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GIRI$ VE AMAC

Halk arasinda sedef hastahi@ adiyla da bilinen psoriasis, sedefi beyaz parlak
skuamlarla 6rtiilii, keskin siurh, eritemli plak veya papiillerle karakterize, etyolojisi
bilinmeyen, herediter predispozisyon gosteren, bulagici olmayan, iyilesme ve
alevienmelerle seyreden kronik enflamatuvar bir hastabiktir. Olugurdugu estetik
bozuklukiar ile hastalan etkilemektedir.

Hastahin etyolojisinde heredite, travma, iklim, metabolik faktorler, stres,
enfeksiyonlar ve immunitenin rol oynadif dilgiiniilmektedir. Etyololojinin bulunmasina
yonelik gahgmalar siirmektedir. Psoriasisli hastalarda lipid ve lipoprotein dlizey
degigiklikleri de aragtirilmakta, lipid dengesinde bir bozukluk olup olmadigma yonelik
cahgmalar yapilmaktadir. Boyle bir bozukluk varsa bunun saptanmasi, hastalann ukayict
damar hastaliklardan korunmasi agisindan uyanlmasy, siki laboratuvar  takibi ve
profilaktik tedavisi yoniinden 6nem tasimaktadir. Bugiine kadar yapilan ¢aligmalar, lipid
metabolizmasinda  bir bozukluk olup olmadigi konusunda heniiz tam bir fikir birlifine
varilamadifini géstermektedir.

Bu aragtirmamizda psoriasisi erkek ve kadin hastalarda VLDL (gok dislk
dansiteli Lpoprotein), LDL (disiikk dansiteli lipoprotein), HDL (yiiksek dansitehi
lipoprotein)-kolesterol, total kolesterol ve trigliserid degerlerini aragtirmay: ve sonuglari

incelemeyi amagladik



GENEL BILGILER

Psoriasis, sedefi beyaz parlak skuamlarla ortiilii, keskin suurh eritemli plak veya
papiillerle karakterize, etyolojisi bilinmeyen, herediter predispozisyon gosteren, bulagici
olmayan, iyilesme ve alevienmelerle seyreden kronik enflamatuvar bir hastahkur.
Skuamlanimn renginden dolayr halk arasinda sedef hastabiiy olarak bilinir. Psoriasis
lezyonlan, tiim viicut derisinde gorillebilmekle birlikie baghca, dizler, dirsekler, sagh
deri, lumbosakral ve genital bélge ve ekstremitelerin ekstansér yiizlerinde lokalize
olurlar. Psoriasis deri diginda, timaklar ve eklemlerde de yerlesebilir. Psoriasisin devam
stiresi ve viicutta tuttugu alamin genigligi degigiklikler gdsterebilmektedir. Psoriasish
hastalann lezyonsuz derisine travma uygulandifinda yeni lezyon olugmasmna “Koebner
fenomeni”, lezyonlann iizeri kazindiginda noktasal kanama odaklarinin gériilmesine ise

“Auspitz fenomeni” denmektedir (1-9).

EPIDEMIYOLOIJI
Psoriasise diinyann her yerinde ve biitiin wklarda rastlanmaktadir. Erkekler ve
kadinlar esit oranda tutulum gosterirler. Beyazlarda en sik, sar1 ve kahverengi deri rengi
olan toplumlarda daha az ve zencilerde gok daha az goriilmektedir. Toplumdaki sikhg
bélgesel farkhliklar gostererek % 1-3 arasinda degismektedir. Giiney Amerika’da %
0.97, Almanya’da % 1.3, Ingiltere’de % 1.6, Isveg'te % 2.3, Danimarka’da % 1.7,
Mogollar’da % 0.03, Cin’de % 0.123 olarak go¢rilmektedir. Japonlar’da ve
Es;kixnolar’da ¢ok dilsik oranlarda bulunur. Kuzey Amerika yerlilerinde yapilan

aragtirmalarda hig bir vakaya rastlanamamugtr (1,3-5,9).
Psoriasisli hastalara tiim yag gruplannda rastlanabilmekiedir. Psoriasis yeni
dogmus bir gocukta gérildigl gibi (4), 108 yaginda bir hasta da (1) bildirilmigtir.

Psoriasisin en sk goriildiigii yaslar 10-35  arasnda olup, 2-3 yaglanindan Once



goOrlilmesi ¢ok nadirdir (3). 2540 kisilik bir hasta grubuyla yapidan bir ¢aliymada,
psoriasish hasta dagilim yaglara gore §oyle bulunmugtur : 0-9 yas: % 10.4, 10-19 yas:
% 26.2, 20-29 yag: % 23.2, 30-39 yas: % 15.9, 40-49 yas: % 12.2, 50-59 yag: %
8.1, 60-69yas: %3.1, 70-79 yas: % 1.8, 80 - 89 yas: % 0.1 (10).

Hastahgin alevlenme ve iyilesmelerle seyretmesi, tedavi ile veya kendiliginden
remisyona giren bir hastamn bazan yilarca bir bulgu géstermemesi, gercek hasta
sayismn belirlenmesinde yamigilara yol agmaktadir. 1990 yilinda diinyada 248 milyon
psoriasish hasta oldugu disiiniilmekteydi (1,10).

Tirkiye'de yaplan ¢ahsmalarda, psoriasisin toplumdaki sikhiginin % 1-2 oldugu

gorilmekte (3), hasta saymmiz 600.000 - 1.800.000 arasinda tahmin edilmektedir (11).

TARIHCE
Psoriasis, tarihte hakkinda yazih belgeler bulunan hastaliklar iginde en eskilerden
biridir. 1k bilgiler Hippocrates’in 6liimiinden 100 yil kadar sonra Alexandria (M.O.
460-377) tarafindan yazilan Corpus Hippocraticum adli belgede gegmekiedir. Celsus’un
M.O. 35-40 yillanndaki yazlannda da psoriasisden bahsedilmekiedir. Psoriasis bu
yilarda lepramin bir formu gibi dilgliniilmekteydi. Hatta, Willian’in 1808’ deki deni
hastabiklanyla ilgili siuflamasinda bile, lepra formlan arasinda Dbildirilmekieydi.

Psoriasisin tam olarak tammlanmasi daha sonraki yillarda ger¢eklesmistir (1,4).

ETYOLOJI
Etyolojisi tizerinde ¢ok gahigilmug olmasma ragmen, psoriasis hili nedeni
bilinmeyen hastaliklar arasindaki yerini korumaktadir. Psoriasisde kalitsal gegig oldugu
ve birden fazla genetik gegis gekli gOsterebildii bilinmektedir. Psoriasislilerin aile

agaclan incelendiginde psonasishi birey sayistnin fazla oldugu goriiliir. Anne-babasindan



biri ya da her ikisi birden hasta olan kigilerde psoriasis daha sik goriilmekiedir.
Monozgot ikizlerin ikisinin de hastali tagimasi, diﬁgothra gore daha yiiksek oranda
bulunmaktadir. Kalhuimla gegenin dogfrudan hastaliin  kendisinin  degil de, bir
predispozisyon oldugu ve yagam siiresi iginde herhangi bir zamanda, tetikleyici
etkenlerle hastah@in bagladig kabul edilmektedir (1,3,4,12).

Doku antijenleri ile yapilan ¢aliymalarda, psoriasislilerin klas I’den HILA B13,
B17, BW17, BW16, A30, BW6, CW6, BW37, BW57; klas II’den HLA DR7’ yi sik
olarak tasidiklan gésterilmigtir (3) .

HLA CW&6 tagtyan saghkl kigilerde psorasise yakalanma riskinin 9-15 kat (1),
HILA B13 ve HLLA B17 tagtyanlarda ise 5 kat fazla oldugu bulunmugtur (3). HLA B17
tagtyan psoriasislilerde, lezyonlann daha erken yagta baglayip, daha genis yiizeyli ve |
daha ciddi bir tutulum gdsterdigi ve tedaviye direngli oldugu bildirilmigtir. Guttat
psoriasislilerde HLA CW6, HLA B17 ve HLA B13, eritrodermik psoriasisli hastalarda
HLA B13 ve HLA BW17, pustiiler psoriasish hastalarda HILA B17, psoriatik sakroileitli
hastalarda HLA B27, psoriasise bagh distal ariniti olanlarda ise HLA BW38
tagiyiciiinin - sik  oldugu  bildirilmektedir. Son zamanlarda yapilan ¢ahsmalarda
psoriasisin, klinik bulgulan tamamen ayns, fakat baglangig yaslan, genetik dzellikleri ve
patogenetik mekanizmalann farkh iki tipi oldugu ilerd siiriilmiigtiir. Erken baglangig yas
(15-20 yag) olan grupta HLA CW6 , HLA B13 ve HLA DR7'nin sik gorilduogy, geg
yas grubunda (50-55 yag) is¢ 6zel bir doku antijeni yigihmunn olmadid bildiritmektedir

(1,3,4).



PRESIPITAN FAKTORLER

Asil neden olmamakla birlikte, presipitan faktorler hastaligin ortaya ¢ikmasimda
6nemli rol oynarlar. Bu presipitan faktorler; travina, enfeksiyonlar, endokrin faktorler,
iklim, emosyonel faktorler ve ¢esitli ilaglardir (1-8).

AKtif psoriasisli bir hastarun lezyonsuz derisine uygulanan mekanik bir travmay
takiben bu alanda 10-20 giin sonra tipik psoriasis lezyonlar: ortaya ¢ikabilir. “Koebner
fenomeni” veya “izomorfik yant” adi verilen bu olay, travmadan 3 giin gibi kisa, ya da
4 hafta gibi uzun bir siire sonra olabilmektedir. Koebner fenomeni geligimi olasihg,
akif lezyonlann oldugu donemde daha yiiksektir. Caliymalarda hastalar arasinda
gorilme sikhf %24-75 arasmda bulunmugtur. Mekanik travmalar yaminda fiziksel veya
kimyasal zedelenmeler, yerel enfeksiyonlar, enflamatuar olaylar ve giiney & da bu
yamta neden olabilir. “Ters Koebner” denilen durum ise yukanda s6zit gegen
travmalann birinin ardindan, tiim lezyonlann kaybolmas: halidir (3-5).

Psoriasise bakteriyel veya viral enfeksiyonlar sonrasinda rastlanabilmektedir.
Ozellikle hemolitik streptokoklarm, akut guttat psoriasisde tetikleyici taktor oldugu
uzun siiredir bilinmektedir. Genellikle enfeksiyondan bir veya iki hatta sonra psoriasis
lezyonlarmda alevlenme gorillmektedir. Enfeksiyon bazen subklinik bile olsa
alevlenmeye /yol agabilmektedir. HIV (Human immunodeficiency virus) tagtyan
hastalarda sik sik bakteriyel ya da viral enfeksiyon hastaliklan ortaya ¢ikar. Bu
enfeksiyonlann tetikleyici etkisiyle, HIV tagtyan ve genetik olarak uygun kisilerde
psoriasis, provake olmaktadir (1,3,4,10,13,14).

Psoriasise genetik olarak uygun yapi gosteren gocuklarda, kundak bolgesinde
Candida albicans enfeksiyonu oldugunda, enfeksiyon psoriasisi provake edebilir.
Kundak bolgesinde psoriasis lezyonlanmin ortaya giktif: bu tabloya napkin psoriasisi

denmektedir (15).



Puberte ve menopozda psoriasis sikhifinda artiy gorlilmektedir. Hamilelikde
psoriasis lezyonlannda genellikle iyilesme olmasi, gebelikte yiikselen Kkortikosteroid
diizeyine baglanmaktadir. Daha az olarak, oral kontraseptiflerin de aym mekanizmayla
iyilegtirici etkileri vardwr. Hamilelik bitiminde, psoriasis tekrar ortaya qikip bazen
tedaviye direncli formlar da geligebilir. Gebelikle ve yiiksek doz progesteron tedavisiyle
Jeneralize piistiller psoriasis provake olabilmektedir (3-5).

Sicak iklimlerlerde psoriasisli hastalarm  toplumdaki siklifinda  azalma
goriilmekte, yaz aylaninda psoriasis lezyonlan biiyilk oranda iyilesmektedir. Bu, kismen
ultraviyolenin etkisi olarak yorumlanabilir, genellikle psoriasisli hastalar ultraviyoleden
yarar gérirler. Ultraviyole bazen psoriasisi provake edebilir. Buna fotosensitif psoriasis
denir. Psoriasisli hastalarin lezyonlart mevsimsel degisiklikler de gosterir. Uzun siireli
diisik nem ve buna bagh deri kurulugunun, mevsimsel olarak lezyonlarn ortaya
¢ikiginda etkili oldugu digiiniitmektedir (1,4,5).

Hipokalsemi hastahgin baglamasinda tetikleyici neden olabilmekiedir (3).

