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ÖZET 

Psoriasis Hastalarında Asimetrik Dimetilarjinin (ADMA) Düzeylerinin 

Araştırılması 

Amaç: Psoriasis obezite, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar gibi birçok 

komorbidite ile ilişkilendirildirilmektedir. Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) nitrik 

oksit sentezinin major inhibitörüdür. Son çalışmalarda serum ADMA ve inflamatuar 

bir belirteç olan yüksek sensitif C Reaktif Protein (hsCRP) düzeylerindeki artışın 

endotel disfonksiyonu ve artmış aterogenez ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışmada psoriasis hastalarında ADMA ve hsCRP serum seviyelerini ölçerek 

psoriasis hastalarında endotelyal disfonksiyon olup olmadığını belirlemeyi 

amaçladık. 

Yöntem: Çalışmaya 35 psoriasisli hasta ve 26 gönüllü kontrol grubu dahil edildi. 

Tüm katılımcıların vücut kitle indeks (VKİ) ölçümleri yapıldı ve biyokimyasal 

parametreler için açlık kan örnekleri alındı. Hasta ve kontrol gruplarının serum 

ADMA, hsCRP, HDL, LDL, trigliserid, total kolesterol düzeyleri ve VKİ kıyaslandı. 

Psoriasis alan şiddet indeksi (PASI) skoru ile ADMA düzeyleri ve hsCRP arasındaki 

ilişki kıyaslandı. 

Bulgular: Hasta ve kontrol grubu arasında demografik özellikler ve tüm laboratuar 

parametrelerinin düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık yoktu. Psoriasisli 

hastalarda PASI skoru ile ADMA seviyeleri, VKİ ve laboratuar parametreleri 

arasında anlamlı bir ilişki ve korelasyon saptanmadı PASI skorları ile hsCRP 

düzeyleri arasında anlamlılık ve orta derecede pozitif korelasyon saptandı (r=0,73; 

p˂0,01).  

Sonuç: Hafif ve orta şiddetteki psoriasis kardiyovasküler hastalıklar açısından 

bağımsız bir risk faktörü olmamakla beraber, hsCRP seviyelerinin tedaviye yanıt ve 

hastalığın şiddetini belirlemede PASI’ye alternatif objektif bir belirteç olarak 

kullanılabileceği sonucuna ulaşılmıştır. 

ANAHTAR KELİMELER: asimetrik dimetilarjinin, yüksek sensitif C reaktif 

protein, kardiyovasküler risk, komorbiditeler, psoriasis  
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ABSTRACT 

Asymmetric Dimethylarginine (ADMA) Levels to İnvestigate in Patient with 

Psoriasis 

Aim: Psoriasis is associated with multiple comorbidities such as obesity, the 

metabolic syndrom and cardiovascular diseases. ADMA is a major inhibitor of nitric 

oxide sentase in humans. Recent reports have demonstrated that elevated  hsCRP, is 

an inflammatory marker, and plasma ADMA levels are associated with endothelial 

dysfunction and increased atherogenesis. We aimed to determine by measuring the 

serum levels of ADMA and hsCRP in patients with psoriasis, whether endothelial 

dysfunction and psoriasis is an independent risk factor for cardiovascular disease. 

Methods: Thirty five psoriatic patientes and twenty six healty control grup were 

included into the study.  Body mass index of all participants were measured and 

fasting blood samples were taken for the biochemical parameters. Serum levels of 

ADMA, HDL, LDL, trigliserid, total cholesterol, hsCRP and BMI were compared 

between patient and control subjects. The relationship between ADMA and hsCRP 

levels compared with PASI score. 

Results: There was no statistically significant difference between psoriatic and 

control groups for the demographic characteristics, and all laboratory parameters 

levels. There was no significant relationship and correlation between PASI score and 

ADMA, BMI and laboratory parameters. Statiscally significant and modorate 

correlation was found between PASI score and hsCRP (r=0,73; p˂0,01). 

Conclusion: Mild and modorate psoriasis is not independent risk factor for 

cardiovascular disease. Hovewer ıt is concluded that the levels of hsCRP can be used 

as an alternative marker to PASI for response to treatment and to determine the 

severity of the disaese. 

KEY WORDS: asymmetric dimethylarginine, high sensitive C reaktive protein, 

comorbidities, cardiovascular disease, psoriasis 
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SİMGELER ve KISALTMALAR DİZİNİ 

ACE: Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ADMA: Asimetrik dimetilarjinin 

ALT: alanin aminotransferaz 

AST: aspartat aminotransferaz 

cAMP: siklik adenozin monofosfat 

cGMP: siklik guanozin monofosfat 

CRP: C reaktif protein 

CSID: kronik inflamatuvar sistemik hastaliklar 

DDAH: dimetilarjinin dimetilaminotransferaz 

DH: dendritik hücreler 

DM: diabetes mellitus 

ELISA: enzyme linked immuno sorbent assey 

GM-CSF: Granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör 

HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein  

HIV: insan immun yetmezlik virus  

HLA: insan lökosit antijeni 

HPV: human papilloma virus 

hsCRP: yüksek sensitif C reaktif protein 

HT: hipertansiyon 

ICAM: Hücreler arası adezyon molekülü 

IFNα: interferon α 

IFNγ: interferon γ 

IL: interlökin 

KVH: kardiyovasküler hastalık 

LDL: düşük dansiteli lipoprotein 

LFA: Lökosit fonksiyonu ile ilişkili molekül 

L-NMDA: monometil arjinin 

MHC: Majör Histokompatibilite Kompleksi 

MI: myokard infarktüsü 

NK: natural killer 

NO : nitrik oksit 
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NOS: nitrik oksit sentaz 

NSAİD: non steroid anti inflamatuvar ilaç  

PASI: psoriasis alan siddet indeksi 

PUVA: psoralen  ultraviyole A 

PRMT: protein metil arjinin metiltransferaz 

SMDA: simetrik dimetilarjinin 

TCR: T hücre reseptörüne 

TG: trigliserid 

Th: T yardımcı 

TK: total kolesterol 

TNFα: tümör nekroz faktör α 

UVB: ultraviyole B 

VKİ: vücut kitle indeksi 

VCAM: vasküler hücre adezyon molekülü 

VEGF: vasküler endotelyel büyüme faktörü 

VLDL: çok diüşük dansiteli lipoprotein 



 1 
 

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Psoriasis tekrarlayıcı, inflamatuar, sık görülen, etyopatogenezi henüz tam olarak 

aydınlatılamamış kronik seyirli bir deri hastalığıdır (1). Hastalığın T hücre aracılı 

multifaktöriyel, multigenik, immün aracılı bir hastalık olduğu düşünülmektedir (2).  

Son yıllarda psoriasisin immünolojik temeli anlaşıldıkça hastalığın deriye sınırlı 

olmadığı, çeşitli komorbiditelere sahip sistemik bir hastalık olduğu fikri ön plana 

çıkmıştır. Psoriasisli hastalarda metabolik sendrom, diabetes mellitus, hiperlipidemi, 

hipertansiyon, obesite gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin prevelansı artmıştır 

(3,4). Yapılan çalışmalarda sistemik ve kronik inflamasyonun aterosklerozun 

gelişiminde majör role sahip olduğu bildirilmiştir (5,6). Bahsedilen komorbiditeler, 

sistemik inflamasyon ve kullanılan sistemik tedaviler psoriasiste ateroskleroz 

gelişimine ek katkıda bulunan faktörlerdir (7,8). Şiddetli psoriasisli hastalarda 

kardiyovasküler hastalıklara bağlı mortalite artmıştır ve psoriasisin özellikle genç 

hastalarda myokard infarktüsü için bağımsız bir risk faktörü olduğu da bildirilmiştir 

(7,9). 

Endotelyal disfonksiyon erken dönem aterosklerozun bir özelliğidir. Nitrik oksit 

(NO) endotel bağımlı vazodilatasyon, damar duvarındaki düz kas proliferasyonu, 

lümendeki hücre-hücre etkileşimleri, platelet adezyon ve agregasyon inhibisyonu ve 

monosit adezyon inhibisyonu gibi düzenleyici fonksiyonlara sahip; vasküler 

dengenin sağlanmasında ve organ kan akımının idamesinde rol alan önemli bir 

moleküldür (10). Nitrik oksit sentaz (NOS) enziminin endotelyal, nöronal ve 

makrofajlarda bulunan izoformları tarafından sentezlenir (11). Anjiogenez 

stimülasyonu, süperoksit radikallerinin salınımının engellenmesi gibi vasküler sistem 

üzerindeki fonksiyonlarından dolayı NO’e “endojen anti-aterojenik molekül” adı 

verilmiştir. Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) böylesine önemli fonksiyonlara sahip 

NO molekülünün sentezini selektif olarak inhibe etmektedir. NO gibi, 

kardiyovasküler sistem üzerine birçok düzenleyici etkisi bulunan bir molekülün 

sentezini inhibe ederek endotelyal disfonksiyona yol açması nedeni ile ADMA 

düzeyleri günümüzde subklinik aterosklerozu ve kardiyovasküler riski belirlemede 

yeni bir biyomarkır kabul edilmektedir.  
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hsCRP ölçümleri daha önce ki geleneksel CRP ölçümleriyle saptanamayan 

düşük düzeyli CRP’nin analizine olanak sağlar. CRP inflamasyonun tipik bir 

markırıdır. Hem sağlıklı kişilerde inme, miyokard infarktüsü, periferal arter 

hastalıkları, ani kardiyak ölüm gibi kardiyovasküler olayları öngörmede hem de akut 

koroner sendromdan sonra prognozu belirlemede kullanılabilmektedir (12-16). 

