 

Guttat psoriasis 

Gyrate psoriasis 

tnverse psoriasis 

Numular psoriasis 

Püstüler psoriasis 

Serpinginöz psoriasis 

Psoriasis yalnız deri tutulumu ile seyretmeyebilir. 

Eklem hastalıgı da olabilir.Psoriatik artropati olarak bi

linen bu tabla hastalıgın non-kutanöz manifestasyonudur. 

Hastalık Hipokrat zamanında tanımlanmaya başlan

mıştır.Hipokrat,psoriasis olarak tanımlanan durumlar için 

psora ve lepra terimlerini kullanmıştır.Bu tanımlama uzun 

bir müddet hastalıgın lepra ile karıştırılmasına sebep 

olmuştur <B>. 



tnsidans - yaş: 

Psoriasis populasyonda %1-2 oranında görülür (3). 

Bununla birlikte cografik ve çevresel faktörlerin etkisi 

ile dünyada degişik bölgelerde insidans farklılık göster

mektedir(10>.örnegin:6üney Amerika'da %0.97 (25>,Almanya'da 

%1.3 <21),Danimarka'da %1.7, tsveçde %2.3 (12>.Batı Afrika 

ve Kuzey Amerika'da siyahlarda nadirdir <26).Vine hastalık 

insidansı Japonlarda ve Eskimalarda da düşüktür (8). 

Psoriasis,erkeklerde ve kadınlarda eşit olarak gö-

rülür. 

Psoriasis,yaşamın dogumdan itibaren herhangi bir 

döneminde ortaya çıkabilmektedir.Psoriasis ilk atagının 

dogumda gözlendigi gibi, 108 yaşında bir vakada da görül

dügü bildirilmiştir <S>.Bununla birlikte,hastalıgın ilk 

lezyonları yaşamın üçüncü dekadında sıklıkla görülür.Erkek

lerde ortalama 29 yaşında,kadınlarda 27 yaşında görülmek

tedir <11,21). 15 ya~ından önce görülen psoriasis atagı, 

tutacagı vücut yüzeyi ve tedaviye cevap açısından daha 

şiddetli bir hastalıgın habercisidir (35,36). 

Etiyolaji-Tetikleyici faktörler: 

Psoriais,etyolojisi tam olarak aydınlatılamamış bir 

dermatozdur.Genetik yatkınlık,enfeksiyonlar,travma,çevre

sel faktörler,emasyonel stres,belirli anatomik bölgeler ve 

ilaçlar etyolojide sorumlu tutulan faktörlerdir <3,8). 

Yapılan çalışmalarda psoriasisde genetik geçişin ol

dugunu düşündüren gözlemler mevcuttur. Bunlar, psoriasisli 

. hastaların akrabaları arasında insidansın yüksek bulunması, 
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biri veya ikisi de psoriasisli eşierin çocuklarında psori-

asi s insidansında nisbi artış,biri psoriasisli monozigot 

ikizler arasında psoriasis için yüksek uygunluk <Major 

histokompatibilite) antijenlerinin önemli ilişkisidir cıo, 

28,59). 

Hellegren 39.000 vakalık bir araştırmasında psoria

sisli hastaların akrabalarında psoriasis insidansını %6.4 

olarak bulmuştur <20>.Watson ebeveyni psoriasisli olmayan 

(l.grup),ebeveynden biri psoriasisli <2~grup) ve ikiside 

psoriasisli olan (3.grup ) üç ayrı psoriasisli hasta grup-

larında yaptıgı araştırmada psoriasis insidansını birinci 

grupta %7.5,ikincide %15 ve üçüncüde %50 olarak bulmuştur 

(53).Çalışmasında tipik dominant veya resesif kalıtım ör

nekleri gözlememekle beraber sonuçlar genetik rolü destek

leyici görülmektedir. Psoriasisli monozigot ikizlerde ya

pılan bir araştırmada insidans %65 bulunmuştur (30). 

Bazı HLA tiplerinde artmış psoriasis sıklıgı bildi

rilmektedir (özellikle. HLA-B13) (28,59). 

Psoriasis atagının ortaya çıkmasında veya alevien

mesinde tetikleyici olarak enfeksiyonların rolü uzun sü

redir tanımlanmıştır (11>. Çocuklarda özellikle üst solu-

num yolu enfeksiyonundan sonra psoriasis atakları veya 

mevcut hastalıkta alevlenme oluşmaktadır. Akut guttat pso

riasisli hastaların Y.56-85'i streptokokal hastalık bulgusu 

göstermektedir (8). Chalmers ve arkadaşlarının bir çalış

~asında, akut guttat psoriasisli hastaların ~26'sında,plak 

psoriasisli guttat alevlenme gösteren hastaların Y.14'ünde 1 
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kronik 

pyugenes 

kontrol 

(6,7). 

psoriasisli hastaların %16'sında streptokokus 

izolasyonu gtistermişlerdir. Aynı çalışmada 

populasyonunda bu oran %7 olarak bulunmuştur 

Psoriasisli hastaların normal görünümlü derilerin

de, kutanöz travma sonrası psoriasis lezyonunun gelişmesi 

<Koebner reaksiyonu) yapılan çalışmalarda %24-51 arasında 

bulunmuştur (8). Hastalıgın alevlenme dönemlerinde Koebner 

insidansı artmaktadır <35). 

Psoriasisin ortaya çıkışında cografik ve çevresel 

faktörlerinde etkili olabilecegi dlişünülmliştlir (8). Glineş 

ışıgının ve sıcak ikiimin pozitif etkisinden bahsedilmekte 

ve bu nedenle Kuzey Avrupa Glkelerinde nisbeten yüksek in

sidans bildirilmektedir <11).Buna karşın eskimalarda düşük 

insidans bulunmuştur (8). 

Psoriasisin etyopatogenezinde stresin önemli etkisi 

görülmektedir. Yapılan çalışmalarda psoriasisli hastaların 

X30-40'ında stresin ·hastalıga kötü etkisinin gözlendigi 

bildirilmiştir <11>. Çocuklarda bu deger %90'lara kadar 

yükselmektedir <40). Psoriasise özgp kişilik bozuklukları 

veya kişisel özellikler tespit edilememiştir.Ancak psoria

tik hastaların daha çok içine kapanık kişilige sahip ol

dukları bildirilmektedir (8). 

Belirli anatomik bölgeler psoriasis gelişimine egi

limlidir ve tetikleyici faktörler içinde düşünülebilmek

tedir (8). Saçlı deri sıklıkla tutulur. Bunu diz ve dir

Sekler takip eder (11). Dirsekierde epidermisin prolife-
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~asyon 
de~ecele~i, komşu deri ile mukayese edildiginde 

a~tmıs dege~ler göstermiştir (14).Benzer olarak, saçlı 

deri epidermisinde interfollikuler epidermal proliferasyon 

de~ecesi, kontrol derisinden takriben üç kez artmış olarak 

bulunmuştur <46>.Epidermal proliferasyonun dogustan artmış 

seviyeleriyle bu bölgelerin hastalıga egilimli olabilecegi 

düşünülmektedir <28). 