Stres, psoriasis patogenezinde rol oynayan endojen bir faktdrdiir. Psigik
fakiorler genctik predispozisyon olan Kigilerde psoriasisi ortaya gikarabilmekte ya da
onceden varolan tabloyu aleviendirebilmektedir. Kesin bir psoriasisli hasta tipi
saptanmamakla birlikte, genellikle sosyal ¢evre iliskilerinde kendine glivensiz , basarisiz,
igine kapanik tipler oldugu gozlemlenmistir. Ozellikle anne-gocuk iligkileri bozuk olan
ve sevgi eksiklifi gosteren hastalar gogunluktadir (1,3,4,16,17).

Alkol almm psorasisi alevlendirebilmektedir (1,4). Fakat alkol kullananlarda
psoriasis sikhf genel toplumdan daha fazla degildir (10).

’ Daglar psoriasisde tetildeyic’i faktor olarak gorilebilmektedirler. Mepakrin,
Klorokin gibi bazi antimalaryal ilaglar, lityum, beta adrenerjik bloker ilaglar, Gstrojen,

progesteron, salisilatlar, nonsteroid antienflamatuar ilaglarin gogu, uygulanmakta olan



sistemik ya da yiiksek doz topikal Kortikosteroid tedavisinin kesilmesi, iyod, nistatin,
ender olarak da agilar hastahfin baglamasina neden olabilir (1,3,4).

Psoriasisin immunolojik yéniiniin olup olmadifi arasurilmaktadir. Psoriasisle
birlikte immunolojik etyolojili hastaliklann normal popiilasyondan fazla oldugu

gdzlemlenmektedir (1,3,4,18).

PATOGENEZ

Psoriasisin  patogenezini agiklayan kesin karnutlar olmadi@y igin, yeni varsayimlar
ve hastalifin baglangic noktast tartiymasi hila siirmektedir.

Psoriasisde mitoz artnus, hiicre yenilenme zaman (turnover time) hizlanmig ve
hiicrelerin yagam siircleri azalmigtir. Normalde 28 giin kadar olan epidermal hiicre
yenilenme zamam psorasisde 3-4 giinlilk siireye inmektedir. Mitozun artip, hiicre
yenilenme zamanmn yedi kzit kadar hizlanmasi, enerjinin gogunun mitotik aktivitede
kullanimasina yol agar. Enerjinin gogu mitotik akuvitede harcandify igin, sentez
aktivitesine aynlan enerjinin azalmasi ile tonotlament ve keratohiyalin sentezinin azaldig
ve buna bagh olarak da olgunlagmanin eksik kaldigy diigiinilmektedir. (1-4,6,8).

Psoriasisde hem mitoz ariginin hem de hiicre devir zamam bozuklugunun
sekonder oldufu, primer olaym ise bir matiirasyon bozukluu oldugu da ileri
stiriilmiistiir. Hiicrelerin, maturasyon eksiklifi ve buna bagh keratinizasyon bozukluguna,
metabolizma ve lireme yéniinden aktif duruma gegerek yamt verdigi dilgiiniiliir (3).

Psoriasis lezyonlarinda mikrovaskiller yapt degigiklikleri bulunmaktadir.
Dermisteki damarlarda genigleme ve kivrilmalar, iist dermiste perivaskiiler hiicre
infiltrasyonu ilk gorillen histopatolojik degisikliklerdendir. Oncelikle venéz Kapiller ve
prekapiller veniillerin etkilendii gosterilmigtir. Fototerapiyle, epidermisin normale

dénmesinden once bu wvaskiller degisiklikler normale donmektedir. Psoriasis deri



lezyonunda kan akimunn, lezyon olmayan yerlerden fazla oldugu bulunmugtur (19).
Tinak yatag kapillerlerinde saptanan degisikliklerle, psoriatik timak lezyonlan arasinda
anlambh iligki oldugu gosterilmistir (20).

Psoriasis lezyonlaninda saglam deriye gore, ‘interleukin-lbeta, mnterleukin-6,
interleukin-8, tumor necrosis factor, transforming growth factor-alfa, interferon-alfa ve
platelet activating factor’iin yiiksek, interleukin-1alfa’mn ise diigiik oldugu bulunmugtur
(1,4,21).

Aragidonik asidden yapian prostoglandinler DNA sentezini uyanr, deri
damarlanm dilate eder ve enflamatuvar olaylara kanbr. Prostoglandinler, PMNL
(polimorf niiveli iﬁkosit) kemotaksisini agiklamaya yonelik mekanizmalar iginde yer alr.
Aragidonik asid ve onun iiriinlerinden olan 12-hidroksi 5,8,10,14 eicosatetracnoic asid
(12-HETE) psoriatik lezyonlarda 50 kat, prostoglandin E2 ve F2 orta derecede yiiksek
bulunmugtur. PMINL veya keratinositlerden ya da her ikisinden birden orjin alan LTB4

(leukotrien B4) psoriasishi derideki miktan normal deriden yiiksektir. Topikal olarak
uygulanan potent steroidler; aragidonik asid ve LTB4 diizeyini azaltmaktadir. Oral
etretinat tedavisi, aragidonik asid ve 12-HETEyi dilgtirmektedir (1,4).

S-lipoksijenaz, psoriasisli hastalann~saglam derisinde saghkh kisilere gore 2.6 Kkat
yilksek, psoriasis lezyonlannda ise ¢ok daha yiiksek bulunmugtur. Selektif 5-
lipoksijenaz blokerleri olan benoksiprofen ve indometazinin sistemik kullanimi,
remisyondaki kigilerde psorias lezyonlanm ortaya ¢ikarabilmekiedir. Bu mekanizmada
bir inhibitr olan lonapalenin, lokal kullaniminda antipsoriatik etkisinin bulundugu
gortilmektedir (1,4).

Nerve growth factor’iin (NGF) Kkeratinositlerin gelisiminde aktiviteyi arttiric
etkisi oldugu; UVB (ultaviyole B), steroidler ve retinoik asidin = NGF  sahmumm

diizenledigi bildirilmektedir (22).



Lezyon olan ve olmayan epidermisler kargilagtinldiginda, psoriasis lezyonlarinda
anlamh derecede cAMP azalmasi oldugu bulunmugtur. Intracpidermal olarak disgiik
bulunan cAMP’in,  hiicre  bolinmesini  hizZlandirdipy,  diferansiasyonun
tamamlanamamasina ve glikojen yapimna yol agu@ disiiniilmektedir. Epidermal
proliferasyonu artiric: rolii bulunan cGMP seviyeleri ise psoriasis lezyonlannda yiiksek
saptanmustir (1,4).

Putrescine, spermidine, spermin gibi sellitler proliterasyonun diizenlenmesinde
rol alan bazi poliaminlerin, psonasish hastalanin deri lezyonlarnda ve kanlarmda yiiksek
oldugu ve antralin, topikal steroidler, psoralen, UVA (ultraviyole A) ve aromatik
retinoidlerin kullammiyla diizeylerinin azaldig: gésterilmigtir (4).

Psoriasis deri lezyonlarinda, 6zellikle de  yukan dermal damarlar etrafinda gok
sayida T lenfosit bulunur. Bu T lenfositlerin en fazla CD4 ve bellek hiicresi dzelligine
sahip olduklant ve psoriatik skuamlann geligiminde rol oynadiklar1 diisiiniilmektedir.
Psoriasisde hiicresel immuniteyle iligkili gesitli defektler bildirilmis, supresér T lenfosit
aktivasyonu veya defektli helper T lenfosit varhigy gosterilmigtir (1,4).

Psoriasis lezyonunun erken doéneminde, Langerhans hiicrelen papiller dermise
g6 etmeye baglarlar. Lezyon olugtugunda Langerhans hiicreleri, hiicre infiltrahmn %6
10’unu meydana getirir. Psoriasisli hastalarin lezyonsuz derilerinde Langerhans
hiicrelerinde bir degigiklik bulunmaz (1,4).

Psoriasis lezyonlannda fagosit makrofajlann epidermiste bulunmadigy, dermiste
ise sayilannmin arttifn gorillir. Graniilositler, Munro mikro-abselerinin yapimunda rol
alular (1,4).

Mast hiicreleri psoriasis lezyonunda sayica artar, lezyon iyilestiginde normale
dénerler. Psoriasisli hastalann lezyonsuz derisine travina uygulandifinda da mast hiicre

sayist artmaktadir (1,4).



Psoriatik epidermisde, psoriatik keratinositlerin otonom ¢ahstif, psoratik
fibroblastlara bagimh olmadif gézlemlenmistir (23).

Psoriasisde doku antijenleri (HLA antijenleri) ile birlikteligin bulunmasi immun
sistemin etyoloji ve patogenezde rol oynadifant gdsteren bir bulgudur (4). Psoriasisle
birlikte otoimmun hastaliklann artrmg olarak bulunmasi da psoriasisde immunolojik
defekt oldugu gorigiinii desteklemektedir (18).

Psoriasislilerin Stapylococcus aureus tagtyicisi olduklan, hem normal derilerinde
hem de lezyonlannda bu bakteri sayisimn fazla oldugu saptanmugtir. Hastane

enfeksiyonlan psoriasislilerde daha gok goriilmekiedir (4,5).

KLINIK BULGULAR

Psoriasisin Karakteristik lezyonlan, iizerinde sedefi beyaz parlak skuamlar
bulunan, keskin smirh, eritemli papiil ya da makiillerdir. Lezyonlardaki eritem, dilate
vaskiiler yapiya baghdir. Psoriasis lezyonu etrafinda normal deriden daha soluk renkte
bir halka vardir ki buna “Woronoff halkasi” denir. Iyilesme bagladiginda 6nce bu halka
kaybolmaktadir. Psoriasisdeki uzamg dermal papilla tepelerinde bulunan dilate vaskiiler
yapilarn, skuamlar kazndiginda noktasal kanama odaklan geklinde goriilmesine “signe
de Auspitz” denmektedir. Skuamlarin iizeri gizilecek olursa, bir mum lekesinin {izeri
¢izilmis gibi beyaz bir toz halinde kalkmasina ise “signe de la tache de bougies” veya
“mum lekesi belirtisi” ad1 venlir. (3,4,7,24).

Skuamlar sedefi beyaz renktedirler, eritemli plagin {izerini tam olarak ortebilir
veya ortada yerlesip gevrede skuamsiz, eritemli bir alan birakabilirler. Cok ince bir kat

halinde veya iist iiste birikerek kalin bir keratin plag geklinde gérillebilitler (3,4).

10



Psoriasisin klinik gekilleri, lezyonlann bilyiikliiklerine gére isim alwrlar. Nokta
biiyiikligiinde oldugunda (1-2 mm) psoriasis punctata, damla seklinde olursa (3-10
mm) psoriasis gutiata, madeni para biiyiikligiinde olanlar (1-3 cm) psoriasis numularis,
el ayas: bityiikliigiinde olanlar (5-10 cm) psoriasis en plaque, el ayasindan bilyik olanlar
psoriasis en placarde, viicudun tiimilne yakin kismu tutulunda psoriasis universalis adum
alir. Tam veya yarim halka geklini alirsa psoriasis annularis, diizensiz girintili gikintil
kenarh plaklar yaparsa psoriasis geographica, eskimig lezyonlann iizeri kahn skuamlarla
ortiilt oldugunda istiridye kabuguna benzer goriintiisiinden dolayr psoriasis ostriacea
veya rupoid psoriasis denmektedir (1-6, 24).

Psoriasis lezyonlarinda kaginti ve yanma hissi bulunabilir. Bazen Kagmtiya bagh
likenifiye plaklar geligebilir. Psoriasis lezyonlannda terleme kaybolmugtur ve
iyilesmeden sonra da uzun siire geri gelmez (1,3,4).

En gok sevdigi yerlesim bolgeleri, diz ve dirsekler ile lumbosakral bolgedir.
Ikinci derecede segtigi yerler arasinda sagh deri, tirnaklar, el igleri, ayak tabanlan ve
genital bélge bulunur. Bununla beraber psoriasis belirtilerine viicudun her hangi bir
yerinde rastlamak milmkiindiir. Cok Kkiigilk bir bélgede lezyon gériilebildigi gibi, tim

viicut lezyonla kaph da olabilir (1,3,4,24).

Psoriasisde Deri ve Mukoza Lezyonlan

Psoriasisde deri tutulumu yamsira mukoza witulumu da olabilir, A1z, vajen ve
iiriner sistem mukozalan tutulabilir. Yan mukozalarda sik¢a yerlegir. Goz ve g6z
gevresine yerlestiginde, blefarit, konjonktivit, keratit, kserozis, simblefaron, katarakt
olabilmektedir (3-6).

Sagh deri psordasisi, tek bagina veya digier bolge psoriasisleri ile birlikte olabilir.

