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ÖZET 

Psoriazis, cilt veya eklemlerde bazen her ikisinde de ortaya çıkan 

kronik, bağışıklık sistemi aracılı bir hastalıktır. Geleneksel gensel 

bağlantı analizleri çalışmalarıyla, istatistiksel olarak bu hastalıkla 

ilişkili olduğu saptanan 10 kromozomal bölge (PSORS1-PSORS10) 

ve IL15, IL13, CDKAL1 gen gruplarını da kapsayan birçok gen pso-

riazis hastalığı ile ilişkilidir. Psoriazisin patofizyolojisi, diğer hücreler 

arasında dendritik hücreler ve T hücreleri için önemli rolleri olan 

doğal ve adaptif bağışıklık sistemlerini içeren dermis ve epidermis-

deki anormal keratinosit proliferasyonu ile karakterizedir. Psoriazis 

multisistemik hastalık olarak kabul edilmektedir. Sık rastlanan ko-

morbitelerin başında psoriatik artrit gelir. Psoriazise tam anlamıyla 

çözüm bulunamamış olsa da topikal tedaviler, sistemik tedaviler, 

fototerapiler ve bitkilerle psoriazisin neden olduğu lezyonlar azaltıl-

maya çalışılmaktadır. Ayrıca, bitkilerin yerel formülleri şiddetli psori-

azisi olan hastaları tedavi etmek için etkin şekilde kullanılmıştır. 

Tedaviler kombinasyon halinde veya monoterapi olarak uygulanabi-

lir. Bu derlemede psoriazisin genetik ve tetikleyici faktörleri, komor-

biditeleri ve tedavi seçenekleri tartışılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Psoriazis, Tedavi yöntemleri, Komorbidite, 

İlaçlar, Bitkiler. 
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ABSTRACT 

Psoriazis is a chronic, immun-related disease that affects both skin 

and joints and alters the patients’s quality of life. Traditional genetic 

analysis methods show 10 chromosomal areas (PSORS1-PSOR10) 

and multiple genes including IL15, IL13 and CDKAL1 gene groups 

related to this disease. Pathophysiology of psoriazis is characterized 

with abnormal keratinocyte proliferation in dermis and epidermis 

which has more significant roles for dendritic and T cells than other 

cells. Psoriazis is accepted as a multisystem disease. The most 

common comorbidity is psoriatic arthritis. Although there is no cure 

for psoriazis yet, lesions caused by this disease can be inhibited with 

topical treatments, systemic treatments, phototherapies and herbals. 

Also local formulas of plant extract mixes were efficiently used to 

treat patients with severe psoriazis. Treatments can be applied as a 

combination or monotherapy.  

 

Keywords: Psoriazis, Treatment methods, Comorbidity, Drugs, 

Plants. 
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GİRİŞ 

Psoriazis hakkında ilk bilgiler antik çağa kadar uzan-

maktadır. Bilinen en eski deri hastalıklarındandır. Has-

talık hakkında edinilen ilk bilgilerin kaynağı Hipokrat’tır. 

Hipocrates kuru, kepekli döküntülerin hepsini ‘lopo’ 

başlığı altında gruplandırmıştır. (1) En sık rastlanılan 

Psoriazis tipi psoriazis vulgaristir. (2) Psoriazis, patoge-

nezi oldukça karmaşık çok faktörlü bir hastalıktır, son 

zamanlarda büyük bir olasılıkla T helper (h)l/Thl7 yola-

ğı tarafınca uyarıldığına inanılmaktadır. Buna ek ola-

rak, endotel hücreleri, dendritik hücreler, monositler, 

nötrofiller, keratinositler ve çeşitli sitokinler, hastalığın 

farklı aşamalarında önemli bir rol oynamaktadır. Psori-

azis patogenezinde T hücreleri; sırasıyla aktivasyon, 

lezyonel deriye göç ve sitokin salınımı olmak üzere üç 

aşamalı bir yol izler. (3) Psoriazis hastalarının yaklaşık 

%40'ında birinci derece akrabalarında bu hastalıkların 

aile geçmişi vardır ve hasta olan kişiler diğer kronik ve 

ciddi sağlık hastalıkları geliştirme riski altındadır. Bu 

eşlik eden hastalıklar, psoriatik artrit, metabolik send 

 

 

rom/sendrom bileşenlerini, kardiyovasküler rahatsızlık-

lar, depresyon, Crohn hastalığı ve lenfoma gibi diğer 

bazı hastalıkları içermektedir. Psoriazis hastalığına 

henüz tam anlamıyla çözüm bulunamamış olsa da 

topikal, sistemik, foto ve fitoterapiler ile oluşan lezyon-

lar azaltılmaya çalışılır. (4)  