CRP’nin aterogeneze ön ayak olduğu bilinmektedir. CRP monositlerde doku faktör 

ekspresyonunu başlatıp, insan endotelyal hücrelerinde adezyon moleküllerini ve 

kemokinleri indüklemektedir (17-21). Aynı zamanda endotelyal NOS 

biyoaktivitiesini ve sentezini azaltarak ADMA gibi endotelyal disfonksiyona neden 

olduğu bilinmektedir (22). 

Biz bu çalışmada aşikar bir kardiyovasküler risk taşımayan, yaş, cins ve 

metabolik parametreleri kontrol grubuyla aynı olan plak tip psoriasis hastalarında 

ADMA ve hsCRP serum seviyelerini ölçerek psoriasis hastalarında endotelyal 

disfonksiyon olup olmadığını ve psoriasisin kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız 

bir risk faktörü olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. 
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1. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tarihçe 

Psoriasis hakkında ilk bilgiler antik çağlara dayanmaktadır. Hipokrat (M.Ö. 

416-377) ve Celsus (M.Ö. 25- M.S. 45) tarafından ilk tanımlamalar yapılmıştır. 

Hipokrat hastalığa benzer durumlar  için, ‘psora’ ve ‘lepra’ terimini kullanmıştır. 

Celsus, psoriasisin kliniğini ve Austpitz fenomenini tanımlamıştır. Robert Willian 

(1798) ise hastalığı lepradan farklı ve özel bir durum olduğunu belirtmiştir. Hastalığı 

“psoriasis” terimiyle ilk kez tarifleyen isim ise Ferdinand von Hebra (1841) olmuştur 

(2,23). 

2.2. Epidemiyoloji 

Psoriais dünyada sık görülen, popülasyonun %1-3’ünü etkileyen bir 

hastalıktır. Dermatoloji polikliniklerine başvuran hastaların ise % 6-8’ini 

oluşturmaktadır (24). Irksal, coğrafik, çevresel faktörlere göre görülme sıklığı 

değişiklik göstermektedir. Kuzey Avrupa ülkelerinde ve beyaz ırkta daha sık görülen 

bu hastalık yerli Amerikalılarda nadir görülmektedir (25). Ülkemizde prevelans 

%1.3’dür (26). 

 Kadın ve erkeklerde görülme sıklığı eşittir. Doğumdan itibaren her yaşta 

görülebilir. Hastalığın 15-20 ve 55-60 yaşları arasında belirgin pik yaptığı 

bilinmektedir. Bununla beraber aile öyküsü olanlarda ve kadınlarda daha erken 

yaşlarda ortaya çıkma eğilimindedir (24). 

2.3. Etyopatogenez 

2.3.1. Genetik  

Psoriasis, oluşumunda genetik faktörlerin önemli rol oynadığı poligenik bir 

hastalıktır. İkizler üzerine yapılan çalışmalarda psoriasis görülme sıklığı belirgin 

derecede yüksektir. Monozigot ikizlerde %35-70 arası, dizigot ikizlerde %20 

civarında konkordans oranları hastalığın genetik zemininin olabileceğine dair görüşü 

destekleklemektedir. Ailede öyküsü olmayan bir çocukta psoriasis gelişme riski %2 

civarında iken, her iki ebeveynde  psoriasis olduğunda çocukta psöriasis olma 

ihtimali yaklaşık %41, tek ebeveynde öykü varsa yaklaşık %14 civarındadır (27).  

Yapılan genetik çalışmalarda ilk olarak kromozom 6p lokusunda yerleşen bir 

psoriasis geni olan PSORS-1 bulunmuştur. POSRS-1 lokusu psoriasis riskini en sık 
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belirleyen faktör olarak görülmektedir. Psoriasis ile yapılan sonraki çalışmalarla 

beraber dokuz farklı lokalizasyonda gen (PSORS 1-9) tespit edilmiştir (28). Çeşitli 

psoriasis populasyonlarında yapılan HLA antijenleri çalışmalarında HLA A2, HLA 

B13, HLA B17, HLA B39, HLA b57, HLA Cw6, HLA Cw7, HLA DR4, HLA DR7 

yüksek oranlarda tespit edilmiştir. Bunlardan HLA Cw6 ‘nın erken başlangıçlı (Tip1) 

psoriasis ile ilişkili olduğu ve guttat psoriasis hastaların %100’ünde pozitif olduğu 

bulunmuştur (29,30). 

2.3.2. Tetikleyici ajanlar 

Psoriasis patogenezinde pek çok faktör tetikleyici rol oynayabilmektedir. Bu 

tetikleyici faktörler endojen veya ekzojen kaynaklı olabilir. 

 Travma psoriasis gelişiminde önemli bir tetikleyici faktördür. Psoriasisin 

tipik bir bulgusu olan Kobner fenomeni  epidermisin zedelenmesine yol açan fiziksel 

bir travma sonucu lezyonsuz deri bölgesinde yeni lezyonların ortaya çıkması 

şeklinde tanımlanmaktadır. Mekanik travmalar, ultraviyole, yanık, cerrahi, 

intradermal ve subkutan enjeksiyonlar, dövme, aşı, böcek ısırıkları, toksik ajanlara 

maruziyet, kronik irritan dermatitler, diğer ekzojen faktörler arasında yer alır (2). 

Birtakım viral, bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar da psoriasis ile 

ilişkilendirilmiştir. Bunlar arasında en iyi bilineni üst solunum yolunun streptokoksik 

enfeksiyonlarıdır. Str. Pyogenes enfeksiyonları çocuklarda guttat psoriasisin gelişimi 

ile ve alevlenmesi ile ilişkilendirilmiştir. Malessesia türlerinin psoriasisde özellikle 

saçlı deri tutlumu ile ilişkilidir. İnsan immun yetmezlik virus (HIV) infeksiyonu 

psoriasisi tetikleyici bir faktör olup yapılan çalışmalarda HIV enfekte bireylerde, 

enfekte olmayan bireylere göre psoriasis görülme olasılığının ve şiddetinin arttığı 

bildirilmiştir. Ancak psoriasisin CD4 T hücre aracılı bir hastalık olması, HIV 

enfeksiyonlarında ise CD8 T hücrelerinde artma ve CD4 T hücrelerinde azalma 

gözlenmesi nedeni ile çelişkili görünmektedir. Psoriasis deri örneklerinde %89-90 

HPV DNA’ları gösterilmiştir (30). 

Psoriasis alevlenmesine neden olduğu en sık bildirilen ilaçlar β bloker, 

antimalaryaller, lityum, ACE inhibitörleridir. Bunların dışında NSAİD, terbinafin, 

yeni biyolojik ajanlardan IFNγ, GM-CSF (granülosit makrofaj koloni stimülatör) de 

tetikleyici ajanlar arasındadır. Sistemik kortikosteroid tedavisinin birden 

kesilmesinin psoriasisi tetikleyebildiği de bilinmektedir (2,24,31). 
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Alkol ve sigaranın psoriasisin alevlenmesinde etkili olabileceği 

düşünülmektedir. Stres psoriasisli hastalarda hastalığı başlatabildiği gibi  

alevlendirici bir faktörde olabilmektedir (30). 

Psoriasis etyopatogenezinde oksidan, antioksidan sistemdeki bozuklukların 

rol oynayabileceği ileri sürülmektedir. Bazı çalışmalarda psoriasis hastalarında 

aterojenik lipid düzeylerinin ve serum katalaz, malandialdehit düzeylerinin arttığı, 

superoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz düzeylerinin azaldığı gösterilmiştir. 

Oksidan maddelerin konsantrasyonun artışı ve antioksidan konsantrasyonlarındaki 

azalma lipid peroksidasyonuna işaret eden oksidatif stres ile sonuçlanır. Bu olaylar 

devam eden zinzirleme reaksiyonlarla hücre hasarına uzanabilir. Fosfolipaz A2 

aktivasyonu, araşidonat tarafından mediyatörlerin salınımı, adenilat siklazın 

deaktivasyonu ve cGMP’nin aktivasyonu, cAMP/ cGMP oranında azalma ve sonuçta 

epidermal proliferasyondan sorumlu olabilir. Malondialdehit ve NO seviyelerinin 

psoriasis şiddeti ile orantılı olarak arttığı bildirilmiştir (32,33). 

2.3.3. İmmünoloji 

Psoriasis lezyonlarının histopatolojik karakteristik özellikleri arasında 

keratinosit diferansiyasyon değişiklikleri, epidermal hiperplazi, epidermis ve 

dermiste inflamatuar hücrelerin infiltrasyonu ve dermis damarlarında genişlemeler 

görülmektedir. Son görüşler dermiste meydana gelen olayın inflamasyona sekonder 

olduğu yönündedir (30). Dendritik hücreler (DH), T hücreleri, keratinositler, 

nötrofiller, monosit ve makrofajlar, sitokinler, kemokinler, büyüme faktörleri, 

adezyon moleküller, lipid mediatörler, nöropeptitler gibi hem doğal hem adaptif 

immünite mekanizmaların aracılığı ile karmaşık bir ilişki sergileyerek psoriasis 

patogenezinde rol almaktadır (34). 

Herhangi bir tetikleyici ajana ve antijene maruziyet sonrası derinin antijen 

sunan hücreleri öncelikle antijeni tutar ve hücre içine alınır. DH tarafından işlenerek 

peptit haline getirilen bu parçalar  MHC-peptit kompleksi şeklinde hücre yüzeyine 

göçer. Olgunlaşan DH bölgesel lenf noduna doğru göç eder. Buarada T hücrelerinin 

yüzeyindeki TCR (t cell receptor) ile MHC-peptit bağlanır. Bununla beraber DH 

yüzeyindeki  CD80, CD86 gibi uyarı molekülleri T hücre yüzeyindeki CD 152, 

CD28 mlekülleri ile etkileşime girer. IL-12, IL-22 gibi sitokinler aracılığı ile DH 

yüzeyindeki ICAM-1, LFA-3, T lenfosit yüzeyindeki LFA-1 ve  CD2’ye bağlanır. 
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Bu olayların sonunda sinaps stabiliazasyonu gerçekleşir. T hücresinin apopitozla yok 

olması engellenir ve aktivasyon başlar. Psoriasis hastalarında beliren T lenfositler 

plazmositik dendritik hücrelerce salınan IFNγ ve miyeloid dendritik hücrelerce 

salınan IL-12 ile Th1 yönünde polarize olur. Th1 ve Th17 hücrelerince üretilen IL-

20, IL-22 keratinosit proliferasyonunu uyaran en temel faktördür (35). 