Skuamlar ¢ogunlukla saglann ¢ikigm engellemez. Lezyonlar genellikle sagh deri
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sminnda biter. Saglann taranmasmun travma ile Koebner fenomenine yol aghf
digiiniilmektedir. Sagh deri psoriasisinin beraberinde tinea amiantacea tablosu
oldugunda seyrek de olsa sikatrisyel alopesi geligebilir (1-4).

Psoriasis vulgarisde birkag santimetre ¢apinda, yuvarlak veya oval lezyonlar
bulunur. Bunlar diz, dirsek, sagh deri, lomber bolge, umblikus ve gévdede yerleserck
aylar veya yillarca kalabilirler (1,3,4,24).

Fleksural psoriasis (psoriasis inversa)’'de psoriasis lezyonlar, kolwk alti, meme
alty, inguinal ve intergluteal bolge, perianal bolge, dirsck 6n ylizii, gébek gukury,
poplitea, kulak arkas: gibi biikliim yerlerinde yerlesmigtir. Kunmzi, keskin kenarh,
simetrik plaklara rastlanir, Siirtinmeden dolayr skuam bulunmaz. Lezyonlar masere
olabilir, bakieriler ige kanisabilir. Derin kisimlarda fissiir gelismesi agriya neden olabilir.
Seboreik dermatitden Klinik olarak aynmu son derece giigtiir. Psoriasis ve seboreik
dermatit klinik olarak aywrdedilemediginde “sebopsoriasis” denmektedir (3-5).

Guttat psoriasis, genellikle gocuklarda ve geng erigkinlerde gorilen bir psoriasis
seklidir. Goévdede ve ekstremitelerin  proksimallerinde, 6zellikle  streptokokal
enfeksiyonlardan sonra birden ortaya ¢ikan, kilgiik, damla geklinde, daha az skuamh
psoriasis lezyonlan goriilir. Antistreptolizin  titreleri  gogunlukla  yiikselmigtir.
Enfeksiyonun gerilemesiyle lezyonlar genellikle kendilifinden kaybolur (3,4,13,14).

Folliktiler psoriasisde lezyonlar follikiler yerlesimlidir, erigkin ve gocuk tipi
olarak iki klinik formu tammlanmustir. Daha ¢ok kadinlarda gorillen erigkin tipinde,
lezyonlanin biiyiik kisrm gluteal bélgede lokalize olur. Cocuk tipi, izole plaklarla
seyreder (4).

Palmoplanter psoriasisde psoriasis lezyonlan avug igi ve ayak tabanlanna
genellikle simetrik olarak yerlesmigtir. Eritem her zaman bulunmaz, bulundugunda da

pembe-sanims1  renkte gorilliir. Skuamlar hikim durumdadir ve kalnh® bazen



keratoderma gériiniimii verebilir. El ve ayak sirtlanina tagarsa bur‘alarda Kklasik psoriasis
gériintimil alir. Psoriasis vulgaris de eslik edebilir (1,3,4).

Eritrodermik psoriasis (exfoliative psoriasis), gopu kez psoriasis wvulgaris
tizerinden bir komplikasyon olarak geligmekle birlikte, bazen dogrudan eritrodermik
sekilde de baghyabilir. Tiim deri yiizeyine yayilan bir eritem vardir. Agini vazodilatasyon
sebebiyle kalbin yiikil artmugtir, dispne, periferik 6dem, yiiksek ates, adenopati, kaginty,
elektrolit bozukluklari, skuamlarin siirekli dokiilmesiyle gelisen protein kayb: olur.
Demir eksiklifi ve sedimantasyon yiikseklii goriilebilir. Hastanin genel durumu
bozulabilir, enfeksiyonlar eklenirse hastamn durumu daha da kotillesir. Eritrodermik
psoriasis genellikle tedaviye direnglidir (1,3).

Piistiller psoriasisin, jeneralize piistiller psoriasis (von Zumbusch) ve lokalize
plistiiler psoriasis (Barber) olarak iki Kklinik tipi vardir. Her iki cinste egit oranda
rastlanur, her yagta olabilmekle birlikte en sik orta yaslarda géritliir (3,4).

Cocuklarda piistiler psoriasis, siklikla &énceden kronik psoriasis dyKkisii
olmaksizin ortaya gikar ve prognozu eriskinlerden daha iyidir. Lokal kortikosteroid
tedavisi ile ya da kendiliginden birkag haftada iyilesir (3,4).

Lokalize piistiiler psoriasisde avug igi ve ayak tabanlarmnda, steril pistiillerie
seyreden kronik bir tablo bulunur. Genellikle yetiskinlerde goriliir, kadinlarda
erkeklerden iki kat fazladw. Simetrik olarak yerlesen lezyonlan, eritemli plaklar
iizerinde 1-3 milimetrelik pistiller geklindedir, kagmtth hatta agnh olabilirler.
Cogunlukla psoriasis vulgaris de eslik eder. Yeni lezyonlann gelisiminden dnce ddem,
sicaklik artisi, agn ve Konjesyon olur. Tiim avug ici ve ayak tabamm tutabilir, tirnak
kenarlann ve parmak aralarna yaylabilir, tinaklarda psoriasis bulgulart bulunabilir.
Lezyonlar 7-10 glinde kururlar, parlak kirmuzi bir plak kahr. Jenaralize olma egilimi

yoktur, ancak sistemik steroid Kkullananlarda tedavinin Kkesilmesiyle jeneralize
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olabilmektedir. Tedaviye gok direng gosterir. Periyodik iyilesme ve kotiilegmelerle 1-20
yil siirebilir (1,3,4).

Jeneralize piistiller psoriasis nadir goriilen, fatal olabilen, pistiilerle seyreden bir
hastalbktir. Olgulann ¢ogunda psoriasish aile bireyleri oldugu anamnezi alnir, Piistiiler
psoriasisin nedeni bilinmemekle birlikte tetikleyici baz faktdrler bildirilmigtir. Gebelik,
diyabet, enfeksiyonlar, stres, zayiflama, hipokalsemi, kontakt dermatit, lokal tedavilerin
agir1 ve uyarici olmasy, ultraviyole, arsenik, pirogallol, progesteron, salisilatlar, iyodiirler,
lityum, fenilbutazon, oksifenbutazon, penisilin ve nistatin, komiir katram, ditranol,
sistemik kortikosteroid tedavisinin proframsiz kesilmesi, psoriasis vulgarisin pistiiler
psoriasise donmesine ya da dogrudan piistiller psoriasis gelisimine neden olabilir.
Hastaliin baglangicindan 36-48 saat 6nce lezyonlann ¢ikacag: alanda yanma hissi olur.
Ardindan 40°C’ye kadar yikselen ates ve 16kositoz goriiliir. Yiiksek ates, alevienme
sliresince bulunur. Steril pustiiller birden ortaya ¢ikarak tiim viicudu kaplayabilir veya
dalga dalga yayilabilir. Piistiiller tek tek, halka geklinde veya sirsine olabilir, ya da 1-2
cm lik pustill golciikleri gdrillebilir. Piistiller 24-48 saatte kurur, ince bir skuam ve
kahverengi krutlar kalr. Tunaklar kalinlagmugtr ve twnak altindaki cerahat golleri
nedeniyle tirnak yatagindan ayrlabilir, Sagh deri, agiz mukozas: ve dilde lezyonlara
rastlanabilir, cofrafik dil goriilebilir. Hastalanin genel durumu bozuktur, Halsizlik,
titreme ve poliartralji bulunabilir. Sekonder enfeksiyonlar, genel toksisite, bobreklerde
tubuler nekroz, karaciger harabiyeti, kalbe ait komplikasyonlar, uygulanan tedavilerin
yan etkileri, hipertermi ve anhidroz sonucu o6liim gérilebilmektedir. Hastahk 10-15
giinliik alevii donemler halinde niikslerle seyreder, bu dénemler atlatihrsa bagladigs gibi

birden bitebilir. (1,3,4).
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Gok nadir olarak plak, anniiler veya sirsine yerlegimli pistiillerle seyreden,
sistemik belirtilerin olmadigy lokalize pistiller psoriasis gekilleri de vardu. Bunlar

genellikle kargimiza subakut veya kronik gekillerde ¢ikarlar (1,4).

Psoriasisde Tunak Lezyonlart

Psoriasisde tinak tutulumuyla ilgili ¢esit sikhik oranlan bildirilmis olup, bu
oranlar % 10-50 arasinda defigmektedir. Eger tim tirnaklar yagam boyu gdzlenecek
olursa bu oran % 80-90’a kadar ¢ikmaktadir. % 50 el, % 35 ayak tuna@ degigiklikleri
oldugu saptanmugtir. Psoriasisde tirnak degigiklikleri, yiksik tinak, umak yatag
diskolorasyonu, onikolizis, subungual keratoz, splinter hemorojiler ve trnak yatag
anomalileri  seklindedir (1,4,25). Yiksik tirnak, proksimal timak kiviimundan digartya
distal olarak hareket eden twnak plaginin yilizeyindeki zayif yapigma gOsteren
parakeratozik adaciklann deskuamasyonu sonucu olusur. Psoriasis lezyonunun, tinak
yatagi veya hiponikyumnda lokalize olmasi, diskolorasyon ve onikolizise yol agar.
Hiponikyumda gelisen psoriasis plag, subungual keratoz bigiminde gorilir.
Psoriasislilerde tirnak yataginda biriken bir serum glikoproteini, tirnak plagina san ve
yaglt bir gbriiniim verir. Bu glikoprotein, dermatofitler izerinde inhibitér ctkiye sahiptir.
Ama sekonder olarak mayalar ve bakteriler yerlesebilmektedir. Seyrek olarak, deride
psoriasis lezyonu olmaksizin yalmzca tirnaklarda psoriasis bulgulan olabilir. Pistiiler
psoriasis veya eritrodermik psoriasisin timad etkilemesiyle timagin tiimden kaybi

olabilmektedir (1,3-5).

Psoriatik Artrit

Psoriasisle birlikte goriilen, iskelet sisteminin kronik ve enflamatuvar seyirli

artritidir. Genel popiilasyonun % 0,02-0,1’sinde, tiim psoriatik hastalarin % 5-7’sinde,
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siddetli psoriasisi olan hastalarin % 30-40’inda psoriatik aririt bulunur. Psoriatik artritde
genetik gecis oldugu gosterilmigtir, Eklem travmasimn Koebner fenomeni benzeri bir
reaksiyona yol agarak artriti baglattify diigtintilmektedir (1-4,26).

Psoriatik artritin baghca bes klinik tipi vardir (1,4):

1-Distal interfalanjiyal eklem tutulumunun dominant oldugu tip, klasik psoriatik
artrit olarak isimlendirilir. Proksimal interfalanjiyal ve metakarpofalanjiyal eklemler
tutulmugtur. Psoriatik artritlilerin % 3-5’ini olugturur.

2- Artiritis mutilans, psoriatik artritlilerin % 3-5’ini olugturur. Parmaklar
teleskopik goriiniim almugtir. Poliartikiiler olarak agr gekil bozuklugu ve destriiksiyonla
seyreder.

3-Sakroiliak eklem tutulumu, psoriatik artritlilerin % 5-7’sinde goriilmektedir.
Bu hastalann iigte birine eklem yakinmasi olmadan radyografilerle tam konur. Psoriatik
spondilitli hastalarda, aort yetmezlifi, kalp yetmezlifi, kardiyomegali ile seyreden
spondilitik kalp hastalify gorilebilir.

4-Psoriatik artritli hastalann % 15-23’iinde romatoid artritc benzer bulgular
vardir. Sabah sertligi, simetrik tutulum, proksimal eklemlerde fuziform degisiklikler,
ulnar deviasyon ve romatoid nodiiller bulunur.

5- Psoriatik artritli hastalann % 63-70’ lik grubunda gorillen asimetrik
oligoartrit, el wve ayaklann distal ve proksimal interfalanjiyal, ayaklarn

- metatarsofalanjiyal eklemlerini tutar. Sikhikla bityiik eklemlerden biri de tabloya eslik

eder.
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Psoriasisdeki Diger Degisiklikler

Bobrek tutulumunun varhf, vyapilan bir ¢ahymada bobrefin  tubuler
fonksiyonunun gostergesi sayilan B2 mikroglobulin idrar diizeyinin psoriasislilerde
arth@min saptanmasi ile gosterilmistir (27).

Yaygin psoriasis lezyonlu hastalarda dermatojenik enteropati denen, psoriasis
lezyonlaninin kaybolmasiyla iyilegen steatore bulunabilir (28).

Psoriasisde  aragidonik asit mekanizmasinda bozukluk oldugu igin
kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan baz hastalar yitksek risk tagimaktadirlar
(29).