Bazı ilaçların alınmasını takiben psoriasis lezyon-

larının oluştugu veya m2vcut hastalıgın alevlendigi bildi-

rilmektedir (33). Antimalaryal ilaçlar,Lityum,B adrenerjik 

blokörler bu g~up içinde gösterilmektedir (47>.Psariasisde 

sistemik kortikosteroidlerin ve muhtemelen bazı topikal 

kortikosteroidlerin uzun süre kullanılmalarından sonra ani 

kesilmeleri ile sıklıkla hastalıgın ani alevlenmesi görül-

mektedir (30). 

Son yıllarda psoriasisin etyolojisinde ve patoge

nezinde endokrin faktörler üzerinde de durulmaktadır.Hipo

fiz ön Iabundan salgılanan G~owth Hormonun (GH>, özellikle 

puberteden sonra ısrarlı yüksek seviyelerinin psoriasisin 

şiddetini artırdıgı ve yüksek GH seviyeleri ile hastalıgın 

korelasyon gösterdigi bildirilmektedir (56>. 

GH vücudda bütün dokularda hücrelerin büyümesini, 

çogalmasını ve protein sentezini artırır <24).GH artışı 

samatomedin -C artışına ve Adenil siklaz azalmasına sebep 

olur. Bunun sonucu olarak C- AMP"nin azalmasının hücre 

proliferasyonununda artışa, akantoz ve parakeratoza sebep 

oldugu ileri sürülmektedir (54>. 

6 



PATOGENEZ: 

Psoriasisde lezyonlu derinin karekteristik özelligi 

hiperproliferasyondur.Epidermal hücre siklusunda kısalma 

vardır ve bu sekiz kattan daha fazladır.Ayrıca epidermis 

germinatif hücrelerinin Y.lOO'ünün büyüme fonksiyonuna gir

digi görülür <B> <Normal tieger Y.60-70).Çeşitli çalı5malar

da,psoriatik hastaların normal görünümlü derilerinde de 

epidermal proliferasyonda önemli degi5iklikler gözlendigi, 

psoriasiform predispozisyona sahip olundugu bildirilmek

tedir <8,28). 

Psoriasis lezyonlarının başlangıcında,devamında ve 

rezolusyonunda inflamatuar hücrelerin rolünü destekleyen 

veriler sürekli artmaktadır.Ancak bu hücreleri lezyon böl

gesine getiren mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir (8). 

Psoriasis patogenezinde önemli oldugu dü5ünülen 

birtakım mekanizmalar bulunmaktadır.Bunlar: 

-Stratum korneum antijen-antikor etkileşimi,komple

man aktivasyonu ve im~un kompleksierin oluşumu <22>, 

-Hücre proliferasyonu ve farklılasmasında önemli 

mediatörler oldugu düşünülen Cyc!ic nükleatidlerdeki 

<CAMP-CGMP> patolojiler <28,48>, 

-Psoriasis lezyonlarında ve normal deride artan 

poliaminler (32), 

-Proteaz/antiproteaz enzim sistemi (13>, 

-Araşidonik asit metabolizması ürünleridir.özellik-

-le 5-Iipooksijenaz yoluyla oluşan LTB4 (Lökotiren) ve LTC4 

Uzerinde durulmaktadır.LTB4 ncitrefiller için çok kemotak-
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bir faktördür.Ayrıca keratinosit proliferasyonuna se
tik 

ldu~u bildirilmektedir.LTC4 persistan eriterne sebep 
bep 0 ~ 

olmaktadır <15,52>. 

KLtN!K öZELLlKLER: 

Deri:Psoriasisin deri lezyonu hastalık için kaPekteristik

tiP ve dört belirli özellik göstePir. 

ı-Düzgün kenaPlaP ile keskin sınıPlıdır. 

2-Yüzey,yapışık olmayan gümüşi beyaz (sedefi beyaz) skuam

lar içerir. 

3-Skuamlar altında deri parlak eritemlidir. 

4-Auspitz bulgusu gösterirler (8). 

Nadir olmayarak psoriasis plagını normal deriden 

daha parlak bir halka çevreleyebilir ve Woronof halkası 

olarak bilinir.Bu halkanın bir endojen prostoglandin 

sentez inhibitörü aracılıgı ile olustugu düşünülmüştür 

(41). 
Psoriasis lezyonlarının boyutları toplu igne basın

dan vUcudun geniş bir bölümünü kapsayan plaklara kadar de

gişkendir. 

Auspitz bulgusu,skuamlar mekanik olarak kazındıgın

da birkaç dakika içinde eritamatoz zeminde küçük kanama 

adakcıklarının görünmesi şeklinde belirir. 

Tırnak:Tırnak degişiklikleri psoriasisde sıklıkla görülür. 

5600 psoriasisli hastanın incelenmesinde,el parmagı tır-

naklarının %50, ayak parmagı tırnaklarının %35 oranında 

tutuldugu gözlenmiştir <11).Tırnaklarda başlıca Üç morfo

lojik degisiklik gözlenir. 
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L plagında çukurcuklar, 
ı-Tı rnaı< 

z-Tırnak plagının altında esmerimsi maküller, 

3-onikodistrofi (8). 

Agız: Psoriasisde oral lezyonlar son derece nadirdir.Olus

tugunda genellikle püstüler ve eksfoliyatif hastalık form-

ları ile birliktedir.Karekteristik olarak,oral kavite lez-

yonları griden beyaz renge kadar degisen sınırlı plak veya 

anuler lezyonlar seklindedir (61>. 

KltNtK FORMLARI: 

Psoriasis Vulgaris: 

Sıklıkla görülen klinik formdur.Eritemli-skuamlı 

lezyonlar aylarca,yıllarca sebat edebilir.Plakların biçim 

ve dagılımında degişiklikler ile aşırı skuam oluşumu 

vardır. 

Dirsekler,dizler,saçlı deri <özellikle retro auri-

culer bölge>,lomber bölgeler ve umblicus sık görülen yer-

leşim bölgeleridir. 

Tek küçük lezyonlar,kenarları haritayı andıran bir-

leşmiş plaklar oluşturabilir Cgeographic psoriaisis).Lez-

yonlar yaniara dogru yayılarak ve bazı plakların birleşme-

siyle sirsine hal alabilir (gyrate psoriasis).Ba zen merke-

zi iyileşmeler ile halkavari lezyonlar oluşur <Anular pso-

riasis).Psoriasis vulgaris axilla,genito-krural bölge,bo-

yun gibi major deri kıvrımlarında lokalize olabilir <tnver-

se psoriasis).Bu bölgelerde skuam yoktur.Lezyonlar parlak, 

keskin sınırlı eritem şeklindedir (8). 
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Eruptive <Guttat) psoriasis: 

Tipik olarak bu form gövdenin üst kısmı ve ekstre

miteıerin proksimalinde oluşan 0.5-1.5 cm çapında küçük 

ıezyonlar şeklinde görülür.Çocuklarda ve genç erişkinler

deki psoriasis atakları için karekteristik bir formdur. 