Aktive T lenfositler tarafından salınan Tip1 sitokinler olan IL-1, 6, 8, 12, 

TNFα, IFNγ ve IL-17, 18, 20, 23 düzeyleri  psoriasis hastalarında yüksektir (30). IL-

2 en güçlü T lenfosit büyüme faktörüdür. IL-8 nötrofil kemotaksisini, keratinosit 

proliferasyonunu, anjiogenezi uyarır. IL-12 T lenfositlerin ve NK hücrelerinin 

proiferasyonunu uyarır. Bu hücrelerden TNFα, IFNγ salınımını uyarır. IL-17 

keratinositlerin IL6-, IL-8, GM-CSF ve ICAM-1 salgılamasını, dendritik hücrelerin 

maturasyonunu sağlar. IFNγ tüm lenfosit alt grupları ve endotel hücrelerinin 

aktivasyonunu, çok sayıda sitokinin salınımını sağlar. IL-23’ün etkisi ile dokudaki T 

hücreleri IL-17 salgılar. IL-17 üreten Th17 hücreleri diğer hücre gruplarından IL-1, 

6, 8, TNFα, GM-CSF salgılanmasına neden olur. Tüm bunların sonucunda erken 

dönem psoriasis lezyonlarında gözlenen nötrofiller dokuya göçer (34,36). 

Keratinositler TNFα, IL-1α, IL-6 gibi çok sayıda sitokin üreterek deride 

inflamatuar sürece katılır. TNFα psoriatik deride inflamasyonu, anjiogenezi ve 

keratinosit proliferasyonunu uyarır. Normal 26-28 gün olan epidermal yenilenme 

süreci psoriasis hastalarında 7-8 kat kısalmıştır (24). 

2.4. Klinik 

Psoriasisin tipik lezyonları, keskin sınırlı, eritemli plak veya papüller üzerinde 

yerleşmiş sedefi-beyaz skuamlarla karakterizedir. Erken lezyonlar genellikle kuru, 

parlak skuamlarla kaplı eritemli makülopapüller şeklinde başlar. Hastalık genellikle 

asemptomatiktir. Bununla beraber değişik şiddetlerde kaşıntı görülebilir (24). 

Mukozal tutulum çok seyrek görülmekte olup püstüler ve akut eritrodermik formda 

coğrafik fissürlü dil şeklindedir(37). 

Psoriasis lezyonları merkezden perifere doğru genişleyerek birleşirler. Şekil 

ve büyüklüklerine göre punktat, guttat, numuler, anüler, üniversal, rupoid, jeografik 

ve plak gibi isimler alırlar. Skuamlar tabakalar halinde ayrışma gösterir. Bu lameller 

halinde dökülme mum lekesi fenomeni olarak bilinir. Mekanik olarak kaldırıldığında 

Austpitz belirtisi olarak bilinen noktasal kanama odakları görülür. Lezyonsuz deride 
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travma sonrası yeni lezyon gelişmesi ise Koebner  fenomeni olarak bilinir. Koebner 

fenomeni hastalığın aktivasyonu hakkında yol göstericidir ve psoriasis hastalarının 

%20’sinde görülür. Lezyonlar ekstremitelerin ekstansör yüzleri, saçlı deri, tırnak, 

umblikal bölge ve sakrumda yerleşme eğilimindedir (38). 

Psoriasisde lezyonların morfolojilerine veya yerleşim yerlerine göre farklı 

klinik tiplerden söz edilmektedir.  

1.4.1. Kronik plak tip psoriasis (psoriasis vulgaris) 

Psoriasisisn en sık görülen ve tipik klinik görüntüsünü veren formudur. Tüm 

psoriasis hastalarının %80-90’ı psoriasis vulgaristir (38-40). Tipik lezyonlar simetrik 

olarak diz, dirsek, gövde, sakral bölge ve saçlı deride yerleşir. Skuamlar eritemli 

plağın üzerini tam olarak örter yada ortada yerleşerek çevresinde eritemli bir halka 

bırakır. Kazındığında lameller halka şeklinde skuamların döküldüğü gözlenir. 

Genellikle tedaviye dirençli kronik bir seyir gösterir(24). 

1.4.2. Guttat psoriasis 

Psoriaisisin özellikle çocuk ve genç erişkinlerde rastalanan bir formudur. 

Genellikle faringeal streptokoksik enfeksiyondan sonra 1 cm’ye kadar damla benzeri 

görüntü ile karakterize, ani gelişen papüloskuamöz lezyonlarla karakterizedir. Daha 

çok ekstremite proksimalleri ve üst gövdede yerleşim gösterir. Genellikle hafif seyirli 

olup tedavilere hızlı yanıt verir (2,40). 

1.4.3. Foliküler psoriasis 

Kıl folikülleri üzerinde yerleşim gösteren noktasal büyüklükteki lezyonlardır. 

Genellikle gövde üzerinde yerleşim gösterir (31). 

1.4.4. Saçlı deri ve seboreik psoriasis 

Yüz, meme altı, saçlı deri, retroaurikular bölge, akilla ve fleksural bölgeler 

gibi seboreik alanlarda görülen lezyonlarda kullanılan terimdir. Saçlı deri sık tutulan 

alanlardan biridir. Nemli ve eritematöz lezyonlar üzerindeki skuamlar kuru ve parlak 

görüntüden çok, sarı, yağlı, yumuşak ve yapışkandır. Bu tarz durumlar için 

sebopsoriasis terimi de kullanılmaktadır (2,31). 

1.4.5. Palmoplantar psoriasis 

El içi ve ayak tabanlarında simetrik yerleşimli, keskin sınırlı, eritemli, 

skuamlı lezyolarla karakterizedir. Eritem canlı olmayıp, skuamlar hiperkeratozik 



 8 
 

karaterdedir. Ağrılı fissürlerle seyrettiği durumlarda el hareketlerini kısıtlayabilir 

(24). 

1.4.6. İnvers psoriasis 

Aksilla, inguinal bölge, meme altı, gluteal kıvrım, parmak araları gibi 

psoriasisin kıvrım bölgelerine yerleşen tipidir. Fleksural veya intertrijinöz psoriasis 

olarak da adlandırılır. Lezyonlar keskin sınırlı, canlı bir eriteme sahip olup simetrik 

yerleşim gösterir (24). 

1.4.7. Napkin psoriasis 

Tipik olarak 2-8 aylık bebeklerde bez bölgesinde görülen psoriasis 

lezyonlarını tanımlamak için kullanılır (31). 

2.4.8. Penil psoriasis 

Glans peniste keskin sınırlı, eritemli, hafif skuamlı lezyonlar şeklindedir (2). 

2.4.9. Tırnak psoriasisi 

Hastalarda tırnak tutulumu değişik oranlarda bildirilmiş olup %10-50 

arasında değişmektedir (24). El tırnakları ayak tırnaklarına göre daha sık tutulur. 

Hastaların %5’ inden daha azında hiçbir deri bulgusu olmaksızın  tırnak tutulumu 

olabilir (41). Sıklıkla yüksük tırnak (pitting), sarı-kırmızı yağlı lekeler, onikolizis, 

subungal hiperkeratoz, yüzey bozuklukları ve splinter hemoraji şeklinde değişiklikler 

görülür. Püstüler psoriasisde oluşan püstüller nedeniyle tırnak plağı kaybı ve 

matriksin harabiyeti sonucu anonişi oluşabilir (24,41). 

2.4.10. Püstüler psoriasis 

Psoriasisin steril püstüllerle seyreden formudur. Jeneralize ve lokalize olmak 

üzere iki klinik tipte görülür. Lokalize püstüler psoriasis, palmoplantar püstüler 

psoriasis ve akrodermatitis kontinua olmak üzere iki şekilde görülür. Jeneralize 

püstüler psoriasis yaygın eritemli zemin üzerinde püstüllerle karakterize sistemik 

belirtiler, ateş ve periyodik ataklarla seyreden bir psoriasis formudur. Akut jeneralize 

püstüler psoriasis (Von Zumbusch), İmpetigo herpetiformis, Anüler  püstüler 

psoriasis, infantil ve juvenil püstüler psoriasis, jeneralize püstüler psoriasis’in 

lokalize formu olmak üzere 5 alt grupta incelenir (42). 

2.4.11. Eritrodermik psoriasis 

Vücudun %90’den fazlasının lezyonla kaplı olduğu jeneralize tutulumdur (2). 

Ani ve jeneralize bir eritem şeklinde başladığı gibi kronik lezyonların yavaş yavaş 
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ilerlemesiyle tüm vücuda yayılabilir. Psoriasis vulgarisli hastalarda enfeksiyonlar, 

yerel irritan uygulamalar, animalaryal ilaçlar, aşırı ultraviyole, hipokalsemi gibi 

tetikleyici faktörlerin etkisi ile veya tedaviye bağlı bir komplikasyon olarak ortaya 

çıkabilir. Eritem psöriasis vulgarisde olduğundan daha canlıdır. Skuamlar ise fazla 

belirgin olmayabilir. Aarda sağlam deri alanları gözlenir. Hastanın genel durumu 

kötüdür. Yüksek ateş, sıvı-elektrolit dengesi bozuklukları, adenopati, sedim artışı, 

hipoalbuminemi, lökositoz gibi klinik ve labaratuar bulgular eşlik eder.  Tedaviye 

dirençli, mortalite riskinin olduğu ağır bir tablodur (2,24,40). 