Deri ve i¢ organ kanserlerinin psoriasisli hastalarda daha sik goriildiigiine ait
yaymlar bulunmaktadir. Bu beraberligin nedeninin psoriasisli hastalann tedavilerinde
kullamlan PUVA (psoralentultraviyole A), katran, UVB (uliraviyole B) gibi (
uygulamalarin kanserojen yan etkileri oldugu diisiiniilmektedir (1,3,4,30). Bir ¢ahgmada
ultraviyole tedavisi gdren bir hastada, psoriasis lezyonlan iizerinde skuamdz hiicreli

karsinoma olugumu gosterilmistir (31).

HISTOPATOLOII

Psoriasis lezyonlanmin histopatolojisi, lokalizasyonuna, ortaya g¢iktikian sonra
gegen siireye ve hastanin g8rdiigil tedavilere gore degigir. Genel olarak mikroskopik
goriintli, dermis ve epidermisteki artrmsg hiicresel aktiviteyi yansitir. Aktif bir lezyonda
karakteristik degisiklikler epidermistedir. Epidermiste parakeratoz bulunur. Parakeratozik
alanlann iginde, yer yer orto ve hiperkeratozik alanlara da rastlanir. Stratum korneum
hiicreleri birbirine zayif yapismug tabakalar halinde gozlenirler, ortalarinda hava
bogluklann bulunur. Bu tabakamn i¢inde veya hemen altinda Munro mikro-abseleri

denilen piknotik polimorf niiveli 1okositler tarafindan olugturulan yapilar bulunur. Taze
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lezyonlarin 6zelliklerinden olan bu yapilar sterildir ve psoriasis igin patognomonik
sayilir. Stratum graniilozum ¢ok incelmis ya da kaybolmugtur. Spinal tabakada, hiicre igi
6dem, spongiyoz, vakuolizasyon, bazal hiicrelerde hidropik dejenerasyon goriilebilir.
Spinal tabakada polimorf niiveli 1kositlerin ekzositozuna bagh, steril kiigiik apsecikler
goriiliir. Bunlara Kogoj’un spongiform piistiilleri denir. Stratum Malpighi kalinlagmugtur
(akantoz), retelerde uzama gorilliir. Normalde mitoz tek bir tabakada olurken,
psoriasisde sayis1 artmig olup bazal tabaka dahil birden fazla hiicre swasi boyunca
mitoza rastlamir. Papillalar uzamug (papillomatoz) ve iist kisimlan 6demden dolayr
geniglemigtir. Papiller dermisteki kapillerler geniglemis ve kivintii bir durum alrmgtir,
papillalarda lenfosit ve histiyositler goriilebilir. tnakiif bir plakta parakeratoz yerine
hiperkeratoz gorillmeye baglar, stratum graniilozum ortaya gikar, kronik ekzema veya
likenifikasyon gériintimii ahr (1,3,4,32).

Elektron mikroskobu ile incelendiginde stratum korneum hiicrelerinde, niive ve

organellerin bulundugu, stratum graniilozumda keratohiyalinin bulunmadif, bazal

hiicrelerin arasimn agihp, tonofibrillerin aynims oldugu saptamir (3).

LABORATUVAR BULGULARI
Psoriasise 6zgii bir laboratuvar bulgusu yoktur. Genis lezyonlu olgularda,
hizlanmus epitel proliferasyonu sonucunda niikleik asitlerin artmasmna bagh olarak, tnk
asit serum diizeyi artar. Psoriasislilerde, bilinmeyen bir mekanizma ile kronik hastalik
anemisi gorintimiinde bir anemi olmaktadir. Psoriasisli hastalarda deri ile olan demir
atilmu artmustir. Serum folat dilzeyi azalmakla birlikte makrositik anemi sik goriilmez.
Negatif protein dengesi yiiziinden serum alblimin dilzeyi diger, Ozellikle yaygmn

psoriasis lezyonlan olanlarda gok daha disiiktiic (1,3,4). Bir galiymada psoriasishi
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hastalann kan tablolan incelenmig, % 18 hastada total protein diigiik, % 16 hastada
serum albiimini diigitk, % 38 hastada ortalama eritrosit voliimii artmus, % 39 hastada
hematokrit deferi dilgilk olarak bulunmug, hastalann protein ve folat yéniinden
desteklenmesi gercktifi sonucuna vanlmugtir. Bu, hastayr ikincil bir hastaliga karst
koruyacakur (33).

Bir bagka galiymada, psoriasisde serum nikel seviyesinde artiy bulunmugtur.
Nikele bagh bir metalloenzim defekti veya nikelin hiicresel transportunda bir bozukluk
oldugu, kompansatuvar olarak da nikel absorbsiyon ve retansiyonunun yiikseldigi
disiiniilmiigtiir. Kronik hastabklardan yalmz psoriasis, yliksek nikel seviyesiyle
seyretmektedir (34).

Psoriasisde, CRP (C reaktif protein) ve alfa-2 makroglobulin, sedimantasyon,
serum IgA ve IgA immunkomplekslerinin kan diizeyleri artar. IgA’mn, lenfosit
fonksiyonlariu diizenledigi ve notrofil gogiine engel oldugu bilinmektedir. Piistiiler
psoriasis ve eritrodermik psoriasisde, kanda 16kosit ve polimorf niiveli 16kosit sayisinda
artiy saptanmisur. T@m psoriasis tiplerinde lenfositopeni, dzellikle de T lenfositopeni

gozlenmektedir (1,4,35).

TANI VE AYIRICI TANI
Hastada tipik psoriasis lezyonlan oldugunda tamda giiglitk ¢ekilmez. Mum lekesi
belirtisi ve noktavi kanama belirtisinin olmasy, viicudun herhangi bir yerindeki tipik
psoriasis lezyonu, tirnak bulgulan ve aile 6ykiisil tantya yardimet olur.
Psoriasisin klinik olarak kangabildigi durumlar géyledir: Psoriasis wvulgaris;
numuler ekzema, mikozis fungoidesin plak fazi, tinea korporis ile, guttat psoriasis;
pitiriyazis rose, pitiriyazis likenoides et varioliformis, sifilizin psoriasise benzeyen

formlar, tinea korporis ile, eritrodermik psoriasis; atopik dermatit, Sezary sendromu,
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jeneralize kontakt dermatit, ilaca bagh dokiintiiler ile, intertrijindz psoriasis; kandidiazis,
kontakt dermatit, Darier hastah® ile, trnak psoriasisi; finea unguium, travma ve
dermatite sekonder olarak ortaya ¢ikmug trnak degisiklikleri ile, sagh deri ve Yyiiz
yerlesimli psoriasis; seboreik dermatit ile, genital bolge psoriasisi; in situ skuaméz
hiicreli karsinom ile kangabilmektedir. Liken planus, pitiriyazis rubra pilaris ve Reiter
sendromu, lokalize norodermatit, konjenital ihtiyoziform eritroderma da aymci tanida
diiginiilmelidir. Bebeklerde psoriasis, kundak bolgesinde goruldiginde, kundak
dermatitiyle kangabilmektedir (1-6,36).

Histopatolojik olarak, erken lezyonlarda, stratum korneumda parakeratoz ve
Munro mikro-abseleri, stratum Malpighinin iist tabakalarinda Kogoj’un spongiform
mikropiistillleri psoriasis tamsimnm konmasinda dnemli olan gdriintimlerdir. Papillalardaki
kapillerlerin geniglemesi ve kivimb bir yap: gdstermesi de tamda yardimcidur. Psoriasis
histopatolojisinde rastlanan akantoz, parakeratoz ve papillomatoz gibi bulgular kronik
dermatitte de olabilmektedir. Psoriasisde spongioform pilistiillere gok seyrek rastlanmasi,
Munro mikro-absclerinin ise yanlhzca gok erken lezyonlarda goriilmesi bir ¢ok olguda

kronik dermatitden ayrimu giiglestirir (1,3,4,32).

TEDAVI
Etyolojisi karanlik olmakla birlikte, patogenezi hakkinda bilinenlerle, psoriasisin
tedavisi yapilabilmektedir. Eski ya da yeni tiim tedavi sekilleri, hizlanmg epidermal

proliferasyonun azaltilmasi, skuamlann ortadan kaldinlmasi esasina dayarr.

‘Genel Tedavi
Sisman Kigilerin ideal kiloya indirilmesi 6zellikle fleksural psoriasisde yararh

olmaktadir. Psoriasisin stresle provake oldugu bilindigi igin, hastamin psikolojik durumu



incelenmeli, gerekiyorsa psikiyatrik tedavi igin yonlendirilmelidir. Hastahigimi tanimasy,
bulagici veya 6ldiiriicih olmadigim Ogrenmesi  saglanmahdir. Hastaya Kocbner
fenomenine yol agabilecek seyler Ogretilerek, bunlardan kaginmasi Onerilir. Hastarun
derisinin kuru kalmasi énlenmelidir. Ortamin nemli olmasinin saglanmasi yamsira hasta,

derisine nemlendiriciler uygulamahdir (1,3-6,9).

Topikal Tedaviler

Psoriasisli hastalann %75’inde topikal tedavi yeterli olmaktadir (37).

Topikal kortikosteroidlerin, antienflamatuvar ve epidermal proliferasyonu
yavaglatic1 etkileri bulunur. Kullamlacak steroidin giicli, konsantrasyonu, uygulanim
sikhigh ve teknipi psoriasisin klinik tipi ve yayginhgma gore degisir. Pomad, krem ve
solilsyon formlannda kullanilabilirler. Steroidler, intralezyonel olarak da uygulanabilir
(1,3,4).

Salisilik asit, skuamlann ortadan kaldinlmasinda faydahdir. Genis alanlarda
kullanumimin salisilizm yapabilecegi unutuimamahdir (1,3).

Katrammn, ctki mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte, antienflamatuar ve
antiproliferatif etkili oldugu kabul edilmektedir. Tek bagma ya da difer yontemlerle
birlikte kullarulabilmektedir. Yan etkileri; lokal irritasyon, follikiilit ve foto-duyarlanma
yapmasidir. Goeckerman ydnteminde katranla foto-duyarlanma saglamp daha sonra
UVB uygulanmas: yapiimaktadir. (1,3,4).

Antralinin, irritasyon yapici etkisi giigli oldugu igin digiik konsantrasyorﬂa;la
tedaviye baglap yavas yavag yukseliilir, Irritasyon yapmasmn yamsira giysileri de
boyar. Ingram yontemi; antralin, UVB ve Katran banyolanmn birlikte kullamildigy bir

tedavi yontemidir (1,3,4).
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Kalsipotriol yakin zamanlarda psoriasis tedavisine giren bir D vitamini tlirevidir.
Hicre proliferasyonunu ve difcransiasyonunu yavaslattigs bulunmustur. Hem lokal hem
de oral olarak kullanilabilmekiedir (38).

Topikal retinoik asid de psoriasis tedavisinde kullamlmaktadir, fakat diger topikal
tedavilere bir iistinliigii gorilmemigtir. Irritasyon yapic1 yan etkisi fazladwr (3,4).

Fumarik asid deriveleri psoriasisde lokal olarak kullamlabilmektedirler (39).

Eskiden ¢ok kullanilan kilkiirt, civa, krizarobin ve rezorsin, etkilerinin gok az,
van etkilerinin fazla olugu nedeniyle giiniimiizde kullamlmamaktadirlar. Metotreksat,
kolsisin, 5-fluorourosil, nitrojen mustard, tiyotepamn lokal kullammlani denenmis, ama
etkilerinin ¢ok az olugu ve yan etki fazlahklann sebebiyle uygulanmalanna taraftar
bulmamuglardir (3).

5-fluorourosilin lokal veya intralezyonel kullammyla, tmak psoriasisinde iyi

sonuglar ahnmaktadir (1,3,4,25).

Sistemik Tedaviler

Sistemik Kortikosteroidler, hizlhi bir iyileyme saglamakla birlikte, tedavi
kesildiginde giddeth niikslere sebep olabildiklerinden son derece  dikkatli
kullamilmahdirlar (1,3)

Antihistaminikler, kasint1 hissini kontrol altina alarak hastamn rahatlamasinda
yararh olurlar (5).

Oral retinoik asitlerden etretinat, psoriasis tedavisinde kullandan en etkili
ilaglardandir. Epidermis hilcrelerinde mitozu azaltir, keratinizasyonu inhibe eder. Yan
etkileri arasinda deri ve mukoza kurulufu, sag dSkilmesi bulunur. Hepatotoksik ve

teratojeniktir. Uzun dénem kullananlarda kas afinlan, tendon ve ligament
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kalsifikasyonlan olur. Aym gruptan olan asitretinin etkileri aym oldugu halde yan etkileri
daha azdir (1,3,4,40).

Psoriasis tedavisinde immunsupresyon yapict ilaglar da kullamlmaktadir.
Hidroksiiire, azaribin, razoksan, mikofelanik asit ile bagarih tedaviler bildiriimekle
birlikte yan etkileri dolayistyla kullammlarn sinurhdir (3).

Siklosporin, psoriasisde Kkeratinositlerin agin proliferasyonunu inhibe eder.
Tedavi kesildikten sonra genellikle niiks olmaktadir (41).