Farengitis gibi üst solunum yolu enfeksiyonları atakları 

başlatır veya mevcut lezyonları alevlendirilir.Bazen yaygın 

makiller ilaç erüpsiyonu bu psoriasis formunu başlatabilir 

(8). 

AT!PlK PSORlASlS FORMLAR! 

Generalize püstüler psoriasis: 

Birkaç gün süren ateşli prodromal dönemi takiben 2-3 

mm çapında ani steril püstiller erüpsiyonun çıkması ile 

karekterizedir.Püstüller gövde ve tırnak yata~ı,avuç içi, 

ayak tabanı dahil ekstremitelerin üzerinde yaygındır.Genel

likle eritemli zeminde çıkarlar.Püstüller birleşerek daha 

şiddetli hal alabilirler.Rekurren ateş dalgalarını takiben 

püstilllerin çıkışı tekrarlanır.Kısa sürede püstilller krut

lanır.Tırnak tutulumuna ba~lı deformiteler gelişebilir.Yüz 

tutulumu nadirdir <B>. 

Lokalize püstiller psoriasis: 

Püstiller psoriasisin bu formunda,püstüller el ve 

ayaklara lokalizedir.Sistemik semptomlar yoktur (8). 

Psoriatik Eritrodermi: 

Yüz,eller,ayaklar,tırnaklar,gövde ve ekstremiteleri 

içeren tüm vücut bölgelerini tutan hastalıgın generalize 

formudıır (8) .Psoriasisin bütün semptomları bulundugu hal-

10 



d h a cikar dzelliktir ve genellikle skuamın 
de,eritem a a ~ 

şiddeti kronik psoriasis vulgaris ile mukayese edildiginde 

(s). Psoriatik eritredermide tutulmamış deri 
azalmıştır 

bölgelerinin varlıgından da bahsedilmektedir <1,39). 

Psoriatik eritredermide aşırı vazodilatasyon kalbin 

yükünü artırır.Geniş bir vücut yüzeyinden skuam kaybı,pro

tein kaybına,su ve elektrolit dengesi bozukluguna sebep 

olur (8). 

Psoriatik Artrit: 

Psoriasis insidansının seranegatif artritli kişi-

lerde,artriti olamayan kişilerden 10 kez daha fazla oldugu 

bildirilmektedir (3). 

Psoriatik artritde 5 klinik tablo gdrülmektedir. 

1-Asimetrik,distal interfalengeal ekiemierde tırnak hasarı 

ile birlikte tutulma (%16> 

2-Falankslarda ve metakarpallerde osteolizis ile birlikte 

artritis mutilans (%5) 

3-Pençe eli ile birlikte romatoid artrite benzer simetrik 

poliartrit (Y.15) 

4-Bir veya birkaç el ekieminde şişme ve tenosinovitis ile 

oligaartrit <Y.70) 

5-Periferal artrit ile birlikte veya yalnız Anklozan 

spandilit (Y.S>. 

Psoriatik artritli hastaların yarısına yakını HLA-

B27'e sahiptir (3). 

1 1 



HtSTOPATOLOJt: 

Psoriasis lezyonlarında histopatolojik degişiklikler 

·dermisde hem de üst dermisdedir.Püstüler ve guttat hem epı 

psoriasisde inflamatuar özellikler plak tip psoriasisden 

daha aşikardır (2). 

Kronik plak tip psoriasis vulgarisde başlıca histo-

patolojik özellikler: 

ı-Epidermis normalden 3-4 kez kalınlaşmıştır.Dermal papil

lalar üzerinde granüler tabaka yoktur ve parakeratoz 

mevcuttur.Kalın bir granüler tabaka rete ridgelerin arasın-

da görülebilir.Bu bölgelerin üzerinde keratinizasyon 

normal olabildigi gibi sadece fokal ortakeratoz da görüle-

bilir (8>. 

2-Papilla boyunca uzanan ince dermis aşikardır. Bu bölge 

dilate kıvrıntılı kapillerleri içerir <B>. 

3-Kan damarları çevresinde bulunan seyrek inflamatuar in-

filtrat 1 lenfositler,hi~tiyositler,nötrofiller ve bazan da 

artmış miktarda mast hücrelerini içerir.Bu infiltrat papil-

ler dermise sınırlıdır (2). 

4-PML kolieksiyanları papiller dermis ucundan epidermis 

içine uzanır.PML epidermis içinde çogalmaya meyleder ve 

intersellüler boşluklarda birikerek munro mikroabselerini 

olustururlar.tnflamatuar hücreler daha yogunlasarak stratum 

korneum içine taşınarak parakeratotik stratum korneum 

içinde mikroabseleri oluşturabilirler (4). 

Guttat psoriasis plak tip psoriasisden aşagıdaki 
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özellikler ile ayrılır: 

Epidermal hiperplazi belirgin azalır ve rete ridge-

ler daha sıklıkla normalden yavaşça uzar.Epidermis üst 

kısımlarında nötrofil birikimi ile birlikte lokalize span-

giöz bölgeler bulunabilir.Bu hücreler basal membrandan ge

çerek supra papiller bölgelerde subkorneal püsttiileri 

oluştururlar.Supra papiller bölgelerde damar dışı eritro

sitler bulunabilir <8,42>. 

Püstüler psoriasisde üst epidermisde karekteristik 

spongiform püsttiller gözlenir.Püstül ödemli 

hücreler ve PML ile sınırlıdır {3). 

ep idermal 

LABORATUVAR BULGULARI: 

Psoriasisde serum ürik asit seviyesi vakaların %30-

SO'sinde yükselir.Bunun epidermal proliferasyon ve takiben 

DNA yıkımına sekonder oldugu düşünülmektedir (9). 

Psoriasisde anemi görülebilmektedir.Genellikle kro

nik hastalık anemisi ş~klindedir.Serum falatı azalabilmek

le beraber makresiter anemi görülmesi nadirdir.Normalde 

tUm vücut yüzeyinde stratum korneum yoluyla Fe++ kaybı 

Yaklaşık 1 mgr/gündür.Normal deskuamasyonda demir kaybı 

Önemsizdir.Psoriatik vakalarda özellikle hastalıgın şidde

ti ve tutulan vücut yüzeyine baglı olarak deskuamasyonun 

artmasıyla demir kaybının arttıgı bildirilmektedir <38,49). 

Şiddetli psoriasis vakalarında hipoalbuminemi görü

lebilmektedir (19). 