2.4.12. Psoriatik artrit 

Genel popülasyonun %0.02-0.1’ini, psoriasis hastalarının ise %5-8’ini 

etkilemekte olan inflamatuar bir artrittir (24). Asimetrik oligoartrit (en sık; %70), 

distal interfalangeal eklem, simetrik poliartrit, artritis mutilans, spinal tutlum 

şeklinde ortaya çıkar. Hastalar HLA-B27 ilişkili spondiloartropatiler grubunda 

sınıflanır (2). 

2.5. Histopatoloji 

Akantoz en belirgin özelliktir. Hiperkeratozun eşlik ettiği parakeratoz vardır. 

Stratum korneum tabakasında piknotik nükleuslu nötrofillerden oluşan epidermal 

mikroapse formasyonu (Munro mikroapseleri) yer alır. Epidermis içinde nekrotik 

keratinositlerin sitoplazmik membranlarından oluşan süngerimsi boşluklar içindeki 

nötrofiller Kogoj’un spongiform mikropüstüllerini oluşturur. Granüler tabaka 

incelmiştir ya da kaybolmuştur. Bazal tabakada hidropik dejenerasyon vardır. 

Epidermal rete çıkıntıları incelip uzayarak yer yer birbiri ile birleşir. Dermis incelir 

ve uzamış papillalar belirgindir. Papiller stroma ödemlidir (papillamatoz). Üst 

dermisteki kapillerler dilatasyon izlenir (2,43). 

2.6. Ayırıcı Tanı 

Kronik plak tip psoriasis tinea corporis, mikozis fungoides, liken simpleks 

kronikus, numuler ekzema, pitriazis rubra pilaris ile, guttat psoriasis pityriasis 

likenoides kronikus, pitriazis rozea, liken planus, sekonder sfiliz ile, palmoplantar 

tutulumda tinea pedis, tinea manum, id reaksiyonu, püstüler bakterid, kronik ekzema, 

edinsel keratodermalar, liken planus ile karışabilir. İnvers psoriasisde ayırıcı tanıda 

intertrigo, seboreik dermatit, Hailey Hailey hastalığı, eritrazma düşünülmelidir. 
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Eritrodermi yapan diğer hastalıklardan ayırt etmek zor olabilmektedir. Saçlı deri 

tutulumunda seboreik dermatit ile karışabilir. Tırnak tutulumu en sık onikomikoz ile 

karışmak ile beraber, kronik ekzema, alopesi areata, Darier hastalığı, liken planus, 

travmatik distrofiler, pakionişi konjenita da ayırıcı tanıda göz önünde 

bulundurulmalıdır (2,24,43). 

2.7. PASI 

Psoriasis şiddetini belirlemek amacıyla en sık kullanılan klinik skorlama 

sistemi psoriasis alan şiddet indeksi (PASI)’dir. PASI, dört vücut bölgesindeki (baş 

[b], gövde [g], üst ekstremite [u], alt ekstremite [a]), eritem (E), indürasyon (I) ve 

deskuamasyon (D) derecesinin belirlenmesi ile hesaplanır. Vücut tutulum yüzdeleri 

için verilecek değer psoriasis lezyonlarının yaygınlığı %10’un altında ise 1, %10-29 

ise 2, %30-49 ise 3, %50-69 ise 4, %70-89 ise 5, %90-100 ise 6 olarak belirlenir. 

Eritem (E), indürasyon (I) ve deskuamasyon (D) için verilecek değerler semptom 

yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, belirgin ise 3, şiddetli ise 4 olarak belirlenir (44). 

PASI hesaplanırken şu formül kullanılır: 

0.1x(Eb+Ib+Db)xbaşın tutulum yüzdesi + 0.2x(Eu+Iu+Du)xüst ekstremitenin 

tutulum yüzdesi + 0.3x(Eg+Ig+Dg)xgövdenin tutulum yüzdesi + 0.4x(Ea+Ia+Da)xalt 

ekstremitenin tutlum yüzdesi.  

2.8. Psoriasise Eşlik Eden Hastalıklar 

Psoriasisli hastalarda kronik inflamasyonun neden olduğu metabolik ve 

vasküler bozukluklar sonucunda psoriatik artrit, Crohn hastalığı, malignansi, püstüler 

hastalıklar, metabolik sendrom, akciğer hastalıkları, sigara içimi, obezite, alkol, 

depresyon gibi komorbiditelerin gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir. 

Psoriasisli hastalarda yapılan çalışmalarda kardiyovasküler hastalık (KVH), diyabet, 

koroner arter kalsifikasyonu riskinin arttığı gösterilmiştir (45,46,47). 

2.9. Tedavi 

Psoriasis kronik seyirli ve genellikle yaşam boyu süren bir hastalık olmasının 

yanı sıra kesin bir tedavisinin olmaması nedeniyle tedavinin ana hedefi hastanın 

yaşam kalitesini en iyi seviyede tutmaya çalışmaktır. Bunun için psoriasis 

tedavisinde günümüze değin pek çok tedavi yöntemleri denenmiştir. Psoriasis 

tedavisinde kullanılan yöntemler, topikal tedavi, fototerapi ve sistemik tedavi olmak 
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üzere üç temel gruba ayrılır. Bu yöntemler monoterapi, kombinasyon ve rotasyon 

terapisi şeklinde uygulanabilir. Tedavinin şeklini belirlemede en önemli kriterlerden 

biri hastalığın şiddetidir. Bunun yanında hastanın genel durumu, hastalığın süresi, 

daha önceki tedaviler, eşlik eden hastalıklar, ilaç kullanımı, fayda/risk oranı, 

psikososyal durumu, tedavinin maliyeti göz önünde bulundurulmalıdır. Hasta ve 

hekim uyumu tedaviden iyi sonuç almada en önemli etkenlerden biridir (48). 

2.9.1. Topikal tedaviler 

Kortikosteroidler psoriasis tedavisinde en çok kullanılan ilaçlardır. 

Antiproliferatif, antiinflamatuar ve immunsupresif etki gösterirler (1,49). 

Lezyonların kalınlık ve lokalizasyonuna göre krem, merhem, losyon, solüsyon 

formlarında olabilirler. Psoriasis tedavisinde genellikle güçlü kortikosteroidler 

kullanılmaktadır. Ancak bunlar kısa sürede kesilmeli veya gücü daha düşük olanlara 

geçilmeli, kademeli olarak ilaç kesilmelidir. Sürekli kullanımlarda hastada taşiflaksi 

görülebilir. Deride atrofi, telenjiyektazi, stria, miliyarya, steroid aknesi, sekonder 

enfeksiyonlar, hipertrikoz gibi lokal yan etkiler yaparlar. Daha nadir olarak özellikle 

çocuklarda geniş alanlara kullanımda hipotalamik-pituiter-adrenal aksta baskılanma 

şeklinde sistemik yan etkiler görülebilir (49,50). 

 Keratolitiklerde temel prensip psoriasis lezyonlarında  topikal ajanların 

penetrasyonu artırmak için keratolitik ajalar kullanılmasıdır. Bu amaçla en  iyi 

bilinen ajan salisilik asittir. %3-10 arasında değişen konsantrasyonlarında kullanılır. 

Bunun yanında bilinen dğer bir ajan ise üredir. Topikal kortikosteroidlerle kombine 

kullanımında bu ajanların penetrasyonu artırdığı gözlenmiştir (2,48,50). 

Antralin antimitotik etkisi ile psoriasis tedavisinde etkili ancak kullanımı zor 

bir topikal ajandır. Tedavi sonrasında kahverengi boyama ve irritasyona neden 

olduğu için fazla tercih edilmez (49-51). 

Katran antiproliferatif ve anti inflamatuar etkileri vardır. Kalın skuamlı 

lezyonlarda %5-10 konsantrasyonlarında kullanılır. Hoş olmayan kokusu ve leke 

yapma özelliği nedeniyle günümüzde  kullanımı oldukça azalmıştır (48,50). 

Vitamin D analogları (kalsipotriol) epidermal proliferasyonu inhibe eder, 

kornifikasyonu uyarır ve antiinflamatuar etki gösterir. Topikal streoidler ile 

kullanımı etkinlikte artma, yan etkilerde ise azalma sağlamaktadır. En sık görülen 
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yan etkilerinden biri irritasyondur. Haftada 100 gramın üzerinde kullanımamalıdır. 

Hiperkalsemi ve renal yetmezlik durumlarında dikkatle kullanılmalıdır (48-50). 

Tazaroten üçüncü jenerasyon, reseptör selektif bir retinoiddir. Hafif şiddetli 

psoriasis lezyonlarında genellikle topikal kortikoseroidlerle kombine kullanılır (31). 

 Topikal kalsinörin inhibitörleri kalsinörini inhibe ederek aktif t hücrelerindeki 

sitokin transkripsiyon faktörünün aktivasyonunu ve IL-2, 3, 4, 5, IFN-γ ve TNF- α 

gibi sitokinlerin salınımını inhibe eder. Psoriasisde lezyonların kalınlığı nedeniyle 

penetrasyonu zayıftır. Deride atrofiye yol açmaz (2,48,49). 

2.9.2. Ultraviyole ışığı  

Psoriasis tedavisinde dar bant UVB veya PUVA kullanılmaktadır. Topikal 

tedavilere yanıtsız hastalarda ilk seçeneklerdendir. 311nm civarındaki dar bant UVB 

ışığı haftada 3-5 kez uygulanarak ortalama 20-25 seansta belirgin düzelme izlenir. 