Metotreksatin ~ psoriasisde, epidermal DNA sentezini inhibe ederek
hiperproliferasyona engel oldugu gosterilmigtir. Noétrofillerin - ve  monositlerin
kemotaksisini ve graniilositlerin intraepidermal penetrasyonunu da onledigi bildirilmigtir.
Karaciger ve bobrek fonksiyonlarini bozabilir (1,4).

Dapson ve kolgisin ile palmoplanter plistiiler psoriasis tedavisinde bagarih
sonuglar bildirilmektedir (1,2).

D vitamininin psoriasisde kullammu faydah olmakta, kalsipotriolle psoriasis
tedavisinde bagaril sonuglar abinmaktadir (3,38).

Balk yagmn, aragidonik asid metabolizmas: {izerinden oldugu sanilan olumlu
etkisi bulunmaktadir (3).

Seboreik bélgelere lokalize psoriasisde Mycobacterium ovale’ye etkili ilaglar,
ornegin oral ketokonazol ile yapimig bagarih tedaviler bildirilmistir. Kundak bolgesi
psoriasisinde, tetikleyici sebep Candida albicans saptandifinda, oral nistatin tedavisinin
ctkili oldugu goriilmistir. Streptokoksik enfeksiyonlardan sonra ortaya ¢ikan
psoriasislerde, etkili antibiyotigin kullammu tedavide bagan saglayabilmektedir (2).

Somatostatin, 6zellikle psoriatik artrit tedavisinde etkili olmaktadir (42).

Propiltiyotirasil, immunmodiilatér etkisiyle psoriasis tedavisinde bagarl

gorilmektedir (43).
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Arasidonik asid metabolizmasinda 5-lipoksigenaz aktivitesini inhibe ettigi bilinen
siilfosalazin psoriasis tedavisinde etkili bulunmugtur (44).

Ultraviyole Tedavisi

Ultraviyole (UV), UVA ya da UVB seklinde psoriasis tedavisinde
kullamlmaktadir. Epidermal hiicrede antimitotik etkisi oldugu distiniilmektedir. UVB
tek bagma da etkili olabilmekle birlikte, UVA tek bagma etkisizdir ve 1518a
duyarlandiricilarla birlikte uygulanmahdir. En ¢ok kullanilan duyarlandiricilar 8-metoksi
psoralen ve 3,5,8-trimetil psoralendir. Psoralenlerin fototoksisite yapici, karsinojenik,
hepatotoksik ve mutajenik etkileri vardir. Gozler, ilag aimindan 12 saat sonrasina kadar

korunmahdir (1,3).

Diger Tedaviler

Inatg1 lezyonlar cerrahi olarak ¢ikanlabilir. Fakat pratik olmayan ve Koebner
tehlikesi olan bir iglemdir (3).

Diyalize giren hastalarda psoriasis lezyonlarnmn iyilestigi goriilmils, 6zellikle
peritoneal diyaliz, biiyilk molekiil agirhkli metabolitleri de atabildigi i¢in hemodiyalize

gore daha ctkili bulunmugtur (3,4).
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MATERYAL VE METOD

Cahgsmarmzda, psoriasishi hastalarda plazma hipid ve lipoprotein diizeylerinde
anlaml bir degisiklik olup olmadifimin araguriimas: amaglandi. Eyliil 1994 - Kasim 1995
tarihleri arasinda, Trakya Universitesi Tip Fakiiliesi Dermatoloji  Anabilim Dali
Poliklinigi’ne bagvuran psoriasisli hastalar arasindan rasigele segilmiy 23 erkek, 27’si
kadin toplam 50 ‘hasta ve poliklinifimize bagvurup ¢ahymamuza kontrol grubu olarak
alinmasinda sakinca gdrillmeyen yine rastgele segilmis 16’s1 erkek, 14’1 kadin toplam
30 kigilik olgu ile gergeklestirildi.

Psoriasisli hastalarin yaglani 16-75 arasinda degismekteydi. Hastalann tiimiinde
¢aliymamin yapildi tarihte psoriasis lezyonu bulunmaktaydiTamlan klinik olarak
kondu. Klinik tamda siipheye diigiildiigiinde, tam histopatolojik olarak dogrulandi.
Psoriasis lezyonu olan deri alanlarimn genigliginin belirlenmesinde Wallace’in dokuzlar
kuralindan yararlanids; bag:% 9, gbvde 6nii:% 18, gévde ardi:% 18, kol:% 9, bacak:%
18, genital bélge: %1 olarak hesaplandi. Caligmaya alnan hastalarda psoriasisli deni
alami, tiim viicut yiizeyinin %25’inin altindaydi. Poliklinifimize basvuran hastalar
arasindan, yag ve cinsiyet daghm agisindan hasta grubumuza uyumlu, yaslan 18-74
arasinda degisen, 167s1 erkek, 14’ii kadin, toplam 30 kisilik kontrol grubu olugturuldu.
Hastalar ve kontrol grubu, sekonder hiperlipidemiye yol agabilecek hipotroidi, diabetes
mellitus, nefrotik sendrom, obstritktif Karaciger hastahg:, konnekiif doku hastahg,
kronik bdbrek yetmezligi gibi hastaliklar ve beta bloker, tiazid, kortikosteroid, retinoid
ve siklosporin gibi ilaglan kullanip kullanmadiklan agisindan aragtinldi ve boyle bir
durumda olanlar ¢ahsma dis1 birakilds. Hastalann ve kontrol grubunun psoriasis ya da
bir bagka hastalida karg: sistemik veya lokal tedavi alip almadiklan saptanarak son bir ay
i¢inde sistemik bir tedavi almug olanlar galiymaya alinmadi. Lokal tedavi gérmekte olan

hastalar, tedavi kesildikten iki hafta sonra ¢ahgmaya alndi. Hasta ve kontrol
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gruplanindaki tim olgularda aglik kan gekeri ve kan iire degerlerine bakiddi. Aghk kan
sekeri ve iire degerinde bir patoloji olanlar gahgmaya alinmads.

Psoriasishi hasta grubumuza, psoriasis vulgaris, guttat psoriasis, palmoplanter
psoriasis, lokalize pistiiler psoriasis, sagh deri psoriasisi formlar: gésteren hastalar alinds.
Eritrodermik psoriasis ve jeneralize piistiiler psoriasisli hastalar ¢ahsmaya alinmad.

Hasta ve kontrol gruplaninin laboratuvar degerlendirilmeleri Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dal Laboratuvani’nda yapildi. Psoriasisli hasta ve
kontrol grubumuzdaki olgulardan 8-10 saatlik aghk sonrasi ven6éz kan ahnarak total
kolesterol, trigliserid, HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein)-kolesterol, aghk kan sekeri, iire
degerleri Olgiildi. Total kolesterol, trigliserid ve HDL-kolesterol, Diasys marka kitlerle
enzimatik kalorimetrik yontemle Coulter marka otoanalizatorde gabgildi. VLDL (gok
diiglik dansiteli lipoprotein) ve LDL (digilk dansiteli lipoprotein) degerlerinin
saptanmasinda ise VLDL= Trigliserid/5 ve LDL=Kolesterol-(VLDL+HDL) formiilii

kullamidi (45).

ISTATISTIK ANALIZLER}
Hasta ve Kkontrol grubu biyokimyasal degerlerinin istatistiksel olarak
yorumlanmasinda “Student t testi”, hasta ve kontrol grubu, kadinlar ve erkekler olarak
alt gruplara béliindiiiinde ise “Mann-Wihtney U testi” kullamlidi. Istatistiksel bilgilerin

degerlendirilmesinde bilgisayarda NSSS ve SPSS istatistik paket programlan kullamld.



No

(S8

10
11
12
13
14
15
16
17

18

PSORIASISLI HASTALARIN BIYOKIMYASAL DEGERLERI

Yag
26
44
33
52
60
34

65

22
38
17
60
62

52

59
75
23
40
65

51

Cins VLDL
E 17
K 10
E 10
K 34
K 21
K 17
E 19
E 21
E 15
E 23
K 17
K 35
K 29
K 54
K 26
E 66
E 42
E 27
K 15
E 14
E 14

LDL

97

77

53

g6

155

118

169

114

98

67

56

166

153

104

142

124

163

104

141

183

86

HDL-Kol
49
49
33
44
44
63

67

37

47

49

41

36

39

33

41

41

48

49

49

43

T.Kol

163

136

96

164
150
137

122

197

201

231

Trigliserid
85
49
49
168
107
83
96
107
73
115

86

175

129
328
208

133



No Yay Cins VLDL LDL HDL-kol T. kol
22 62 K 27 159 43 229
23 34 K 38 171 46 255
24 71 E 10 65 54 129
25 43 K 48 114 47 209
26 56 K 21 94 77 . 192
27 17 K 12 144 58 214
28 65 K 29 133 61 223
29 68 E 47 161 40 248
30 40 K 16 57 54 127
31 47 E 62 117 49 228
32 29 E 18 182 35 235
33 58 K 34 133 53 220
34 41 K 38 171 46 255
35 36 E 14 128 38 180
36 44 E 35 118 47 200
37 31 E 38 61 65 164
38 65 E 50 135 39 224
39 28 K 11 136 57 204
40 26 K 13 144 52 209
41 29 E 21 121 44 186
42 56 E 21 180 51 252
43 59 K 13 118 80 211

44 65 E 30 134 29 193

28

Trigliserid
136
191

52

104
60
147
233
82
310
89
168
191
70
175
188

249

th
(¥ )

65

103

107

67



No

45

46

47

48

49

No

10

11

Yas
16
68

48

33

38

Cins VLDL
K 27
38
K 28
K 10
K 14
E 27

LDL HDL-kol T. kol Trigliserid
87 45 159 136
66 45 249 192
115 38 281 138
100 39 149 52
129 56 199 72
106 46 179 136

KONTROL GRUBUNUN BIOKIMYASAL DEGERLERI

Yag
18
44
39
33

33

70
74
61

70

Cins VLDL
15
K 32
K 11
K 19
K 14
K 52
K 20
K 14
K 24
E 20
E 17

LDL HDL-kol T. kol Trigliserid
78 76 169 73
169 53 254 161
35 55 101 54
44 71 134 93
162 55 231 71
43 44 139 261
16 51 87 98
116 49 179 68
11 65 100 119
145 47 212 101
83 43 153 87
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No Yas Cins VILDL LDL HDL-kol T.kol  Trigliserid

12 40 E 20 118 31 169 102
13 40 E 13 104 71 188 63
14 30 E 13 48 35 96 63
15 47 E 30 50 53 133 152
16 52 E 21 134 31 186 103
17 54 E 34 81 44 159 169
18 65 E 14 89 40 143 134
19 70 E 27 93 30 150 134
20 65 K 30 176 66 272 149
21 46 K 31 169 36 236 157
22 46 E 25 65 46 136 123
23 20 K 10 68 43 121 51
24 23 E 25 96 43 164 127
25 41 E 20 118 31 169 102
26 18 K 11 70 78 | 159 57
27 50 E 40 119 44 203 200
28 22 K 21 78 38 137 103
29 36 E 11 103 39 153 54
30 68 E 25 103 53 181 126
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BULGULAR

Aragtrmamizda 27 Kadin (% 46), 23 erkek (% 54), toplam 50 psoriasish
hastada ve 14 kadin (% 46,7), 16 erkek (% 53,3), toplam 30 kisilik Kkontrol grubunda
kan lipid ve lipoproteinlerinden VLDL, LDL, HDL-kolesterol, total kolesterol ve
trigliserid degerlerini inceledik.

Psoriasisli hasta ve kontrol grubunu, psoriasisli kadin hasta ve kadin kontrol
grubunu, psoriasishi erkek hasta ve erkek kontrol grubunu ayn ayn degerlendirdik.

Kadin hastalanmizin yaglan 16-65 arasinda ve yas - ortalamasi 43.25+15.21,
kontrol grubunun yaglan 18-74 arasinda ve yas ortalamasi 41.78+19.46 olarak bulundu.
Iki grup arasmdaki yas ortalamalan fark: istatistiksel olarak anlamhb degildi (z =1.193,
p>0.05, Tablo 1).

Erkek hastalannmzin yaglan 22-75 arasinda ve yag ortalamalan 47.21+18.14,
erkek kontrol grubunun yaglan 23-70 arasinda ve yag ortalamalan 47.50+15.01 olarak
bulundu. 1ki grup arasindaki yas ortalamalan istatistiksel olarak anlamh degildi (z=
1.095, p>0.05, Tablo 1).