Psoriasisli hastalar artmış CRP,alfa2 makroglobulin 

13 



.Y-

·yelerine sahiptir. sev ı 

Sedimantasyon degerieri genellikle yüksektir (29). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda psoriasisli 

hastalarda serum IgA ve IgA-immun kompleks seviyelerinin 

yükseldigi bildirilmektedir (18,29). 

AYIRICI TANI: 

Tipik eritemli-skuamlı lezyonu bulunan hastalarda 

bu özellikler genellikle tanı için yeteri kadar karekteris-

tiktir <B>.Tanıda güçlükler psoriasisin degişik formları 

geliştiglnde veya psoriais diger hastalıklarla kampiike 

oldugunda ortaya çıkar.Psoriasisli hastaların gösterdikleri 

morfolojik görünüm ve dagılım ayırıcı tanıda önemli bir 

faktördür.Aşagıdaki tabloda morfolojiye göre 

tanıda düşünülecek hastalıklar gösterilmiştir CB>. 

Psoria is tip i: 

Kronik plak tip:-Numular ekzema 
- Mycozis fungoides 
-Tinea corporis 

Guttat :-Piti~iazis rozea 

ayı rı cı 

-Pitiriazis likenoides varioliformis 

Eritrodermi 

-Sifiliz Cpsoriasiform tip) 
-Tinea corporis 

:-Atopik dermatit 
-Sezary sendromu 
-llaç erüpsiyonu 
-Generalize kontakt dermatit 

!nverse :-Kandidiasis 
<tntertriginöz) -Kontakt dermatit 

-Glukagonoma 
Tırnak :-Tinea unguium 

-Travma,dermatite sekonder diskeratoz 

Saçlı deri yüz :-Seboreik dermatit 

Genitaı :-tn situ skuamoz sell ca. 

14 



TEDAVl: 

Psoriasis tedavisinde amaç,hastalıgı lokalize deri 

lezyonları dUzeyinde kontrol altında tutmak ve klinik 

şekle en uygun ilaç ve yöntemlerle uzun remisyonlar sagla-

yabilmektir (37). 

Tablo: Psoriasis Tedavisinde Kullanılan Yöntemler 

ı-Kortikosteroidler 

a> Topikal kortikosteroidler 

b) Sistemik kartikosteroidler 

c) tntra lezyonel kortikosteroidler 

2-Katran Tedavisi 

-Goeckerman yöntemi 

3-Dithranol <Anthralin) 

-tngram yöntemi 

-Kısa süreli kontakt tedavi 

4-Fototerapi,Fotokemoterapi 

5-tmmunosupresif Ajanlar 

a> Sistemik uygulama 

-Methoti'exate 

-Hydroxurea 

-Razo:{ane 

-Cyclosporin-A 

--Diger leri 

b) Topikal immunosupresif Ajanlar 

-Methotrexate pomat 

-Mechlorethamin solusyon 

-Thiatepa pomat 

15 



Y.5 Fluorouracil pomat 

S tine pomat 
-Lomu 

-aıeomycin 

-eye losporin-A 

b-Retinoidler 

7-Dializ 

s-Calmodulin lnhibitörleri <Phenothiazin) 

9-Somatostatin 

lO-Vitamin D3 

ıt-Gamma interferone 

12-Karbondioksit ve Argon Laseri 

13-Diger Tedavi Yöntemleri 

-Anti enflamatuar ilaçlar 

-Ketakonazol 

-Krioterapi 

-Dermatome Shaving Tedavi 

-Doymamış Yag Asitleri 

-Hidrokolloid Okllizif Tedavi 

-Galvano Terapi (37>. 

Kortikosteroidler: 

Epidermal hilcre proliferasyonunu yavaşlatarak etki 

gösteren topikal kartikosteroidler,psoriasis tedavisinde 

sık kullanılmaktadırlar.Yilz,skrotum,boyun lezyonlarında da 

kullanılabilme ilstilnlilklerine sahiptirler.Kolay uygulanır, 

boyama ve kaku yapmazlar.Sistemik absorbsiyon kutanöz 

atrafi,stria oluşumu ve tedavi sanrası alevlenme görülebi

len komplikasyonlarıdır <3,34,37). 
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Sistemik 
kortikosteroidler psoriasisin rutin teda-

·· ·. ullanılmazlar.Tedavj.~·e cevap alınmayan eritroder
v isinde " 

. . ·· tüler psoriasis ve psoriatik artropatide 
mik psorıasıs,pus 

kullanılabilirler.Sistemik tedavi sonrası rebound olusabi-

ıecegi unutulmamalıdır (45,60). 

Saçlı deri,tırnak ve inatçı küçük plak lezyonlarda 

intralezyonel kartiketerapi uygulanabilir.Enjeksiyonlar 

arasında 6-8 haftalık süre beklenmelidir (34,37). 

Katranlar: 

Epidermal hücrelerdeki antimitetik aktiviteleri tam 

kesinlik kazanmamasına ragmen uzun yıllardan beri psoria-

sis tedavisinde kullanılmaktadırlar.Kullanımlarında ısıga 

duyarlılık,akneifarm erilpsiyonlar veya fallikülite sebep 

olabilirler.Deri ve elbiseyi boyar,koku yaparlar.Saçlı 

deri lezyonlarında sampuanları kullanılmaktadır (34,37). 

Geeekerman Teknigi:Topikal katran ve UVB tedavisi-

nin birlikte uygulandıgı bir tedavi metodudur. Y.S · 1 i k ham 

k~milr katranı tilm vücut· lezyanlarına sürülerek 7 saat vü-

cudda bırakılır.Takiben yıkanarak veya bitkisel veya 

madeni bir yag ile silinerek ilaç kaldırılır.Minimal 

Eritem Dozunda UVB radyasyonu uygulanır.Artan UVB dozla-

r-ı nda 14-21 gün düzeni i tedavi terapotik cevap için 

yeterlidir <34). 

Dithranol <Antralin> 

Avrupada uzun yıllardır kullanılmıs olan bir topi

kal ajandır.Deriye irritandır.Deri ve elbiseleri bayar. 

Hassas deri bblgelerinde <yüz,skrotum vb.) kullanı lmaz. 
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ı k psoriasis için seçilebilecek bir ajandır. 
Sebat eden p a 

Tedavi sonra sı geçici hiperpigmentasyon bırakır <34). 

ıngram Teknigi:Lezyonlar üzerindeki skuamlar kal-

dırıldıktan sonra suberitem dozunda UVB uygulanır.Lezyon-

ların 
üzerine %0.1-0.05 Antralin sürülür.Antralin ve UVB 

dozu hastanın toleransına göre artırılarak 3 hafta süreyle 

tedaviye hergün devam edilir (34,37). 