PUVA dalga boyu 320-400 nm arasındaki UVA ışınlarının fotosensitizer bir madde 

olan psoralen ile birlikte uygulandığı bir tedavi yöntemidir. Psoralen UVA 

uygulamasından 1-3 saat önce alınır ve haftada 3 kez uygulanır. Hastalarda ortalama 

20-30 seansta düzelme gözlenir. Gerek PUVA gerek dar bant UVB tedavisinin 

bilinen en önemli yan etkisi karsinogenezdir (48). 

2.9.3. Sistemik tedavi 

Asitretin püstüler psoriasis başta olmak üzere tüm psoriasis formlarında etkili 

bir tedavi yöntemidir. 0.3-0.5 mg dozda başlanr ve klinik duruma göre dozu arttırılır. 

Tedavi sırasında en önemli yan etki teratojenitedir. Deri ve mukozalarda kuruluk, 

keilit, konjonktivit, saç dökülmesi ve tırnak bozuklukları sık görülen yan etkiler 

arasındadır. Hastalar karaciğer toksisitesi, lipid ve böbrek fonksiyon değerleri 

açısından iyi takip edilmelidir (2,24,38). 

Bir folat antagonisti olan metotreksat DNA sentezini inhibe eder. Aktive T 

lenfositlerde apopitozu indükleyerek antiinflamatuar etki gösterir. Kullanım 

endikasyonları arasında başlıca orta ve şiddetli plak psoriasis, püstüler psoriasis, 

eritrodermik psoriasis ve psoriatik artrit sayılabilir. 5-15 mg/hf başlangıç dozu 

gerektiğinde hasta tolere edebilirse 15-25 mg/hf şeklinde yükseltilebilir. Kulanım 

sırasında en sık görülen yan etkiler bulantı, kusma ve iştahsızlıktır. Ülseratif stomatit, 

kemik iliği baskılaması, akciğer fibrozisi, lenfoma, böbrek fonksiyon bozuklukları ve 

hepatotoksisite iyi bilinen diğer yan etkileridir. Metoteraksatın toplam alımı 1.5 
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gramı geçtiği takdirde karaciğer biyopsisi yapılmalıdır. Tüm hastalarda tedaviye 

başlarken tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, hepatit belirteçleri, kreatinin, 

akciğer grafisi, tam idrar tetkikleri yapılmalı ve belli aralıklarla kontrol edilmelidir 

(38,52). 

Siklosiporin inflamatuar etkisini T hücre aktivasyonu ve sitokinlerin üretimini 

engelleyerek gösterir. Psoriasis tedavisindehızlı iyileşme göstermesine rağmen 

kesilmesi ile kısa sürede nüks izlenmektedir. Siklosiporinin psoriasis tedavisinde 

kulanım dozu 2.5-5 mg/kg/gün şeklindedir. Siklosiporin kullanımında gözlenen en 

önemli yan etki nefrotoksisitedir. Hipertansiyon, hiperlipidemi, malignite ve 

karaciğer fonksiyon bozuklukları izlenebilir. Diğer bilinen yan etkileri bulantı, 

kusma, diyare, kas ve eklem ağrıları, hipertrikoz diş eti hipertrofisidir. Malignite 

öyküsü olanlarda, radyoterapi ve PUVA tedavisi alanlarda kullanılmamalıdır 

(2,38,52). 

Fumarik asit esterleri aktive T hücrelerinde apopitozu aktive ederek ve sitokin 

üretimini engelleyerek gösterir. Lökositopeni, lenfopeni, eozinofili, gastrointestinal 

şikayetler, flashing sık görülen yan etkilerdir. Tam kan sayımı, böbrek fonksiyon 

testleri, elektrolitler, karaciğer fonksiyon testleri  ve tam idrar tetkikleri  ile takip 

edilmelidir (2,38). 

2.9.4. Biyolojik ajanlar 

Psoriasis tedavisinde topikal ve konvansiyonel tedavilere yanıtsızlık 

durumunda veya bu ajanların çeşitli nedenlerle kullanılamadığı hastalarda biyolojik 

ajanlar kullanılmaktadır. Biyolojik ajanlar etkilerini psoriaisisin patogenezinde rol 

oynayan aktive T hücrelerin inhibisyonu ve proinflamatuar sitokinlerin salınımını 

inhibe ederek gösterir. Hayvan dokusu veya rekombinan DNA teknikleri ile üretilen 

biyolojikler monoklonal antikorlar, füzyon proteinleri ve rekombinant sitokinler 

şeklinde elde edilirler (2,48,53).  

Biyolojik ajanlar psoriasis patogenezinin değişik basamaklarında etkilidirler. 

Bunlarda efalizumab ve alefasept T hücre inhibitörleri, adalimumab, etanersept ve 

infliksimab TNFα inhibitörleri, ustekimumab ise IL12-23 yolu inhibitörleri olarak 

etki gösterirler. Bu ajanlarda efalizumab kullanımı tüm dünyada askıya alınmıştır 

(2,53). 
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İnfliksimab sabit bölgesi insan, değişken bölgesi fare kaynaklı kimerik 

monoklonal IGg1 antikorudur. Çözünür ve membrana bağlı TNFα‘ya bağlanarak 

stabil kompleksler oluşturur. TNFα’ nın hücre yüzeyindeki reseptörlere bağlanması 

engellenir. Orta ve şiddetli  psoriasis tedavsisinde, eritrodermik psoriasis ve psoriatik 

artrit tedavisinde kullanılır. 0,2,6. haftalarda ve takip eden her 8 haftada bir 5 mg/kg 

dozunda infüzyon şeklinde uygulanır (52,54). 

Etanersept TNFα reseptörünün hücre dışı ligand bağlayıcı domainleri olan 

p75 subuniti ve ona bağlı insan IgG1 Fc parçasını içerençözünür füzyon proteinidir. 

Orta ve şiddetli psoriasis tedavisinde ve psoriatik artrit tedavisinde kullanılır. İlk 12 

hafta haftada 2 kez 50 mg subkutan, daha sonra 50 mg/hf şeklinde subkutan 

uygulanır (52,54). 

Adalimumab tam insan anti TNFα monoklonal antikoru olup hem çözünür 

hem transmembran TNFα’yı baskılar. Orta ve şiddetli psoriasis ve psoriatik artrit 

tedavisinde kullanılmaktadır. İlk haftada 80 mg, birinci haftada 40 mg olmak üzere 

iki haftada bir 40 mg dozunda subkutan uygulanır (54). 

Alafasept lökosit fonksiyonu ile ilişkili antijen 3’ün (LFA-3) dış bölgesi ve 

insan IgG’nin Fc bölgesini içeren füzton proteinidir. LFA3 ve CD2 arasındaki 

etkileşimi önleyerek etki gösterir. uygulanımı 15 mg/hf intramuskuler şeklindedir 

(55,56)  . 

Ustekimumab IL12-23’ün p40 sununitini hedef alan ve üzerinde klinik 

çalışmaların devam ettiği bir monoklonal antikordur (57). 
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2.10. Asimetrik Dimetilarjinin 

Asimetrik dimetilarjinin (ADMA) plazmada, idrarda ve dokularda bulunan, 

arginine benzeyen bir aminoasittir (58). İlk olarak 1970 yılında, idrarla atılan 

metilenmiş argininler olarak tanımlanan ADMA, 1992 yılında Vallance ve 

arkadaşları da insan plazma ve idrarında endotelyal nitrik oksid sentaz’ın endojen 

inhibitrü olarak tanımlanmıştır (59). Nitrik oksit (NO) endotel bağımlı 

vazodilatasyon yanı sıra aynı zamanda damar duvarındaki düz kas proliferasyonu, 

lümendeki hücre-hücre etkileşimleri, platelet adezyon ve agregasyon inhibisyonu ve 

monosit adezyon inhibisyonu gibi düzenleyici fonksiyonları da olan; vasküler 

dengenin sağlanmasında ve organ kan akımının idamesinde rol alan önemli bir 

moleküldür (10). Anjiogenez sitimülasyonu, süperoksit radikallerinin salınımının  

engellenmesi gibi vasküler sistem üzerindeki fonksiyonlarından dolayı NO’e 

“endojen anti-aterojenik molekül” adı verilmiştir. ADMA, böylesine önemli 

fonksiyonlara sahip anti-aterojenik NO molekülünün sentezini selektif olarak inhibe 

etmektedir (60) . 

Adma bir metil arjinin türevidir. Metil arjininler asimetrik dimetilarjinin 

(ADMA), simetrik dimetilarjinin (SMDA), monometilarjinin (L-NMMA) olarak üç 

şekilde bulunur. Bunlardan sadece ADMA ve L-NMMA NOS inhibitörüdür. İnsan 

plazmasında ADMA düzeyi L-NMMA’dan 10 kat fazladır. ADMA, arjinin ADMA, 

arginin posttranslasyonel modifikasyon ile metillenmesi sonucu oluşur. Bu 

metilasyonu protein arginin metil transferaz (PRMT) enzimi katalizler. Metil 

argininler (ADMA, SDMA ve L-NMMA), katyonik aminoasid taşıyıcısı olarak 

bilinen y+ taşıyıcı sistemi ile taşınmaktadırlar. Metilargininler, hücre içine transport 

için birbirleriyle ve arginin ile yarışırlar. Transport sistemi, metilargininleri hücre 

içinde�düzeyleri dolaşımdaki düzeylerinden daha fazla olacak şekilde endotel 

hücreleri içinde yoğunlaştırır (61). 