Psoriasisli hastalanmizin  yaglan 16-75 arasinda ve yag ortalamasi 44.83+16.57,
kontrol grubunun yaslan 18-74 arasinda, yas ortalamasi 44.83+17.17 olarak bulundu.
Gruplar arasindaki yag ortalamalan farks istatistiksel olarak anlamh degildi (p>0.05,

Tablo 1).
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TABLO: 1
HASTA VE KONTROL GRUBUNUN YA§ ORTALAMALARI

(Ortalama, standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmistir)

Hasta grubu Kontrol grubu Yorum
Kadin 43.25+15.21 (16-65) 41.78 £ 19.46 (18-74) p>0.05
Erkek 47.21 £18.14 (22-75) 47.50 £ 15.01 (23-70) p>0.05
KadintErkek 44.83 £16.57 (16-75) 44.83 +17.17 (18-74)  p>0.05

Kadin hastalarda VLDL degerleri 10-54 arasinda ve ortalamasi 24.88+11.90,

kontrol grubunda ise 10-52 arasinda ve ortalamast 21.71+11.51 olarak bulundu.iki grup

arasindaki VLDL degerleri ortalamasi farki istatistiksel olarak anlamh degildi (z=0.579,

p>0.05, Tablo 2).

Erkek hastalarda serum VLDL degerleri 10-66 arasinda ve ortalamasi

28.00+16.13, erkek kontrol grubunda ise 10-52 arasinda ve ortalamasi 21.9619.64

olarak bulundu. Iki grup arasindaki VLDL degerleri ortalamas: farks istatistiksel olarak

anlamh degildi (z=1.129, p>0.05, Tablo 2).

Psoriasisli hastalarda serum VLDL degerleri 10-66 arasinda ve ortalamasi

26.32+13.93 olarak, kontrol grubunda ise 20-52 arasinda ve ortalamasi 21.9619.64

olarak bulundu. Iki grup arasindaki VLDL degerleri ortalamas: farka istatistiksel olarak

anlamh degildi (p>0.03, Tablo 2).



TABLO: 2
HASTA VE KONTROL GRUBUNDA SERUM VLDL DEGERLERT

(Ortalama (mg/dl), standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmigtir)

Hasta Grubu Kontrol Grubu Yorum
Kadin 24.88 + 11.90 (10-54) 21.71 + 11.51 (10-52)  p>0.05
Erkek 28.00+ 16.13 (10-66) 22.18 + 8.03 (11-40) p>0.05
Kadin+Erkek 26.32 + 13.93 (10-66) 21.96 + 9.64 (10-52) p>0.05

Psoriasisli kadin hastalarda serum LDL degerleri 56-215 arasinda ve ortalamasi
126.70+36.80, kontrol grubunda ise 11-176 arasinda ve ortalamas1 88.21+59.44
bulundu. ki grup ortalamalan arasmnda psoriasisli kadin hastalarm LDL degerlerinin
kadmn kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu gorildi
(z=2.907, p=0.003, Tablo 3).

Psoriasisli erkek hastalarda LDL degerleri 53-183 arasinda ve ortalamast

122.34+40.62 olarak, psoriasisli kontrol grubunda ise 48-145 arasnda ve LDL
ortalamast 96.81+27.47 olarak bulundu. ki grup ortalamalan arasinda matematiksel
olarak psoriasisli hasta LDL degerlerinde psoriasisli hastalarda bir yiikseklik olmakla

birlikte istatistiksel bir farklilik olmadigy gériildii (z=1.1321, p=0.19, Tablo 3).
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Psoriasisli hastalarda serum LDL degerleri 53-215 arasnda ve ortalamasi
127.704+38.27 olarak, kontrol grubunda ise 11-176 arasinda ve ortalamasi 92.80+44.64
olarak bulundu. Iki grup ortalamalan arasinda psoriasisli hastalarm LDL degerlerinde
istatistiksel olarak anlaml bir yiikseklik oldugu gériildii (t=3.388, p=0.001, Tablo 3).
TABLO :3

HASTA VE KONTROL GRUBUNDA LDL DEGERLERI

(Ortalama (mg/dl), standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmigtir)

Hasta grubu Kontrol grubu Yorum
Kadmn 126.70 + 36.80 (56-215) 88.21 £ 59.44 (11-176) p=0.003
Erkek 122.34 £40.62 (53-183) 96.81 £ 27.47 (48-145) p>0.05

Kadin+Erkek 127.70 £ 38.27 (53-215) 92.80+ 44.64 (11-176) p=0.001

Psoriasisli kadin hastalarda serum HDL-kolesterol diizeyleri 33-80 arasmnda ve
ortalamas1 49.85+11.17 olarak, kadin kontrol grubunda ise 36-78 arasinda ve ortalamasi
45.71+13.61 olarak bulundu. Ortalamalar arasinda istatistiksel olarak bir farkhhk
goriilmedi (z=0.961, p=0.34, Tablo 4).

Psoriasisli erkek hastalarda serum HDL-kolesterol diizeyleri 29-67 arasinda ve
ortalamasi 44.30+9.57, kontrol grubunda ise 30-71 arasinda ve ortalamasi 42.56+10.63
olarak bulundu. Iki grup arasinda istatistiksel fark gériilmedi (z=1.129, p=0.26, Tablo

4)



Psoriasisli hastalarin serum HDL-kolesterol diizeyleri 29-80 arasmda ve
ortalamast  43.30%10.73, kontrol grublinun ise 30-70 arasmda ve ortalamasi
48.70+13.60 olarak bulundu. Hasta ve kontrol grubu HDL-kolesterol ortalamalan
arasinda anlamh bir farklilik goriilmedi (t=0.509, p=0.612, Tablo 4).

TABLO: 4
HASTA VE KONTROL GRUBUNDA HDL-KOLESTEROL DEGERLERI

(Ortalama (mg/dl), standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmigtir)

Hasta Grubu Kontrol Grubu Yorum
Kadin 49.85 £11.17 (33-80) 45.71 £ 13.61 (36-78) p>0.05
Erkek 44.30 £ 9.57 (29-67) 42.56 + 10.63 (30-71)  p>0.05
Kadin+Erkek 43.30+10.73 (29-80) 48.70 £ 13.60 (30-78)  p>0.05

Psoriasisli kadin hastalarda serum total kolesterol diizeyleri 122-281 arasmda ve
ortalamast 201.81+38.56 olarak, kontrol grubunda ise 87-272 arasinda ve ortalamasi
165.64+60.61 olarak bulundu.Psoriasisi kadin hastalanin serum total Kolesterol
seviyelerinde kontrol grubuna gére anlamh bir yiikseklik saptandi (z=3.000, p=0.003,

Tablo 5)
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Psoriasisli erkek hastalarn total kolesterol seviyeleri 96-256 arasinda ve

ortalamast 195.52+47.09, erkek kontrol grubunda ise 96-212 arasinda ve ortalamasi
162.18+28.80 olarak bulundu. Matematiksel olarak psoriasisti hastalann total kolesterol

degerleri kontrol grubuna goére yiiksek olmakla beraber istatistiksel olarak bir farkhhk
saptanmadi (z=1.25, p=0.21, Tablo 5).

Psoriasisli hastalarda serum total Kkolesterol diizeyleri 96-281 arasinda ve
ortalamas1 198.92+42.36 olarak, kontrol grubunda ise 87-272 arasmda ve ortalamasi
163.80+45.60 olarak bulundu. Psoriasisli hastalanin serum total kolesterol seviyelerinde
kontrol grubuna gore anlamh bir yiikseklik saptandi (1=3.488, p=0.001, Tablo 5)

TABLO :5
HASTA VE KONTROL GRUBU TOTAL KOLESTEROL DEGERLERI

(Ortalama (mg/dl), standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmistir)

Hasta grubu Kontrol grubu Yorum
Kadin 201.81 £38.56 (122-281) 165.64 £ 60.61 (87-272) p=0.003
Erkek 195.52 £ 47.09 (96-256) 162.18 + 28.80 (96-212) p>0.05

Kadmmt+Erkek  198.92 £ 42.36 (96-281) 163.80 + 45.60 (87-272) p=0.001

Psoriasisli kadin hastalarda serum trigliserid degerleri 49-240 arasinda ve

ortalamas1 122.57+15.18, kadin kontrol grubunda ise 51-261 arasinda ve ortalamasi



108.21+£57.98 olarak bulundu. iki grup arasinda istatistiksel bir farkllik saptanmadi
(z=0.625, p=0.53, Tablo 6 ).

Psorasisli erkek hastalarda trigliserid degerleri 49-329 arasinda ve ortalamasi
139.95+80.05, erkek kontrol grubunda ise 54-200 arasinda ve ortalamas1 111.06+£40.37
olarak bulundu. Iki grup arasinda istatistiksel bir farklihk saptanmadi (z=1.25, p=0.21,
Tablo 6).

Psorfasisli hastalarda serum trigliserid degerleri 49-328 arasinda ve ortalama
degieri 130.68+7.59, kontrol grubunda ise 51-161 arasinda ve ortalama degen
109.73+48.51 olarak bulundu Iki grup arasinda istatistiksel bir fark goriilmedi
(t=1.482, p=0.142, Tablo 6).

Psoriasisli hastalarda kadin, erkek ve kadin+erkeklerde kendi kontrol gruplarina
gore istatistiksel olmamakla birlikte matematiksel olarak bir trigliserid degeri yiiksekligi
oldugu goriildii (Tablo 6).

TABLO: 6
HASTA VE KONTROL GRUBU TRIGLISERID DEGERLERI

(Ortalama (mg/dl), standart hata, minimum ve maksimum degerler verilmistir)

Hasta grubu Kontrol grubu Yorum
Kadmn 122.27 + 55.18 (49-240) 108.21 £ 57.99 (51-261) p>0.05
Erkek 139.95 + 80.05 (49-328) 111.06 £ 40.37 (54-200) p>0.05

Kadin+Erkek 130.68 + 7.59 (49-328) 109.73 + 48.51 (51-161) p>0.05
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TARTISMA

Etyolojisi bilinmeyen hastahiklardan biri olan psoriasisin, uzun yillardir metabolik
hastaliklar ile birlikte olabilecegi digiinilmekte ve aragtirnlmaktadir. En fazla lipid
metabolizmasi bozuklugu iizerinde durulmustur. 1914-1918’deki savag yillaninda
Almanya’da genel olarak bir beslenme yetersizligi bulunmaktaydi. Insanlar yagdan da
fakir bir diyetle beslenmekteydiler. Bu yillarda psoriasisin toplumdaki sikhginda biyiik
bir diigiis gdzlenmis, buna bagh olarak da lipid metabolizmas: ve psoriasis arasinda bir
iligki olabilecegi fikri ortaya aulmugtr (46).

Cahgmamizda, psoriasisde kanda lipid ve lipoprotein diizeylerindeki degisikligi
belirleyebilmek i¢in  VLDL, LDIL, HDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserid
degerlerini aragtirdik,

Psoriasisde serum lipid degigiklikleri konusunda oldukga fazla galyma
bulunmaktadir. Bu galiymalarda psoriasisli hastalarin lipid veya lipoprotein degerlerinde
normale gore farkhhklar oldugu g6zlemlenmigtir. Bununla beraber psoriasis ve lipid
metabolizmas: arasinda iliski olup olmadi®i hakkinda tam bir fikir birliSine
vanlamamigtir. Psoriasisli hastalarda saptanan lipid ve lipoprotein degcrleﬁqdeki
degisikliklerin psoriasisden kaynaklanan sekonder degigiklikler mi yoksa psoriasisle
birlikte gorillen primer degigiklikler mi oldugu sorusu da heniiz cevap bulmamugtr (47).

Psoriasisli hastalarda lipid degigikliklerine yénelik aragtirmalar, epidermal lipid
analizleri, derinin yiizeyel lipidleri ve serum lipidlerinin belirlenmesi gekillerinde
yapimigtir. 1933 yiinda Griitz ve Briger, bir grup psoriasisli hastada serum lipid
seviyelerinin yiiksek oldugunu bildirmiglerdir. 1940 yiinda Cevat Kerim Incedayr ve
Ottenstein, psoriasisde serum lipid seviyelerini yitksek bularak, psoriasis ile lipid

metabolizmas: arasinda ilginin bulunduguna isaret etmiglerdir (48).
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Psoriasisin, bagka hastaliklarla beraberlifi incelenmis; - hipertansiyon,
hipérlipoprotcinemi, diabet ve hiperiiriseminin, psoriasislilerde normal popiilasyondan
daha sik gérilldiigis bildirilmistir (47).

Psoriasisde glukoz metabolizmasi ve diabet sik olarak aragtinlmugtir. Bir
¢ahgmada psoriasisli hastalarda kan glukoz seviyeleri, psoriasisin giddetiyle orantih
olarak yiiksek bulunmugtur (49). Bir bagka ¢ahymada ise psoriasisli hastalarda insiilin ve
C-peptit degerleri yiikseklifi saptanmugtir (50).