Kısa Kontakt Tedavi: %0.5-3 Antralin Krem plaklara 

sürülür. 30--60 dakika sonra yıkanır veya silinerek ilaç 

temizlenir.Plaklar iyileşinceye kadar tedaviye devam 

ed il ir ( 34, 37) • 

Fototerapi: 

Şiddetli ve tedaviye rezistan hastalık formlarında 

kullanılır<34>.Bu amaçla UVA <320-400 nm>,UVB <290-313 nm>, 

SUP <300-320 nm>,UVA+UVB,LISUP,PUVA <290- 400 nm>,REPUVA, 

PUVASOL, vb. gibi tedavi yöntemleri kullanılmaktadır (37). 

PUVA <psoralen+UVA>: 1974'lerde psoriasis tedavi-

sinde yararlı oldugu ?ildirilmiş ve o zamandan beri fayda 

ve emniyeti degerlendirilerek tedavide kullanılmaya başlan-

mıştır.Oral B-HOP ile birlikte çok sık kullanılır (34). 

tmmunosupresif Ajanlar: 

Methotrexate: 

Şiddetli rekürren plak psoriasis,püstüler psoriasis, 

Psoriatik artritde kullanılabilen immunosupresif bir ilaç

tır (34).DNA sentezini inhibe ederek antimitetik etki gös-

terir.Ayrıca PMNL kemotaksisini baskılar.özellikle böbrek, 

karaciger ve kemik iligi üzerine olan yan etkileri nede-
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. le hasta seçimi ve kullanımında dikkatli davranıl
nıY 

malıdır (34,37). 

cyclosporin A: 

Psoriasis tedavisinde son zamanlarda sıklıkla denen-

mekte olan bir ilaçtır.T-hücreleri üzerine supresor etki-

lidir.tnterlökinleri ve de özellikle interlökin-2'yi bloke 

eder (37) • 

Retinoidler: 

Etretinate ve aktif metaboliti etretin'in psoria-

sisin tüm formlarında etkili oldukları bildirilmektedir. 

T-lenfositleri üzerine sitimüle ve immunomodülatar etkile-

ri vardır.Teratojenik etkili ilaçlardır <34,37). 

Vitamin D: 

ı alfa OH vitamin D3'ün oral,ı alfa 24 ve ı alfa 25 

<OH> kolekalsiferolün topikal kullanımı ile psoriasis lez-
2 

yonlarında iyileşme gözlendigi bildirilmektedir (34,37>.Vi-

tarnin D3'ün epidermal hücre poliferasyonunu S ve 62 fazında 

suprese ettigi düşünülmektedir (23,27). 

Somatostatin: 

Somatostatin hipotalamustan salgılanan Growth Hor-

man Salınım inhibitörüdür (24>.Psoriasisin etyopatogene-

zinde GH yüksekliginin rolü oldugu ileri sürülmesinden 

sonra tedavidekullanılmaya baslanmıstır (56>.Plazma yarı 

Ömrü çok kısa oldugundan i.v infüzyon şeklinde kullanılır 

<24). 
G.Weber psoriatik hastalarının %80'nine yakınında, 

~omatostatin tedavisi sonucu Y.30 - Y.lOO arasında remisyon 

9Özledigini bildirilmektedir <54,57). 
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GEREC VE YöNTEM 

Çalısmamıza 1991-1992 yılı içinde Dicle üniversitesi 

F
akültesi Dermatoloji Anabilim Dalı'na başvuran kronik 

Tıp 

psoriasisli 50 vaka ile saglıklı 25 kişilik kontrol grubu 

alı nd ı· 
Hastaların sorgulamaları yapılarak yaşları,hastalık 

süreleri tespit edildi.20 yaş ve üzerindeki hastalar çalış-

maya alındı.Hastaların agırlıkları blçüldü.Fizik muayene-

leri yapılarak vücut bölgelerindeki lezyonları kaydedildi. 

Dokuzlar kuralına gbre tutulan vücut yüzeyleri hesaplandı. 

Hasta ve kontrol grubundaki vakaların Growth Hormon 

<GH> blçümleri için sabah aç karnına ve istirahat halin-

deyken 5 cc venbz kan alındı.Kanlar 1500 devirde 10 dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrıldı.ölçümler için Diagnos-

tik Products Corporation firmasının HGH <Human Growth Hor-

mon) Double Antibody teknigi kullanıldı. 

Teknik:lOO mikralitre kalibrattir ve 100 mikrolitre 

hasta serumu ayrı ayrı tüplere alındı.Her iki tüpe 100 

mikralitre anti serum ~klendi.Tüpler bir saat oda ısısında 
125 

bekletildi.Takiben her iki tilpe 100 mikrolitre I eklen-

di.Bir saat oda ısısında bekletildi.Sonra her iki tüpe 1 

ml presipitan solusyon eklenerek karıştırıldı.3000 devirde 

15 dakika santrifüj edildi.Ustteki sıvı dbküldü ve 1 

dakika süre ile mini Gamma Counter da sayıldı. 0-7 ng/ml 

GH degeri normal sınırlar içinde kabul edildi. 

Çalışmamızdaki ortalama degerler ve gruplar arasın-

daki farkların önemi istatistiksel olarak iki bagımsız or-

ta.lamayı test eden Student's "t" testi kullanılara.k hesap
landı. 
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BULGULAR 

Growth Hormon seviyeleri ölçülen 50 psoriasisli 

hastanın 29 erkek (%58>, 2ı kadın <%42> olup,yaşları 20-67 

<ortalama 37 yaş) arasındaydı.Hastaların agırlıkları 55-90 

ı 68 94 •-g) hastalık süreleri ı-40 yıl (orta
kg (orta ama , "· ' 

lama 6,78 yıl),tutulan vücut yüzeyleri %5-80 (ortalama 

2ı,38) olarak saptandı. 

Kontrol grubundaki saglıklı 25 kişinin ı4 erkek 

(%56)' ıı kadın (%44) olup,yaşları 20-65 (ortalama 36,76 

yas>,agırlıkları 54-80 kg (ortalama 64,92 kg) arasındaydı. 

Hasta ve kontrol grubunun GH degerieri Tablo ı ve 2' 

de gösterilmiştir. 