ADMA katabolizmasında üç önemli yol mevcuttur. ADMA’nın % 90’dan 

büyük kısmı dimetilarjinin dimetilaminohidrolaz (DDAH) enzimi tarafından sitrulin 

ve dimetilaminlere yıkılır. Yaklaşık %5 kadarı değişmeden böbreklerden atılır. % 

5’den azı dimetilarginin piruvat aminotransferaz enzimi tarafından α-ketoasidlere 

dönüştürülür. Yıkımının düzenlenmesinde DDAH merkezi rol oynar. DDAH, 
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böbrek, karaciğer, pankreas ve kan damarlarında eksprese olmaktadır. DDAH, 

ADMA için spesifiktir, SDMA’ı etkilemez (61,62). 

ADMA ile beraberinde L-Arjinin, SDMA ve L-NMMA çeşitli yöntemler ile 

ölçülebilmektedir. ADMA ölçümü yüksek basınçlı sıvı kromatografisi (10), 

floresansla indüklenmiş kapiller elektroforez- laser (60), likit kromatografi-kütle 

spektrometrisi (61), gaz kromatografi-kütle spektrometrisi (62) ve ELISA yöntemleri 

ile yapılabilmektedir. Sağlıklı bireylerde plazma ADMA düzeyleri 0.2-1.2 mmol/L 

arasındadır (63). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

3.1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Tanımlanması 

Ağustos 2011- Mayıs 2012 tarihleri arasında Düzce Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Dermatoloji Polikliniğine başvuran, klinik ve/veya histopatolojik olarak 

tanı almış plak tip psoriasisli 35 hasta ve 26 sağlıklı kontrol çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmamız için Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi yerel etik kurulundan onay alındı. 

Tüm katılımcılardan araştırmaya katılım için bilgilendirilmiş imzalı onam formu 

alındı. Çalışmanın dışlama kriterleri psoriasise yönelik sistemik tedavi almış olma, 

son 3 ay içinde topikal tedavi almış olma, bilinen herhangi bir sistemik hastalığı 

olma olarak belirlendi. Tüm katılımcıların boy, kilo, VKİ ölçümleri yapıldı. VKİ; 

kilogram cinsinden kilonun, metre cinsinden boy uzunluğunun karesine 

bölünmesiyle bulundu. Hasta grubunun PASI skorlaması aynı hekim tarafından 

yapıldı. 

 3.2. PASI Skorlarının Hesaplanması 

PASI, dört vücut bölgesindeki (baş [b], gövde [g], üst ekstremite [u], alt 

ekstremite [a]), eritem (E), indürasyon (I) ve deskuamasyon (D) derecesinin 

hesaplanması ile belirlendi. Vücut tutulum yüzdeleri için verilecek değer psoriasis 

lezyonlarının yaygınlığı %10’un altında ise 1, %10-29 ise 2, %30-49 ise 3, %50-69 

ise 4, %70-89 ise 5, %90-100 ise 6 olarak belirlendi. Eritem (E), indürasyon (I) ve 

deskuamasyon (D) için verilecek değerler semptom yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, 

belirgin ise 3, şiddetli ise 4 olarak belirlendi. 

PASI hesaplanırken şu formül kullanıldı: 

0.1x(Eb+Ib+Db)xbaşın tutulum yüzdesi + 0.2x(Eu+Iu+Du)xüst ekstremitenin 

tutulum yüzdesi + 0.3x(Eg+Ig+Dg)xgövdenin tutulum yüzdesi + 0.4x(Ea+Ia+Da)xalt 

ekstremitenin tutlum yüzdesi.  

3.3. Laboratuar İncelemeler 

Kan örnekleri 8 saatlik açlığı takiben sabah saatlerinde antekubital venden 

alındı. ADMA dışındaki örnekler aynı gün biyokimya labaratuvarında çalışıldı. 

ADMA için EDTA’lı tam kan tüpüne alınan kan örnekleri santrifüj edildi. Santrifüje 

edilen örnekler -80 derecede saklandı ve toplu olarak çalışıldı. ADMA için alınan 

örnekler ticari kitin (Immunodiagnostik, Bensheim, Germany) üzerinde belirtildiği 
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şekilde çözdürülerek oda sıcaklığına getirildi. Bio-Tec Epoch cihazında (Winooski, 

USA) enzim bağlı immunsorbant ölçüm (ELİSA) metodu ile değerlendirildi. 

hsCRP düzeyleri immuno-türbidimetrik yöntemle, açlık kan şekeri, TG, 

HDL, LDL, VLDL, TK, AST, ALT ölçümleri, biyokimya cihazı Roche-Hitachi 

Diagnostic Systems Cobas C501 (Mannheim; Germany, Tokyo; Japan) 

otoanalizatöründe yapıldı.  

 

3.4. İstatistiksel Analiz  

Araştırmada, anket uygulaması, fizik muayene ve laboratuvar çalışmaları ile 

elde edilen ham bilgilerin veri haline dönüştürülmesi ve analizi için SPSS (Statistical 

Package for Social Sciences) for Windows 16.0 istatistik yazılım paket programı 

kullanılmıştır. Normal dağılımı olan grupların karşılaştırılması Student T Testi ve 

Kİ-kare testleri kullanıldı. Dağılımı normal olmayan sayısal veriler Mann Whithey U 

testi ile değerlendirildi. Korelasyon analizinde numeric değişkenler Pearson, 

kategorik değişkenler Spearman analizi ile değerlendirildi. Tüm istatistiksel testler 

%95 güvenlik aralığında p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya polikliniğimizde plak tip psoriasis tanısı konulan yaşları 20-53 

arasında değişen (ort±sd; 34,8±9,8) 35 hasta (18 erkek, 17 kadın) ile yaşları 20-45 

arasında değişen (ort±sd; 31,6±6,6) 26 sağlıklı gönüllü (11 erkek, 15 kadın) dahil 

edildi. Hasta ve kontrol grubu yaş ve cinsiyet bakımından normal dağılıyordu ve 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi (p˃0,05). Her iki grup 

arasında VKİ değerleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmedi 

(p˃0,05). Hasta ve kontrol grubuna ait demografik özellikler Tablo 1’ de 

özetlenmiştir. 

 

Tablo.1: Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

 

 Hasta Kontrol P 

Sayı/% 35/57,3 26/43,7 - 

Cinsiyet 18E/17K 11E/15K p˃0,05 

Yaş 34,8±9,8 31,6±6,6 p˃0,05 

VKİ 26,62±3,36 25,89±4,14 p˃0,05 

 

PASI şiddeti 1-32,9 arasında değişmekteydi (ort±sd; 4,6±5,7). PASI şiddeti 

8’in altında hafif, 8-12 arası orta, 12 değerinin üzerinde ise şiddetli olarak 

gruplandırıldığında hastaların 29’u hafif, 4’ü orta, 2’si ise şiddetli gruptaydı.  
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Şekil.1: PASI skor şiddeti ile hasta sayısı dağılım grafiği 
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Hasta grubunda ADMA değerleri 0.63±0,30 μmol/L (ort±sd) idi. Kontrol 

grubunun ise ADMA değerleri 0.68±0.45 μmol/L (ort±sd)  olarak tesbit edildi. 

Gruplar arasında ADMA düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamadı (p=0.58).  

hsCRP düzeyleri hasta grubunda 1,91±2,13 mg/L (ort±sd) iken kontrol 

grubunda 1,40±1,51 mg/L (ort±sd) idi. İstatistiksel olarak olarak aralarında anlamlı 

bir farklılık bulunamadı (p=0,147).  

 

Tablo. 2: Hasta ve kontrol grubunun ADMA ve hsCRP düzeyleri 

 

 Hasta Kontrol P 

ADMA (ort±sd) 0.63±0,30 0.68±0.45 0.58 

hsCRP (ort±sd) 1,91±2,13 1,40±1,51 0,14 

 

Grupların laboratuar parametreleri incelendiğinde total kolesterol, trigliserid, 

HDL, LDL düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı bir fark gözlenmedi (p˃0,05). 

 

Tablo.3: Çalışma gruplarının laboratuar değerleri dağılımı  

 

 Hasta Kontrol P 

HDL 48.87±12.38 51.73±13.20 0.376 

LDL 109.66±42.42 100.40±24.03 0.316 

TG 136.45±84.34 101.76±55.34 0.069 

TK 186.55±46.69 167.30±32.02 0.051 

 

Hasta ve kontrol grubunda VKİ ile ADMA ve hsCRP düzeyleri arasında 

muhtemel bir ilişkiyi ortaya koymak için yapılan korelasyon analizinde anlamlı bir 

ilişki ve korelasyon saptanmadı. Psoriasisli hastalarda PASI skoru ile ADMA 

seviyeleri, VKİ ve laboratuar parametreleri arasında anlamlı bir ilişki ve korelasyon 

saptanmadı (Tablo.4).  
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Tablo.4: PASI skoru ile ADMA, VKİ ve laboratuar değişkenleri arasındaki 

korelasyon testi 

 

Test değişkenleri                     r                                             p 

ADMA 0.003 0.985 

HsCRP 0.73 <0.01 

VKİ 0.072 0.737 

HDL -0,115 0.481 

LDL 0,173 0.287 

TH -0,053 0.747 

TK 0.100 0.528 

 

PASI skorları ile hsCRP düzeyleri arasında anlamlılık ve orta derecede pozitif 

korelasyon saptandı (r=0,73; p˂0,01). (Şekil.2)  

 

 
Şekil.2: PASI skoru ve hsCRP arasındaki ilişkiyi gösterir regresyon eğrili 

serpme grafiği (r=0,73; p˂0,01) 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada psoriasis hastalarında serum ADMA ve hsCRP düzeyleri 

araştırıldı. Temel bulgumuz ADMA ve hsCRP düzeylerinin psoriasisli hasta ve 

kontrol grubunda anlamlı bir farklılık göstermemesiydi. PASI skoru ile ADMA, VKİ 

ve laboratuar değişkenleri arasında anlamlılık ve korelasyon saptanmazken; PASI 

skorları ile hsCRP düzeyleri arasında anlamlılık ve orta derecede pozitif korelasyon 

saptandı (r=0,73; p˂0,01).  