Psoriasisin  koroner kalp hastali@ veya tromboembolik hastaliklarda artisa yol
agiim gOsteren c¢alymalann bulunmasi, hiperlipoproteineminin daha bir dikkatle
incelenmesine neden olmaktadir (47,51). Psoriasisde trombotik deri hastahklanna egilim
de aragunlmis ama normmal toplumdan farklihiga rastlanmamugtr (52). Psoriasisde
aragidonik asid metabolizmasmn lipoksigenaz yoluna kaydif ve bunun kardiyovaskiiler
hastahiklan arturdifn da soylenmektedir (53). Psoriasisle birlikte serebral vaskiller
hastaliklarda artiy oldugu bildirilmektedir (54). Plazma renin aktivitesi ve hipertansiyon
sikligz psoriasisli hastalarda artnmg olarak bulunmaktadir (55).

McDonald ve Calabresi (51) 1978°de psoriasisde tikayici damar hastaliklarim
aragtirmaya yonelik olarak yaptiklan bir gahymada, 323 psoriasis ve 325 kontrol vakasim
iromboflebit, myokard enfarktiisii, pulmoner embolizasyon ve serebrovaskiiler ataklar
yoniinden incelemiglerdi. Bu g¢ahgmada, biliyilk damarlarda tikayicn  damar
hastabklarimn, 6zellikle erkeklerde, psoriasisli olmayan gruba gdre daha sik oldugu
bulunmus, psoriasisin predispozisyon yaratti sonucuna ulagilmugtir. Yine bu galiymaya
gore psoriasisli erkeklerde arteryel damar hastahklan, psoriasisli kadinlarda ise vendz
damar hastaliklar1 daha sik gorillmektedir .

Plazma lipid ve lipoproteinleri yag, kahtim, cinsiyet gibi intrensek; diyet, vilcut

agirhg, fiziksel aktivite gibi ekstrensek faktorlerden etkilenir. Normal siurlarn
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zerindeki lipid deferleri hiperlipidemiler olarak adlandﬁﬂnm;tlr, Hiperlipidemiler

tasiiklan 6zelliklere gore tiplere aynlarak incelenirler (Tablo 7) (56 ):

TABLO 7:Hiperlipidemiler

Kolesterol LDL-Kolesterol  Trigliserid  Lipoprotein anormalligi
Tipl  Yiiksek Digiilk/ Normal  Yiiksek Asint gilomikron
Tip Ia Yiiksek Yiiksek Normal Asi1 LDL
TipIIb Yiksek Yiiksek Yiiksek Agsin LDL,VLDL
TipII Yiksek Digiik/Normal ~ Yiiksek Asin silomikron, LDL
TipIV Yiiksek/Normal  Normal Yiiksek Asin VLDL
TipV  Yiiksek Normal Yiiksek Asint ilomikron, VL.DL

Psoriasisde lipid metabolizmasinda gérillen degisikliklerin  belli bir tip
hiperhipidemi ile suurk kalmadigy, heterojen bir yap: gésterdigi bildirilmektedir (48, 57).

Psoriasisli hastalarda tedavide kullamlan siklosporinin, serum trigliserid ve
kolesterol degerlerinde yilkselmeye sebep oldugu bilinmektedir (58). Yine psoriasis
tedavisinde kullanilan retinoidler de trigliserid ve kolesterol diizeyinde artiga, HDL
diizeyinde ise azalmaya sebep olmaktadirlar (59).

Insan plazmasinda bulunan baghca lipidler; trigliseridler, fosfolipidler ve
kolesterol esterleridir.

Trigliseridler, gliseroliin yag asidi esterleridir. Diyet trigliseridleri, absorbe
edilerck 24 saat iginde kandan temizlenirler. Bu nedenle kanda aghkta 6lgiilen trigliserid
degerleri endojen trigliserid degerini gosterir. Endojen yag  asidlerinden tiireyen

trigliseridler, Karacigerde sentez edilir ve¢ kana VLDL olarak salgldomurlar. Yiksek
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trigliserid deécrleri, plazmadaki kahnti partikiillerinin miktanm fazialagtirarak ve
hiperkoagiilabiliteye yol agarak koroner kalp hastalifx riskini artumaktadir (56).

Psoriasisli hastalarda yapilan 6lgiimlerde trigliserid degerleri, bazi yaymlarda
artmig (47,57) baz yaymlarda ise normal (60,49) olarak bildirilmektedir. Biz
gabymamzda trigliserid deBerlerinde, psoriasisli hastalarda kontrol grubuna gore
istatistiksel bir farkhlik saptayamadik. Fakat matematiksel olarak Kkadin, erkek ve
kadin+erkek tiim psoriasisli hastalarda trigliserid de@erleri, kendi kontrol gruplarina gére
yitksek idi.

Kolesterol, insanda hem serbest hem de uzun zincirli yag asidlerinden biri ile
esterlesmiy olarak bulunur. Viicufta plazma lipoproteinleri, eritrositler, karaciger,
barsaklar, deri ve yag dokusu, iskelet kasiy, arter duvarlan ve santral sinir sistemini
Kapsayan bir kolesterol havuzu vardir. Plazma Kolesterol degeri trigliseridlerden farkh
olarak, yagh bir yemek sonrast akut yiikselme géstermez. Plazma ya da serum
kolesterol konsantrasyonu yiiksekliginin koroner kalp hastabklanm arttrdigy
gosterilmistir. Koroner kalp hastaliklan, serum kolesterol degeri 6,5 mmol1’yi aguginda
farkedilir bigimde artmakta, 8,8 mmol1’ye ulagtifinda ise bu artiy ¢ok daha belirgin
bigimde olmaktadir (56).

Psoriasisli hastalarda  kolesterol degerlerini inceleyen c¢ahgmalarda normal
kolesterol degerleri de (49), yliksek kolesterol degerleri de (48, 60) bildirilmektedir. Biz
¢aliymamzda psoriasisli hastalarda total kolesterol degerlerini kontrol grubumuza gore
istatistiksel olarak anlamh derecede yitksek bulduk. Bu t;ark 6zellikle kadin hastalarda
¢ok belirgin idi. Literatiir incelemelerimizde, psoriasisli hastalarda total kolesterol
diizeylerini bildiren aragtirmalann bazilannda vaka grubu olarak orta yag erkek
hastalann alindifini, bazilarinda ise hastalann cinsiyetlerine gére aynlmamug oldugunu

g6rdilk. Bu nedenle psoriasisli kadinlarda total Kolesterol degerlerinde tespit ettiimiz
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istatistiksel farkbbk yeni bir bulgu olarak Onemli gorilmekiedir. Erkek hasta
grubumuzda da istatistiksel bir artiy olmamakla birlikte, matematiksel olarak total
kolesterol degerleri ortalamasinin kontrol grubuna gére yilksek bulunmug olmasi
literatiirdeki bulgularla uyum goéstermektedir.

Plazmada bulunan apolipoproteinler, - fosfolipidler ile reaksiyona girerek
kolesterol esterlerinin ve trigliseridlerin suda ¢dziinebilirliklerini' artirirlar, bu lipidlerin
enzimlerle olan  reaksiyonlanm diizenlerler. Apolipoproteinler yapiarma gore
siiflandinimuglardar:

Apolipoprotein A (apoA), HDL’nin yapismda yer alan baghca éroteindir.
ApoA-I ve apoA-II olarak iki alt smufi vardir. ApoA-I'in antiatherojenik oldugu
goriilmektedir (61).

Apolipoprotein B (apoB), apoB48 alt smifiyla silomikronlann yapisinda,
apoB100 alt simfiyla ise silomikronlann, VLDL’nin ve LDL’nin yapisinda yer alr.
ApoB’nin kan diizeyi yitkseklifi koroner hastabiklara eslik eder gibi goriinmektedir
(56).

Apolipoprotein C (apoC)’nin en az iig alt siufi bulunmaktadir. VLDL’nin
baslica yapitas olarak yer alir, HDL nin yapisinda da az miktarda bulunur (56).

Apolipoprotein E (apoE), HDL, VLDL ve IDL'nin yapisinda yer almaktadir
(56).

Seishima ve arkadaglan (47) 1994’ de yaptiklans bir ¢ahsmada apoB, apoC-II ve
apoC-Il’in kan diizeylerinde psoriatik hastalarda kontrol grubuna gére anlamh
derecede yilkselme, apoA seviyesinde ise belirgin bir azalma oldugu bulmuglardr. Aym
¢ahymada total kolesterol ve HDL-kolesterol normal bulunurken trigliserid seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamlh olmayan bir artig saptanmugtir, Psorasisli  hastalarda

fibroblastlardaki LDL reseptor aktivitesinin suprese oldugu, bu nedenle apoB’nin



katabolizmasmin geciktifi sdylenmektedir. ApoB elevasyonunun psoriasisli hastalarda
artmig olan atheroskleroz ve koroner kalp hastabklan igin risk faktérii oldugu
dugiiniilmektedir. Bu apolipoproteinler, silomikronlardaki trigliseridler ve VLDL
hidrolizi igin gereklidir. ApoC-II, lipoproteinlipazin kofaktoriidir, apoC-II ise
lipoproteinlipaz inhibisyonu i¢in gerekir. Bu gibi baglantlann psoriasisde trigliserid
seviyesinin ylikselmesine, apoC-II ve apoC-III elevasyonu ile trigliseridden zengin
lipoproteinlerin birikimine neden oldugu dilglintilmektedir. Sonugta trigliseridden zengin
lipoprotein metabolizmas: atheroskleroza risk faktoriidiir,

Lipoproteinler; gilomikronlar, VLDL , IDL (ara dansiteli lipoproteinler), LDL ,
HDL wve Lp(a) (lipoprotein a) olarak incelenmektedirler.

Silomikronlar en biyiik lipoproteinlerdir ve baghca trigliseridierden, daha az
oranda da fosfolipid, serbest kolesterol, kolesterol esterleri ve proteinden olugmuglardir,
12 saatlik aghk sonrasinda kanda bulunamazlar (56).

VLDL , yap: ve kompozisyon olarak silomikronlara benzer. Trigliserid igerii
daha az, fakat kolesterol, fosfolipid ve protein igerigi daha fazadw. VLDL en g¢ok
karacigerde sentezlenip, endojen trigliseridi tasir (56).

Biz galiymamizda psoriasisli hastalarda VLDL degerlerinde  kontrol gruplarma
gore bir farkhhk bulmadik.

LDL, plazmadaki baghca kolesterol tagryicis: partikiildiir. LDL konsantrasyonu,
sentez lmz kadar katabolizma lhizina da baghdir. LDL. nin yiiksek kan diizeyleri koroner
kalp hastaliklarina eslik etmekte ve bu iligki orta yagin sonlarna dek siirmektedir (56).

Psoriasisli hastalarda LDL diizeyinde artig bildiren bir yayin bulundugu gibi
(62), normal LDL diizeyi bulundugunu agiklayan bir yayin da vardir (49).
CMma@@ LDL degerlerinin psoﬁasisli hastalardaki ortalamasimn kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek oldugunu gorditk. Hastalar kadin ve
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erkek hastalar olarak alt gruplara aynlarak kendi kontrol gruplan ile kargilagtiriidi§inda,
kadin hastalarda LDL degerleri ortalamasinda istatistiksel olarak anlaml bir yitkseklik
bulunurken, erkek hastalarda istatistiksel olarak anlam tagimasa da matematiksel olarak
kontrol grubundan yiiksek oldugunu saptadik.

IDL, VLDL nin LDL’ye déniigiimiinde ara Uriin olarak ortaya gikar (56).

HDL nin FIDL2 ve HDL3 olarak iki alt grubu bulunur. HDL hem karacigerde
hem de ince barsakta sentezlenir. Yiiksek karbonhidrath diyet almu sonucu,
katabolizmaya bagh olarak HDL konsantrasyonu diiger (56). HDL’nin antiatherojenik
etkisi bulunmaktadir (61). HDL ve koroner kalp hastabiklan arasindaki iligki
incelendiginde, negatif bir iligkinin varhg gésterilmigtir. HDL nin koruyucu etkisi 80
yagma dek belirgin olarak siirmektedir. 5,2 mmol/l’ den diigiik HDL seviyesi olanlarda
koroner kalp hastah@ i¢in risk artrug goriinmektedir. HDL, dokulardan kolesteroliin
ters yénde transportuna katkida bulunarak arter duvannda kolesterol birikimini
azaltmaktadir. Aynca HDL’nin damar duvannda prostosiklin stabilizasyonu yoluyla
atherom plaklan iizerinde trombiis olugumunu engelledigi de disiiniilmektedir (56).

Psoriasislilerde HDL degerlerinin kontrol grubundan farkh olmadig: bildirilmigtir
(49). Bir bagka yayinda ise HDL-kolesterol degerlerinde saghkh kontrol grubuna gore
hem kadin hem erkeklerde anlamlt bir diigme oldugu sGylenmektedir (60).