Sıra 

No 

ı 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

ı o 
11 
ı2 

13 
ı4 

ıs 

ı6 

17 
18 
19 
20 
21 
22 

Tablo ı: Psoriasisli hasta grubunun GH degerieri 

Yaş 

40 
20 
30 
45 
30 
45 
31 
35 
30 
42 
40 
30 
29 
27 
20 
30 
45 
36 
38 
45 
25 
42 

Agırlık 
(kg) 

75 
64 
65 
65 
60 
80 
68 
75 
70 
70 
65 
55 
60 
65 
57 
62 
75 
75 
64 
80 
58 
85 

Hastalık 
süresi 
(yıl) 

B 
3 
3 

ı o 
6 

ı7 

2 
3 
3 
1 

20 
3 
3 
6 
1 
2 

17 
6 
7 

ı1 

3 
6 

21 

Tutulan 
vücut 
yüzeyi % 

20 
10 
20 
30 
25 
60 
20 
15 
40 
10 
80 
15 
25 
25 
50 
25 
ıs 

15 
20 
30 

7 
5 

GH degerieri 
<ng/ml) 

7.4 
6.7 
4.0 
1.8 
5.8 
1.2 
3.6 
3.4 
8.9 
5.6 
6.8 
4.9 
5. ı 
5.1 
7.8 
2.1 
0.8 
2.1 
2.4 
3.5 
0.9 
0.9 



-~ 

32 58 ı ı5 1.3 
23 43 75 ı2 ı o 2.4 
24 

36 78 2 ı o 2.6 
25 

33 68 2 20 9.9 
26 

26 60 ı 5 1.5 
27 

20 58 ı 20 8.b 
28 
29 53 75 ı2 25 0.9 

30 26 64 b ı5 1.3 

31 33 58 3 15 1.7 

32 40 90 5 5 ı. o 
33 40 83 ı ı5 1.4 

34 35 70 b 25 1.4 

35 48 b5 ı ı o 0.5 

36 67 75 40 40 5.2 

37 45 80 ı o ı o 1.2 

38 60 57 ı2 85 5.4 

39 55 90 ı5 ı5 2.8 

40 36 85 5 40 1.5 

41 23 75 2 15 2.b 

42 60 68 3 ı o 0.7 
43 42 67 10 5 2.4 
44 40 65 3 15 0.2 
45 28 63 3 ı o 0.4 
46 30 68 3 10 0.1 
47 36 b9 5 22 2.8 
48 37 70 1b 25 2.1 
49 37 70 8 5 1.4 
50 34 bO 5 10 3.4 

Tablo 2:Kontrol grubunun GH degerieri 

Sıra Vas Agırlık GH degerieri 
No (kg) <ng/ml) 

1 24 65 0.7 
2 37 70 1.8 
3 45 65 0.8 
4 20 54 O, b 
5 41 70 0.9 
6 65 60 1.3 
7 50 70 1.4 
8 36 57 3.1 
9 32 63 2.0 

10 50 60 2.3 
11 40 60 0.7 
12 50 65 0.9 
13 50 65 0.5 
14 35 80 0.8 
15 33 68 0.4 
16 27 54 0.7 
17 22 65 5.6 
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18 26 63 0.5 
19 28 65 1.4 
20 25 68 1.7 
21 33 65 1.4 
22 36 58 0.8 
23 41 75 ı. 7 
24 28 63 2.4 
25 45 75 0.8 

Psoriasisli hastaların ve kontrol grubunun GH de-

gerlerinin dagılımı grafikte gösterilmiştir. 

Grafik 1: 

Hasta n=50 Kontrol n=25 

Y. 60 50 40 30 20 10 ng/ml 10 20 30 40 50 60 Y. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

Hasta ve kontrol grubundaki vakaların en düşük ve 

en yilksek GH degerieri Tablo 3'de gösterilmiştir. 



Tablo 3: En düşük ve en yüksek GH degerleri. 

En düşük Cng/ml> 
GH degeri 

En yüksek Cng/ml> 
GH degeri 

Hasta o. ı 9.9 

Kontrol 0.5 5.6 

(normal GH 0-7 ng/ml) 

Psoriasisli hasta grubundan 5 <Y.ıO> hastada GH se-

viyeleri normal deger aralıgından yüksek olarak saptandı. 

Kontrol grubunda normal degerierin üzerinde GH degeri 

ölçülen vaka yoktu. 

GH seviyeleri yüksek olan hastalar Tablo 4'de 

gösterilmiştir. 

Sıra 

No 

ı 

2 
3 
4 
5 

Tablo 4: GH seviyeleri yüksek olan psoriasisli 
hastalar 

Yaş Agırlık Hasta lık Tutulan GH degerieri 
(kg) süresi yüzey <ng/ml) 

<yıl) Y. 

40 75 8 20 7.4 
30 70 3 40 8.9 
20 57 ı 50 7.8 
33 68 2 20 9.9 
20 58 ı 20 8.6 

Hasta ve kontrol grubunun ortalama GH degerierinin 

karşılaştırılması Tablo 5'de gösterilmiştir. 

Tablo 5: Psoriasisli hastalarda ve kontrol grubunda 
ortalama GH degerleri. 

Psoriasis Kontrol 
t p --

X ± so X ± so 

3.15 
1 

2.51 1.4ü ı 1.10 4.1906 <0.001 



.JJ-

Elli psoriasisli hasta ile 25 kişilik kontrol grubu-

nun GH degerieri arasındak i fark istatistiksel alarak 

· bulunmuştur Cp<0.001). 
önemlı 

Psoriasisli hastaların tutulan vücut yüzeyine göre 

kontrol grubu ile ve kendi arasında GH degerierinin karşı

laştırılması Tablo 6'da gösterilmiştir. 

Tablo 6: Tutulan vücut yüzeyine göre GH degerierinin 

karşılaştırılması. 

Hasta Kontrol 

%5-15 Y.16 ve t 
x ± SD x ± SD X ± SD t p 

2.00 1.64 4.49 2.73 3.8260 <0.001 

4.49 2.73 1.40 ı. 10 5.0639 <0.001 

2.00 1.64 1.40 1.10 1.5596 >0.05 

Tutulan vücut yüzeyi Y.16 ve yukarısı olan psoria-

sisli hastaların,tutulan vücut yüzeyi %5-15 arası olan 

psoriasisli hastaları~ GH degerierinin karşılaştırılması 

sonucu aralarındaki fark istatistiksel olarak önemli bu-

lunmuştur <p<O.OOt>. 

Yine tutulan vücut yüzeyi Y.16 ve yukarısı olan 

Psoriasisli hastaların,kantrl grubu ile GH degerierinin 

karşılaştırılması sanucunda aralarındaki fark önemli bu-

lunmuştur <p<O.Oül). 

Tutulan vücut yüzeyi %5-15 arası olan psariasisli 
. 
hastaların,kontrol grubu ile GH degerierinin karşılaştırıl-
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.. 

d 
aralarındaki fark istatistiksel olarak önemsiz bu

ınasın a 

tur ( p >O • 05 ) • 
ıunınus 

psariasisli hastaların hastalık silresine göre kendi 

aralarında ve kontrol grubu ile GH degerierinin karşılaş

tırılması Tablo 7'de gösterilmiştir. 

Tablo 7: Hastalık silresine göre GH degerierinin 

karşılaştırılması. 

Hasta Kontrol 

1-5 yıl 6 ve + 
x ± so x r. so x ± so t p 

3.32 2.85 2.92 2.05 0.5767 >0.05 

2.92 2.05 1.40 1.10 3.1071 <0.01 

3.32 2.85 1.40 1.10 3.3006 <0.01 

Psoriasisli hastaların hastalık silresine göre GH 

degerierinin kendi aralarında karşılaştırılması sonucu 

aralarındaki fark istatistiksel olarak önemsiz bulunmuştur 

<p>0.05 >. 