Psoriasis genel popülasyonda %2-3 oranında görülmektedir (64). İmmün 

aracılı mekanizmalarla geliştiği için ‘İmmün Aracılı İnflamatuar Hastalık’ olarak 

tanımlanan kronik inflamatuar hastalıklardan biri kabul edilmektedir. Psoriasis bu 

grup hastalıklar içerisinde en sık görülenidir ve hastalık çeşitli komorbiditelere 

sahiptir (29). Psoriasisli hastalar psoriasisi olmayan hastalarla kıyaslandığı zaman 

diyabetin 2,48 kat; hipertansiyonun 3,27 kat; hiperlipideminin 2,09 kat; koroner kalp 

hastalığının 1,95 kat daha sık olduğu sonucuna varılmıştır (4). Yine kontrollü bir 

çalışmada obesite, diabet, hipertansiyon gibi matebolik sendrom kompenentlerinin ve 

kardiyovasküler hastalıkların psoriasisli hastalarda daha sık görüldüğü tespit 

edilmiştir (65). Neimann ve arkadaşları da (7) kesitsel çalışmalarında psoriasise 

multiple kardiyovasküler risk faktörlerinin eşlik ettiğini bildirmişlerdir. 

Psoriasiste kardiyovasküler hastalıklara eğilimin sebebi tam olarak 

bilinmemektedir. Ancak psoriasiste TNF-α ve diğer proinflamatuar sitokinlerin 

devamlı sekresyonundan kaynaklanan sistemik ve kronik inflamasyon (6); metabolik 

sendrom ve sigara içme alışkanlığının yüksek olması gibi komorbiditeler (66); 

sistemik tedavilerin aterojenik yan etkileri (67) gibi muhtemel mekanizmalar söz 

konusu olabilir.  

Balcı ve ark (68) kardiyovasküler risk faktörlerinden arındırılmış psoriasis 

hastalarında brakial arterin akım bağımlı ve nitrogliserinin indüklediği dilatasyonu 

ile karotis arter intima media kalınlığını ölçtükleri çalışmalarında psoriasis 

hastalarında endotelyal fanksiyonların bozulduğu ve karotis intima media 

kalınlığının arttığı görülmüştür. Psoriasisin kendisinin subklinik ateroskleroz için 

bağımsız bir risk faktörü olduğu sonucuna varılmıştır. Ulusoy ve ark (69) 

çalışmalarında herhangi bir obstruktif vasküler hastalığı olmayan 28 psoriasis hastası 

ve 28 sağlıklı kontrolde brakial arterin endotel bağımlı ve endotel bağımsız 
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dilatasyonunu ölçmüşlerdir. Sonuç olarak psoriasis hastalarının %37’sinde 

endotelyal disfonksiyon olduğunu saptamışlardır. Juanatey ve ark. (70) klinik olarak 

kardiyovasküler hastalık veya ateroskleroz risk faktörü taşımayan 59 psoriatik artritli 

hasta ve 59 kontrol grubunda subklinik evredeki mevcut bir aterosklerozu noninvazif 

olarak belirlemek için karotis arter intima media kalınlığını yüksek çözünürlüklü B-

mod ultrason kullanımıyla ölçmüşlerdir. Sonuç olarak psoriatik artritli hastalarda 

subklinik makrovasküler ateroskleroz prevelansının geleneksel risk faktörü 

taşımayan hastalarda bile arttığını tespit etmişlerdir. Yine Juanetey ve ark. (71) 

kardiyovasküler hastalık ve risk faktörü taşımayan psoriatik artritli hastalarda 

endotelyal disfonksiyonu değerlendirmişlerdir. Endotelyal fonksiyon brakial arter 

ultrasonografi kullanılarak ölçülmüştür. Sonuçta psoriatik artritli hastalarda 

endotelyal fonksiyonunun bozulduğu görülmüştür. Bunlar ve benzer çalışmalar 

psoriasisin kendisinin kardiyovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu düşündürmektedir. 

Kardiyovasküler hastalıklar psoriasisli hastalarda en önemli morbidite ve 

mortalite nedenidir. İnflamatuar yanıtın normal endotelyal fonksiyonları bozması 

sistemik inflamasyonla seyreden hastalıklar ile iskemik koroner sendrom arasındaki 

ilişkiyi hazırlayabilmektedir (72). İnflamasyon,  psoriasis ve ateroskleroz arasında 

önemli bir bağlantı noktasıdır. Ateroskleroz ve psoriasis ortak patogenik özelliklere 

sahiptir. Her iki hastalıkta da benzer proinflamatuar sitokinler ve immunolojik 

aktiviteler rol oynar. Histolojik olarak psoriasis ve ateroskleroz infiltre T hücreler, 

monosit ve makrofajlar, nötrofiller ve dendtritik hücreler gibi benzer hücre 

popülasyonuna sahip görünürler (73). Anjiogenez hem psoriasis hem aterosklerozda 

beklenen bir durumdur ve potent bir proanjiojenik faktör olan vasküler endotelyal 

büyüme faktörü her iki hastalıkta da yükselmiştir (74,75). Her iki hastalık da sitokin 

ağı Th1 tip sitokinlerle (TNF-α, IFN-γ ve IL-2) karakterizedir (76). Yukarıda da 

bahsedildiği gibi psoriasis ve kardiyovasküler hastalıklar ortak birçok patojenik 

mekanizmayı paylaşmaktadır.  

Endotel, damar duvarı üzerinde antitrombotik ve vazodilatatör etkilere 

sahiptir. Endotelin proinflamatuar sitokinlere maruziyeti sonucu prokoagulan aktivite 

ile hücre yüzey adezyon moleküllerinin ekspresyonu indüklenir ayrıca endotel 

bağımlı vasküler relaksasyon bozulur (77). Endotel mekanik strese yanıt olarak nitrik 
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oksiti de içeren çok sayıda vazoaktif maddeyi salarak vasküler tonusu düzenler. 

Endotelyal disfonksiyon nitrik oksitin artmış yıkımı veya azalmış salınımından 

dolayı fiziksel ve kimyasal stimuluslara cevap olarak arteriyal dilatasyon 

kabiliyetinin bozulması olarak tanımlanır (78). Endotelyal disfonksiyonunun koroner 

arter hastalık progresyonuna ve kardiyovasküler olaylara anlamlı bir katkısı olduğuna 

inanılmaktadır (79). Endotelyal disfonksiyon ataroseklerozla ilişkili faktörlerin en 

karakteristiği kabul edilmektedir ve bu nedenle erken aterosklerozun bir bulgusu 

olarak düşünülmektedir (78,80). Endotelyal disfonksiyon yüksek sensitif brakial 

ultrasonografi kullanılarak brakial arterin akım aracılı vazadilatasyonu ölçülerek 

noninvaziv olarak, serum ADMA düzeyleri ve sistemik bir inflamatuar markır olan 

CRP düzeyleriyle değerlendirilebilmektedir (81,82). Biz de çalışmamızda hem 

ADMA hem hsCRP düzeylerini ölçerek psoriasisteki endotelyal disfonksiyonu 

değerlendirdik. 

NOS tarafından sentezlenen NO’nun arterial dilatasyona neden olma yanında 

düz kas hücre proliferasyonu, LDL oksidasyonu, platalet adezyon ve agregasyonu, 

endotele monosit adezyonunun önlenmesi gibi damar yapısı ve fonksiyonlarını 

koruyucu antiaterosklerotik etkileri bulunmaktadır (83). ADMA nitrik oksit sentazın 

endojen bir inhibitörü olup aynı zamanda endotel disfonksiyonun bir göstergesidir 

(84).  

ADMA ilk olarak Vallance ve arkadaşları (58) tarafından kronik renal 

yetmezlikli hastalarda kardiyovasküler hastalıkların majör ölüm nedeni olarak rapor 

edilmiştir. AtheroGene çalışmasında koroner arter hastaları üzerinde yapılan 

incelemelerde saptanan yüksek ADMA düzeylerinin geleneksel risk faktörlerinden 

bağımsız olarak kardiyovasküler hastalık riskinin güçlü bir göstergesi olduğu 

saptanmıştır (85). Sağlıklı gönüllülerde yapılan çalışmalarda intraarteryel ADMA 

verilmesinin damarlarda vasokonstriksiyona yol açtığı gösterilmiştir (86). 

Vazospastik anjinalı hastaların koroner damarlarında ADMA düzeyleri yüksek, NO 

düzeyleri düşük tespit edilmiştir (87). Konsantrik sol ventriküler hipertrofi ve karotis 

intima media kalınlığının artması ile de kuvvetli bir ilişki gösteren çalışmalar vardır 

(88).  

   Psoriasis hastalarında serum ADMA düzeylerini inceleyen az sayıda 

çalışma mevcuttur. Atzeni ve ark. (89) psoriatik artritli hastalarda koroner akım 
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rezervi, karotis intima media kalınlığı ve plazma ADMA konsantrasyonlarını ölçerek 

subklinik aterosklerozu değerlendirmişlerdir. Çalışmaya 22 hasta ve 35 sağlıklı 

gönülü dahil edilmiştir. Hasta grubunda ADMA seviyeleri anlamlı derecede yüksek; 

koroner akım rezervi düşük ve istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte karotis 

intima meda kalınlığı yüksek olarak ölçülmüştür. Psoriatik artrit grubunda ADMA 

seviyeleri ile koroner akım rezervi arasında anlamlı korelasyon saptanmıştır. 