Biz ¢ahymamizda HDL-kolesterol degerlerinde, psoriasisli hasta ve kontrol
gruplan arasinda bir fark saptamadik.

Lp(a), plazmada bulunan lipoproteinlerden biridir, kandaki dilzeyinin genetik
olarak belirlendifi bilinmektedir. Lp(a)’'mn agregat olugturma egiliminin kuvvetli oldugu
gosterilmigtir. Lp(a)’mn hem atherojenik hem de trombojenik 6zellikleri vardir. Koroner

kalp hastah ile yiiksek Lp(a) diizeyleri arasnda anlamh bir iliski bulunmaktadir (56).

44



Psoriasislilerde Lp(a) diizeyi, bir ¢absmada istatistiksel ~olarak yiiksek
bulunmugtur (49).

Psoriasisli hastalarda lipid metabolizmasinda normalden sapmalar oldugu
anlagildiktan sonra, psoriasis ve trombotik hastaliklara egilim konusunda aragtirmalar
yapilmaya baglanmug, béyle bir egilim olasihifina karsi hastalarmn asetil salisilik asid, bahk
yag gibi inhibit6r 6zellifi olan maddelerle koruyucu tedaviye ahnmasi Snerilmigtir (52).

1933’de Gruiz ve Burger kolesterol, fosfatid ve lesitin miktarim psoriasishi
hastalarda normal limitlerin {izerinde bulmuglardir. Grutz 1938’de histokimyasal
metodlarla psoriatik dokudaki lipidin artmug oldugunu gostermigtir. Bazn gozlemciler
psoriasisde diigiik yagh diyetin, psoriasisin remisyona girmesinde olumlu etkisi oldugunu
bildirmektedirler. Ama bu fikri desteklemeyen, diyetin bir etkisi olmadifim savunanlar
da bulunmaktadir. Psoriasisli hastalarda serum kolesterol diizeyine iligkin yiiksek (Levy-
Franckel ve Breant 1948, Dogliotti 1953, Radl 1957), diigiik (Rosen 1937) ve normal
(Castro-Mendoza ve Orbaneja 1946) sonuglar bildirilmigtir. Lea ve arkadaglan 1958’de
18 psoriasisli hastanin 5’inde yiiksek kolesterol degerleri bulduklanm bildirmiglerdir.
Ticker ve Mier 1960°da 86 psoriatik hastamn begte birinde serum kolesterol degerlerini
250 mg'n iizerinde bulmuglardir. Benton ve arkadaglanmn 1963’de yaptiklan bir
¢ahgmada ise serum Kolesterolii Olgiimlerinde kontrol grubundan bir farkhhk
gorilmemigtir (46).

Vahlquist ve arkadaglan (57) 1987°de yaptklan aragtumada, psoriasiski
hastalarda, total trigliserid, VLDL-trigliserid, VLDL-kolesterol seviyelerinde artma,
HDL-kolesterol seviyesinde ise azalma oldugunu bulduklarim bildirmiglerdir

1980 yiinda Giirler ve afkadaslan (48) tarafindan, psoriasisde lipid degerlerine
iligkin yapilan bir aragtirmada, 20-50 yag arasi, 16’st erkek, 11'i kadn 27 olgunun

6’sinda fosfolipid, 2’sinde kolesterol esterleri, 12’sinde total kolesterol yiiksek, 3’iinde
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serbest yag asidleri, 6’sinda serbest kolesterol digik, 5’inde serum lipidleri , 27’sinde
de trigliseridler normal olarak bulunmugtur

1990 yilinda Sezgin ve arkadaglarinca (62), psoriasisli hastalarda plazma lipid
degerlerini saptamaya ve fotokemoterapinin plazma lipid degerleri iizerine etkisini
aragtirmaya yonelik bir ¢ahgyma yapilmugtir. Bu galigmada psoriasisli hastalanin kontrol
grubuna gore Kolesterol ve trigliserid degerlerinin yitksek, HDL degerinin ise digik
oldugu goriilmiig, ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamsiz bulunmugtur. HDL-
kolesterol seviyesinde diigiiklitkk ve LDL seviyesinde artma g6zlemlenmis, bu sonuglar
ise istatistiksel olarak anlamh bulunmugtur. Bu hastalarda PUVA (psoralen-+ultraviyole
A) tedavisi uygulanmasiun ardindan lipid degerleri aragtinldifinda, PUVA sonrasinda
HDL-kolesterol seviyesinde tedavi 6ncesine goére istatistiksel olarak anlamh bir artma,
kolesterol ve LDL seviyelerinde ise istatistiksel olarak anlamh olmamakla birlikie
matematiksel olarak diigme gozlenmigtir. Sonugta atherosklerozla iligkili oldugu kabul
edilen bu degerlerin PUV A tedavisiyle degismesi dikkate deger bulunmustur.

Alh ve arkadaslan (60) tarafindan 1989 yihnda psoriasisli hastalarda serum
trigliserid ve HDL-kolesterol dilzeylerini belirlemeye yonelik yapidan bir ¢ahgmada,
serum trigliserid degerleri ortalamasinin normal, HDL-kolesterol diizeyleri ortalamasimn
anlamh derecede diigiik oldugu gdsterilmigtir.

Seckin ve arkadaglan (49) tarafindan 1994’de yapilan bir gahymada, psoriasish
hastalarda total kolesterol, trighserid, HDL, apoliporotein Al ve apolipoprotecin B
diizeylerinde bir fark gorillmemis, Lp(a) diizeylerinde ise istatistiksel bir onem tagimasa
da bir yiikseklik oldugu bulunmustur.

Plazma lipidlerinde psoriasisli gocuklarda bir degigiklik olup olmadigina yonelik,
Simonetti ve arkadaslarinca (61) yapilan bir gahgmada total kolesterol, HDL-kolesterol,

LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol degerlerinde yitkseklik saptanms, plazma
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trigliseridlerinde belirgin bir yiikseklik saptanmamugtir. Apoproteinlérden apoAl ve
apoB seviyelerinde psoriasisi ¢ocuklarda anlamh bir degigiklik goriilmemis, total
kolesterol/apoB oram kontrollere gére yiiksek bulunmugtur. Kan lipidlerinde gocuklarda
cinsiyete baglh bir degisiklik olmadigt saptanmugtir. Psoriasisli ¢ocuklarin % 58’inde
kolesterol degerleri 170mg/dl’nin {izerinde, % 31’inde ise 185mg/dl'nin {izerinde
bulunmugtur. Her iki deger de gocukluk yaglarindan itibaren atheroskleroza risk tagtyan
kolesterol diizeyleri oldugundan, bu yilkseklik énem tagimaktadir. Bu bilgiler psoriasis
ve psoriasisde lipid degisiklikleri konusunda dikkati g¢ekmenin yamsira, psoriasisl
gocuklarda ileriye yonelik olarak tikayict damar hastahklanna risk olugturmasi yoniinden

de 6nemli bulunmugtur.
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SONUG

Cabymamuzda 27 kadin, 23 erkek 50 psoriasishi hasta ve 16 erkek, 14 kadin 30
kontrol olgusunda serum VLDL, LDL, HDL-kolesterol, total kolesterol ve trigliserid
dizeyleri 6lgiildii. Hasta ile kontrol grubu, kadin hastalar ile kadin kontrol grubu ve
erkek hastalar ile erkek kontrol grubu biyokimyasal degerleri ayn ayn kargilagtimldilar.
Elde edilen sonuglar istatistiksel olarak degerlendinildi.

Psoriasish hasta grubumuz 16-75 yaglan arasindaki, kontrol grubumuz ise 18-74
yaglan arasmdaki kigilerden olugmaktaydi. Yaglarna gore olgu ve konirol grubu
istatistiksel olarak farkliik géstermiyordu ( p>0.05 ). Hem kadin (p>0.05), hem de
erkek (p>0.05) olgu ve kontrol gruplan arasinda da yaglan agisindan istatistiksel bir fark
yoktu,

VLDL degerleri hem tiim hasta grubunda (t=1.505, p=0.136), hem de ayn ayn
kadin (z=0.579, p=0.56) ve erkek (z=1.129, p=0.26) hastalarda kontrol gruplanna gére
istatistiksel olarak farksiz bulundu.

LDL degerleri ortalamas: psoriasisli hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml derecede yilksek bulundu (1=3.388, p=0.001). Psoriasishi hastalar kadin
olgular ve erkek hastalar olarak alt gruplara aynlarak incelendiginde ise kadin hastalarda
LDL degerleri ortalamas: kadin kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamh olarak
yﬁksek (z =2.907, p=0.003) iken, erkek hasta grubunda erkek kontrol grubuna gére
LDL degerlerinde matematiksel bir yitkseklik gériilmekle birlikie istatistiksel (‘)larak bir
farkhlk goriilmedi (z =1.321, p=0.19).

HDL-kolesterol diizeyleri psoriasisi hasta ve kontrol grubunda (1=0.509,

p=0.612), kadin hastalar ve kadin kontrol grubunda (z=0.961, p=0.34) ve erkek hasta
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ve erkek kontrol grubunda incelendiginde (z=1.129, p=0.26) ise hi¢ bir istatistiksel
farkhlik bulunmads.

Total kolesterol degerleri ortalamasi, . psoriasisli hastalarda ve kontrol grubunda
istatistiksel olarak incelendiginde psoriasisli hastalarda Kontrol grubuna gore anlamh
derecede yitksek bulundu (t=3.488, p=0.001). Hastalar ve kontrol grubu, kadmn ve
erkek olgular olarak alt gruplanna aynlarak incelendiginde, total kolesterol
ortalamalarimin Kargilagtirilmasinda psoriasisli kadin hastalarda psoriasisli kadin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamh bir yitkseklik vardi (z =3.000, p=0.003). Erkek
hasta ve kontrol grubu arasinda matematiksel olarak psoriasisli hastalarda total kolesterol
degerleri yikksek olmakla birlikte istatistiksel olarak bir farkhlik saptanmadi (z=1.459,
p =0.14).

Psoriasisli hastalarda trigliserid degerleri incelendiginde psoriasisli hasta ve
kontrol grubu (t=1.482, p=0.142), erkek hasta ve erkek kontrol grubu (z =1.250,
p=0.21), kadin hasta ve kontrol grubu (z =0.625, p=0.53) aralarmda istatistiksel olarak
bir farkhlik saptanmadi. Ancak kadin, erkek ve kadin+erkek tiim psoriasisli hasta

gruplannda serum trigliserid degerleri kontrol gruplanna gdre matematiksel olarak

yitksek idi .
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OZET

Halk arasinda sedef hastahf adiyla bilinen psoriasis, sedefi beyaz parlak
skuamlarla ortilli, keskin siurh, eritemli }plak veya papillerle karakierize, etyolojisi
bilinmeyen bir hastaliktir. Hastahgin etyolojisinde heredite, travma, iklim, metabolik
faktorler, stres, enfeksiyonlar ve immunitenin rol oynadify diisiiniilmektedir. Psoriasisin
metabolizma hastaliklan ile birlikte gériilebilirligi aragtnlmaktadir. Lipid ve lipoprotein
diizeylerinde psoriasisli hastalarda degisiklikler oldugu da bildirilmektedir.

Bu gabymada kadin ve erkek, S0 psoriasisli ve 30 kontrol olgusunda VIL.DL,
LDI, HDL-kolesterol, total kolesterol diizeyleri arasuinlarak, gruplar birbirleriyle
kargilagtinlmigtir.

Yapilan &lglimlerde LDL ve total kolesterol diizeyleri psoriasisli hastalarda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh derecede yilksek bulunmugtur, Diger
lipid ve lipoprotein degerlerinde istatistiksel bir tarkliik goriiimemigtir.

Hastalar cinsiyetlerine gore kadin hastalar ve kadin kontrol grubu, erkek hastalar
ve erkek Kontrol grubu olarak alt gruplara ayrihip lipid ve lipoprotein diizeyleri yeniden
incelendiginde ise kadn psoriasisli hastalann kontrol grubuna gére LDL ve total
kolesterol diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli derecede yilksek oldugu erkek
psoriasisli hastalarn ise kontrol grubuna gore LDL ve total kolesterol diizeylerinde
- matematiksel olarak yilkseklik bulunmakla birlikte, istatistiksel farkhhk gdstermedigi
saptannugtur,

Kadmn, erkek ve kadin+erkek psoriasisli hastalarda kendi kontrol gruplanna gére
trigliserid degerleri istatistiksel olarak yiiksek olmasa da matematiksel olarak yiksek

bulunmustur.
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Psoriasisli hastalarda tikayici damar hastabiklan agisindan 6nemli risk olugturan
total kolesterol yitkseklifinin saptanmig olmasy, bu hastalarin psoriasis takiplerine ek
olarak liperlipidemi ve wtkayici damar hastaliklanna yonelik takip ve tedavilerin

diizenlenmesi yoniinde dikkatli olmamuz gerektigini gostermekiedir.
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