Hastalık süresi 1-5 yıl olan psoriasisli hasta gru-

bu ile kontrol grubunun karşılaştır~lmasında aralarındaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur <p<0.01). 

Yine hastalık silresi 6 ve yukarısı olan psoriasisli 

hasta grubu ile kontrol grubunun karşılaştırılmasında ara-

larındaki fark istatistiksel olarak önemli bulunmuştur 

<ı:ı<o.o1 >. 



TARTIŞMA 

Psoriasis etyopatogenezi tam olarak açıklanamamış 

permatolojinin önemli hastalıklarından birisidir. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda psoriasisin etyo

patogenezinde santral bir mekanizmanın varlıgı dlişlinülmliş

tür (56).Bir dominant faktörlin puberteden sonra Growth 

Hormonun yilksek seviyelerde sebat etmesine neden oldugu,GH 

seviyeleri ile hastalıgın şiddetinin korelasyon gösterdigi 

ve GH salınım inhibitörleri ile tedavinin deri lezyonla-

rı nda remisyon sagladıgı bildirilmiştir (44,57,58).Bu gö-

rüşe göre GH artışı samatomedin-C artışına ve Adenil 

siklaz azalmasına sebep olur.Bunun sonucu olarak C-AMP 

azalır.C-AMP azalmasının hlicre proliferasyonunda artışa, 

akantoz ve parakeratoza sebep oldugu ileri sürlilmektedir 

(54). 
Growth Hoı'mon <Büyüme Hormonu, Somatotropin>, ön 

hipefizin eozinofili hücreleri tarafından sa lg ı lana n 

peptid yapılı bir hormondur.Bliylime Hormenu salgılanması, 

hipotalamus tarafından salgılanan iki faktör tarafından 

kontrol edilir.Büyüme Hormenu salıverici faktör <GRF> ve 

Büyüme Harmenu salgılanmasını inhibe eden faktör <GIF=Soma

tostatin).Bliylime Hormenu salgılayan hücrelerde bulunan D2 

tipi dopamin reseptörlerinin ilaçlar tarafından aktivasyo

nu da hormon salgılanmasını inhibe eder <ör.Bromocriptin). 

Hipafizden GH salgılanması ve plasmadaki hormon dUzeyi 

çeşitli etkeniere baglı olarak degişiklik gbsterir.Açlık, 

hipoglisemi,egzersiz,ateş, stres,Arginin HCL,alfa 2 adre-

nerji k reseptör agonistleri <ör.Klonidin>,Glukagon salgı-



ıanmayı ve plazmadaki hormon düzeyini artırır.tnsülin,glu-

kOZ yüklenmesi,yüksek dozda glukokortikoid GH salınımını 

azaltır <24>. 

Growth Hormon vücudda bütün dokularda hücrelerin 

büyümesini, çogalmasını ve protein sentezini artırır.GH 

etkisini somatomedinler <özellikle somatomedin-C> aracılı-

gıyla gösterir.Somatomedinler karaciger,böbrek ve çizgili 

kaslar başta olmak üzere çeşitli yerlerde sentez edilirler 
(24>. 

Somatostatin hipotalamusta eminentia media'nın dış 

tabakasındaki akson uçlarından salgılanan bir peptiddir. 

Growth Hormon salınımını inhibe eder.Somatostatin plazmada 

çok çabuk yıkıldıgından i.v infüzyon şeklinde kullanılır 

<24). 
Bromokriptin dogal bir ergot alkalaidi olan ergo-

kriptinin bromlu sentetik türevidir.Dopamin D2 reseptör-

leri üzerinde güçlü bir agonist etkinlik gösterir.Bu re-

septörleri aktive ederek Growth Hormon ve prolaktin salı-

nımını inhibe eder <24). 

Psoriasisli hastalarda GH seviyelerinin ölçümü ve 

hastaların GH salınım inhibitörleri ile tedavisi hakkında 

çeşitli araştırmacılar tarafından çalısmalar yapılmıştır. 

G.Weber ve arkadaşları 70 psoriasisli hasta grubu 

ve 40 kişilik kontrol grubunda yaptıkları bir çalışmada, 

hastalıgın şiddetine,derecesine ve ataklara haglı olarak 

Growth Hormon seviyelerini kontrol grubundan yüksek bul-

muşlardır (55,56).Yine G.Weber ve arkadaşları psoriasisin 

etyopatogenezinde yüksek GH seviyelerinin sebep oldugu, 

santral bir mekanizmayı düşünerek,psoriasisli hastaların 



tedavisinde somatostatin ve bromokriptini kullanmışlardır. 

samatostatin alan 22 psoriasisli hastanın %23'ünde Y.lOO 

remisyon, Y.18'inde %70 remisyon, Y.36'sında %30 remisyon 

gözlemişler ve hastalarının %23'ünde hiç cevap alamamış

lardır. 173 psoriasisli hastanın bromokriptin ile tedavi-

sinde ise;hastaların %7.5'inde %100 remisyon, %26'sında 

%70 remisyon,Y.47'sinde %30 remisyon elde etmişler,vakala

rın Y.19.5'inde tedaviye cevap alamamışlardır (54). 

Guilhou ve arkadaşları ise,psoriatik hastalarının 

samatostatin ve bromokriptin ile tedavisinden %30 iyileşme 

elde etmişlerdir (16>. 

12 şiddetli plak psoriasisli, 5 kronik ekzemalı ve 

6 kontrol vakasında G.C Pristley ve arkadaşlarının yaptıgı 

çalışmada,ölçülen GH seviyeleri arasında istatistiksel 

açıdan fark gözlememişlerdir.Ayrıca şiddetli plak psoria

sisli bazı hastalarında düşük degerler tespit etmişlerdir. 

Pristley,kişilerin plasma Growth Hormon seviyelerinin 

geniş varyasyonlar gösterdigini ve psoriasisde yüksek GH 

seviyelerinin hastalıga sekonder olabilecegini ileri sür

mektedir.Akromegali gibi yüksek GH seviyelerinin oldugu 

durumlarda da hastalıgın aşikar olması gerektigini savun

maktadır (43). 

1984 yılında A.Radaelli 25-50 yaşları arasında,or

talama %30 deri yüzeyi tutulumu olan 30 psoriasisli hasta 

grubunun GH seviyelerinde yükseklik gözlememiştir. Yine bu 

hasta grubunun bromokriptin ile tedavisinden olumlu sonuç 

alamamıştır <44). 
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A.Valentino ve arkadaşları,53 psoriatik hasta ve 19 

trol grubunda ölçtükleri GH seviyelerini,hasta grubunda 
kon 

kontrol grubundan yüksek olarak bulmuşlardır.Ancak bromo-

kriptin tedavisine aldıkları 18 psoriasisli hasta grubunda, 

tedavi öncesı ve sonrasında GH seviyelerinde belirgin 

farklılık gözlemişlerdir (50). 