ADMA’nın psoriatik artritli hastalarda endotelyal disfonksiyonu belirlemek için 

faydalı bir markır olabileceği düşünülmüştür. Usta ve ark. (81) sistemik herhangi bir 

hastalığı olmayan, kardiyovasküler risk faktörü taşımayan 29 hafif-orta şiddetli 

psoriasis hastasında ve 25 sağlıklı kontrolde noninvazif ultrasonografik parametreler 

kullanarak ve serum ADMA düzeylerini ölçerek vasküler endotelyal fonksiyonları 

değerlendirmişlerdir. Hasta ve kontrol grubu arasında noninvazif ultrasonografik 

parametreler ve serum ADMA seviyeleri açısından anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır.  Bilgiç ve ark. (90).  tarafından yapılan 40’ar kişilik olgu ve kontrol 

grubunda yapılan bir çalışmada psoriasis hastaları ve kontrol grubu arasında serum 

ADMA seviyeleri açısından anlamlı bir fark gözlenmemiş ancak PASI şiddeti ile 

ADMA değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da bir miktar artış 

izlenmiştir. Bizim çalışmamızda geleneksel kardiyovasküler risk faktörü taşımayan 

hasta grubunda serum ADMA düzeyleri (0.63±0,30) kontrol grubundan (0.68±0.45) 

farklı değildi (p=0,58). ADMA düzeyleri ile PASI ve klinik parametreler arasında da 

anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Bu durum hasta grubunun sistemik inflamasyon 

şiddeti düşük olan klinik olarak hafif şiddetli hasta grubundan seçilmiş olması 

olabilir veya hafif şiddetli psoriasis hastalarının endotelyal disfonksiyona sahip 

olmamasından kaynaklanabilir.  

Hiperkolesterolemili hastalarda yapılan çalışmalarda artmış ADMA düzeyleri 

bildirilmiştir (91). Eid ve arkadaşlarının 563 kişilik yaşlı ve kardiyovasküler hastalık 

açısından yüksek risk taşıyan bireylerlerdeki çalışmalarından obez erkeklerde VKİ ve 

ADMA arasında kuvvetli ilişki saptanmıştır (92). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

ise plazma ADMA düzeyi morbid obez hastalarda anlamlı yüksek bulunmuştur (93). 

Çalışmamızda ADMA düzeylerini etkileyebildiği ve kardiyovasküler hastalıklar için 

risk faktörü olabildiği için hiperlipidemi hikayesi olan hastalar çalışma dışı 
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bırakılmıştı. Olgu ve kontrol grubu lipid panelleri açısından benzerdi. ADMA ve 

lipid düzeyleri arasında anlamlı bir ilişki ve her hangi bir korelasyon saptanmadı.  

Pozitif akut faz reaktanı olan CRP,  TNF-α ve IL-6 gibi sitokinlerin artmış 

seviyelerine yanıt olarak karaciğerden salınır. İnflamasyonun bir markırı olan 

CRP’nin hem sağlıklı kişilerde kardiyovasküler olayları ön görmede hem de akut 

koroner sendrom sonrası prognozu tahmin etmede kullanılabileceği bildirilmiştir 

(15,16). CRP açık bir şekilde kardiyovasküler hastalıklar için bir risk markırıdır ve 

CRP nin aterogenezi ilerlettiğini destekleyen bilgiler gün geçtikçe artmaktadır 

(17,19). CRP’nin insan endotelyal hücrelerinde kemokin ekspresyonu ve adezyon 

moleküllerini indüklediği ve monositlerde doku faktör ekspresyonu başlattığı 

gösterilmiştir (18,20). Ayrıca umblikal ven endotelyal hücre kültürlerinde monosit 

kemotaktik protein-1 ve kemokinleri indüklediği; yine safen ven endotelyal 

hücrelerinde endotelin-1 salınımını indüklediği de bilinmektedir (20,21). Bilgiler 

CRP düzeyi yüksek olan hastaların endotelyal disfonksiyon gösterdiklerini 

desteklemektedir (94,95). Venugopal ve ark. (22) insan aortik endotelyal hücre 

kültürlerinde CRP’nin NOS biyoaktivitesi ve expresyonu üzerine olan etkilerini 

inceledikleri deneysel çalışmalarında sonuç olarak CRP’nin doz bağımlı olarak 

endotelyal NOS ekspresyon ve biyoaktivitesini azalttığını göstermişlerdir. hsCRP 

geleneksel yöntemlerle ölçülen CRP’nin çok düşük miktarlarını gösterir. hsCRP 

düzeylerinin psoriasis şiddeti ile korele olduğu ve başarılı bir tedaviden sonra hs-

CRP değerlerinin gerilediği gösterilmiştir (96).  Günümüzde psoriasisin klinik şiddeti 

ile korrele olan ve rutin olarak kullanılan bir biyolojik belirteç yoktur (97). PASI 

pratik olmayan, zaman alıcı, yalnızca plak tip psoriasiste uygulanabilen bir 

skorlamadır. PASI stabil bir parametre olmadığı için subklinik aterosklerozu 

belirlemede bir belirteç değildir. hsCRP endotelyal disfonksiyon gösteren önemli bir 

belirteç olmanın yanı sıra psoriasisin şiddetini belirlemede objektif bir gösterge 

olarak da kullanılabilir. 

Strober ve ark. (98) psoriatik artritli ve artritsiz psoriasis hastalarında bazal 

CRP seviyelerini yüksek olarak bulmuşlardır. CRP seviyelerinin VKİ, yaş ve 

cinsiyetten bağımsız olarak anlamlı bir şekilde hastalık aktivitesiyle ilişkili olduğunu 

saptamışlardır. Etanercept tedavisiyle de CRP seviyelerinin azaldığını saptamışlardır. 

Balcı ve ark. (99) 51 hafif-orta şiddetli bizim çalışmamızda da olduğu gibi 



 27 
 

kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler risk faktörlerinden arındırılmış plak 

psoriasis hastasında ve 32 sağlıklı kontrolde hsCRP düzeylerini değerlendirmişlerdir. 

Sonuç olarak hasta ve kontrol grubu arasında hsCRP düzeyleri açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. Sergeant ve ark. (97) psoriasisli hastalarda hsCRP 

düzeylerinin kontrol grubuna göre yüksek olmadığını ve PASI skoru ile korrele 

olmadığını, hastalık şiddetini belirlemede bir markır olarak kullanılamayacağını 

bildirmişlerdir. Olsen ve ark. (100) hsCRP’nin geleneksel kardiyovasküler risk 

faktörlerinden bağımsız olarak subklinik ateroskleroz ile ilişkisini araştırmışlardır. 

Kardiyovasküler risk faktörü taşıyan hastalarda yüksek hsCRP düzeyleri subklinik 

aterosklerozla ilişkili bulunmuştur. Ancak geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri 

düzeltildikten sonra bu ilişkinin gücünün zayıfladığı sonucuna varmışlardır. Biz de 

çalışmamızda geleneksel risk faktörlerinden arındırılmış hasta (1,91±2,13) ve kontrol 

grubu (1,40±1,51) arasında hsCRP değerleri (hasta grubunda biraz daha yüksek 

olmasına rağmen) açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulamadık. 

Bunun nedeni hastalarımızın büyük çoğunluğunun hafif şiddetli hastalardan oluşması 

(ortalama PASI=4,6) ve kardiyovasküler risk faktörü taşımıyor olması olabilir. 

Ayrıca hasta ve kontrol grubunda hsCRP düzeyleri farklı olmasa bile PASI skoru ile 

hsCRP değerleri arasında anlamlılık ve orta derece bir korelasyon saptadık (r=0,73; 

p˂0,01). Bu korelasyon bize hastalığın şiddetinin ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde hsCRP seviyelerinin PASI’ye alternatif objektif bir belirteç 

olarak kullanılabileceğini düşündürdü.  
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SONUÇ 

Sonuç olarak biz bu çalışmamızda psoriasis hastalarında ikisi de aynı 

mekanizma üzerinden (endotelyal NOS inhibisyonu) NO seviyelerini azaltarak 

endotel fonksiyonlarını bozan ve subklinik aterosklerozun bir belirteci olarak 

kullanılan ADMA ve hsCRP seviyelerini araştırdık. Hasta grubumuzun çoğunluğunu 

(%81,8) hafif şiddetli psoriasis hastaları oluşturmaktaydı. Geleneksel 

kardiyovasküler risk faktörü olan hastalar, sistemik her hangi bir hastalığı olan 

hastalar ve sistemik tedavi kullanmış olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. ADMA 

ve hsCRP düzeylerini kontrol grubundan farklı bulmadık. hsCRP düzeyleri ile PASI 

skorunun anlamlı bir korelasyona sahip olduğunu gözlemledik. Bu çalışmanın 

sonuçları hafif-orta şiddetli, geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinden 

arındırılmış, yaş, cins, VKİ ve metabolik profili kontrol grubuyla eş psoriasis 

hastalarında ADMA ve hsCRP biyokimyasal markırları ile değerlendirildiği ölçüde 

artmış bir vasküler endotelyal disfonksiyon olmadığını göstermektedir. Bu durum 

hafif-orta, özellikle de hafif şiddetli psoriasisin kardiyovasküler hastalıklar için 

bağımsız bir risk faktörü olmayacağını da desteklemektedir. Dolayısıyla hastalar 

sigara, alkol, obesite gibi önüne geçilebilir risk faktörleri yönünden bilinçli olurlarsa, 

psoriasis için düzenli takip ve tedavileri yapılabilir ve uzun süre sistemik 

inflamasyon düzeyi yüksek seyretmezse kardiyovasküler olaylardan korunulabilir. 

Ayrıca hsCRP seviyelerinin tedaviye yanıt ve hastalığın şiddetini belirlemede 

PASI’ye alternatif objektif bir belirteç olarak kullanılabileceği sonucuna ulaşılmıştır.  
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10. EKLER 

10.1. Etik kurul onay formu 

 

 

 

 

 



                                                                         
 

 