Hacettepe Universitesi Tıp Fakültesinde N.Kürkçüoglu 

ve arkadaşlarının 14 psoriasisli hasta ve 8 kontrol gru-

bunda yaptıkları çalışmada GH seviyelerini normal olarak 

bulmuşlar ve gruplar arasında istatistiksel açıdan fark 

gözlememişlerdir (31). 

20 psoriasisli hastasında GH seviyelerini normal 

olarak bulan A.Venier,hastaların somatostatin ile tedavi-

lerinden sonra GH seviyelerinin önemli derecede azaldıgını 

ve şiddetli psoriasisli vakalarında 

etki gözledigini bildirmiştir (51). 

fevkalade terapotik 

M.A.Gürer ve arkadaşları, 43 psoriasisli hasta ve 

25 kontrol grubunda yaptıkları çalışmada,GH seviyelerini 

bazı hastalarda yüksek bulmalarına ragmen iki grup arasın

da istatistiksel açıdan fark gözlememişlerdir <17). 

Bizim çalışmamızda,degişik tutulum yüzeyi ve hasta

lık süresine sahip 50 psoriasisli hasta grubu ve 25 kişi

lik saglıklı kontrol grubunun GH degerierinin karşılaştı-

rılmasında,aralarındaki 

bulundu <p<0.001). 

fark istatistiksel açıdan önemli 

Tutulan vücut yüzeyine göre; %5-15 tutulum yüzeyine 

şahı"p hastaların GH degerierinin kontrol grubu ile karşı-

laştırılmasında aralarındaki fark istatistiksel açıdan 
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önemsiz bulunurken <p>O.OS>, Y.lb ve yukarısı tutuluma sahip 

hastaların kontrol grubu ile karşılaştırılmasında araların

daki fark istatistiksel açıdan önemli bulundu Cp<O.OOl>.Ay

rıca psariasisli hastaların tutulan vücut yüzeyine göre 

<%1b ve yukarısı ile %5-15 arası) aralarında karşılaştırıl

masında ise aralarındaki fark yine önemli bulunduCp<O.OOl). 

1-5 yıl ve b ve yukarısı yıl hastalık süresine 

sahip psariasisli hastaların kontrol grubu ile ayrı ayrı 

karşılaştırılmasında aralarındaki fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunurken <p<O.Ol>,iki psoriasisli grubun (1-5 yıl 

arası hasta grubu ile b ve yukarısı yıl) karşılaştı rı lma-

sında ise aralarındaki fark önemsiz bulundu <p<0.05). 

SH salınımında spantan sekresyonun olabilmesi,kişi

lerin GH seviyelerinin degişik varyasyonlar göstermesi ve 

stres (geniş vücut yüzeyi tutulan hastalarda daha fazla ol

mak üzere>GH salınımını artırıcı gibi görünmektedirC8,43). 

Calışmamızda,tutulan vücut yüzeyi fazla olan hasta-

larda GH degerieri kontrol grubuna ve düşük tutulum 

yüzeyli hasta grubuna göre yilksek bulundu • 

Psoriasisli hastalarda plasma GH yüksekligi hasta

lıga sebep olucu faktör olarak düşünülüyarsa,tüm psoriatik 

hastalarda GH degerierinin yüksek alması gerektigi vurgu

lanmaktadır (43). 

Psariasisde GH artışı ve hastalıga olan etkisinin 

sekander oldugu görüşü agırlık kazanmaktadır C31,43).GH 

artışının kesin ve tek etyapatogenetik faktör oldugunu 

söylemek güçtür (31). 
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SONUC 

Psoriasisde, Growth Hormon plazma seviyelerinin 

durumunu araştırmak amacıyla Dermatoloji klinigimize başvu

ran 50 psoriasisli hasta ve 25 kişilik kontrol grubunda GH 

degerieri ölçüldü. 

Psoriasisli hastalar ile kontrol grubunun GH 

degerierinin karşılaştırılmasında,aralarındaki fark ista

tistiksel açıdan önemli bulundu <p<0.001). 

Ayrıca psoriasisli yüksek tutulum yüzeyine ship 

hastalarımızın GH degerleri,kontrol grubu ve daha düşük 

tutulum yüzeyine sahip hastalarımız ile ayrı ayrı karşı

laştırıldıgında yine istatistiksel açıdan önemli farklı

lıklar gözlendi <p<0.001). 

Hastalarımızın beşinde GH degerieri normalin (0-7 

ng/ml> üzerindeydi.Kontrol grubunda ise normalin üzerinde 

deger saptanmadı. 

Sonuç olarak~p~oriasisde GH artışı ve etkisi 

sekonder gibi görünmektedir.GH düzeyi ile psoriasis ara-

sı ndaki ilişkinin varlıgını gözlemliyebilmek için daha 

fazla ve geniş çalışmaların gerek oldugu kanısındayım. 



öZET 

Dicle üniversitesi Tıp Fakültesi Dermatoloji klini

gimizce yapılan bu çalışmada,yaşları 20-67 yaş ve agırlık-

ları 55-90 kg arası olan farklı tutulum yüzeyi (ortalama 

Y.21.38) ve hastalık süresine (ortalama 6.78 yıl) sahip 50 

psoriasisli hasta ile, 20-65 yaş ve 54-80 kg arası saglık

lı kişilerin oluşturdugu 25 kişilik kontrol grubunun 

Growth Hormon degerieri ölçüldü. 

Beş hastamızda GH degerieri normalin (0-7 ng/ml) 

üzerinde tespit edildi.Psoriasisli hastaların GH degerie

rinin kontrol grubu ile karşılaştırılmasında aralarındaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulundu <p<0~001>.Ayrıca 

tutulan vücut yüzeyi Y.16 ve yukarısı olan hastalar ile, 

%5-15 arası tutulum yüzeyine sahip hasta grubu ve kontrol 

grubunun ayrı ayrı karşılaştırılmasında da aralarındaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulundu <p<0.001>, 

p<0.001). 

Y.5-15 arası tutulum yüzeyine sahip hasta grubu ile 

kontrol grubunun karşılaştırılmasında aralarındaki fark 

önemsiz bulundu <p>0.05). 

, Hastalık süresi 1-5 yıl ve 6 ve yukarısı yıl olan 

iki ayrı psoriasisli hasta grubunun kontrol grubu ile kar-

şılaştırılmasında aralarındaki fark önemli bulunurken 

(p<O.Ol, p<O.Ol), hastalık süresine göre hasta gruplarının 

kendi arasında karşılaştırılmasında ise aralarındaki fark 

istatistiksel olarak önemsiz bulundu <p>0.05). 
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