Psoriazis Hastalığının Klinik Bulguları 

Yakın tarihli bir çalışmadan elde edilen sonuçlara göre 

genellikle erkeklerin kadınlardan daha şiddetli şekillere 

sahip olmasına rağmen, Psoriazis hastalığı her iki 

cinsiyette de aynı şekilde yaygınlık gösterir. Psoriazis 

lezyonları genellikle 2-3 mm çapında, keskin sınırları, 

deri kızarıklığı veya lekeler üzerinde lokalize olmuş 

beyaz renkli pulcuklarla ayırt edilir. (5) Lezyonlar tipik 

olarak simetrik şekilde diz, dirsek, skalp, lumbosakral 

alan ve vücut kıvrımlarına yerleşmektedir6
. Psoriazisin 

beş türü bildirilmiştir: kronik plak, psoriatik eritroderma, 

gutat (eruptif), invers ve püstüler psoriazis (Şekil 1). (7) 

Psoriazis türlerinin klinik görüntüleri Şekil 2’ de veril-

miştir. (8) 

 

Şekil 1. Psoriazis tiplerinin sınıflandırılması (7) 

Psoriazisli hastaların %80-90’ında rastlanan en yaygın 

klinik tip kronik plak psoriazis (psoriazis vulgaris) dir. 

Kızarık deri, keskin sınırlı, üzerleri beyaz renkli kalın 

kaba kabuklarla kaplı plaklarla karakterizedir. (9) Özel-

likle dirseklere, dizlere, intergluteal bölge ve saçlı deri-

ye yerleşmektedir. Psoriazis yaraları kabuklu küçük 

papüller olarak başlar, gittikçe büyüyerek plakları oluş-

turur. (10) Kronik plak psoriazisin diğer bir türü olan 

küçük plak psoriazis, guttat psoriazise benzer ancak 

daha yaşlılarda görülmesi, lezyonların daha büyük, 

kabukların daha kalın olması nedeni ile guttat psoria-

zisten ayrılmıştır. (11)
 

Psoriazisin en şiddetli tipi psoriatik eritrodermadır ve 

yaygın kırmızı pullar şeklinde gözükür. Tüm vücudun 

%80’inden fazlasını kapsar. Her 100 psoriazis hastası-

nın 1 ya da 2’sinde hayatlarının herhangi bir dönemin-

de eritrodermi gelişebilir. Görünen tipik belirtileri: ateş, 

halsizlik veya düşkünlük olabilir. (12)
 

Diğer bir psoriazis tipi olan eruptif (guttat) psoriazis ise 

lezyon boyutu 2-3 mm  ile  1  cm arasında  değişmekte 
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olup hastalık genelde gövde ve proksimal ekstremitele-

ri tutar. Çoğunlukla gövdenin üst kısmında olmasıyla 

ve ekstremitelerin proksimalinde ufak, küçük kırmızı 

yağmur damlası formunda kabuklarla ayırt edilir. Kro-

nik plak psoriazis ve guttat psoriazis genetik olarak 

benzerlik gösterir. (13) Fototerapiye ile tedavi mümkün-

dür. Tedavi sonrasında yaralar iyileşerek ortadan kal-

kar veya plak psoriazise dönüşerek vücudun farklı 

bölgelerinde yara oluşumu devam edebilir. (5)

 

Şekil 2. A: Gutat (Eruptif) Psoriasis, B: Eritrodermik Psoriasis, C: Kronik Plak Psoriasis, D: Püstüler Psoriasis (8) 

Boyun ve meme altları gibi intertriginöz bölgelerdeki 

psoriazise verilen isim invers psoriazisdir. Sürütünme 

ve nemden dolayı kabuklarlar oluşmaz ve kabuklar 

genellikle minimaldir veya yoktur. Lezyonlar parlak ve 

keskin sınırlı kırmızı renklidir. Çoğunlukla kaşıntı veren 

yaralardır ve sadece fleksural kısımda görülüyorsa 

invers psoriazis ifadesi kullanılır. (14,15)  

Püstüler psoriazis, steril püstüllerle kendini gösteren ve 

farklı tipleri olan bir bulgudur ve 3 klinik varyantı vardır: 

Von Zumbusch tipi, impetigo herpetiformis, annüler 

püstüler psoriazis. (5)
 

Steril püstüllerle karakterize, akut, subakut veya nadi-

ren kronik seyir gösteren şiddetli bir psoriazis formu 

von zumbusch tipidir. Genellikle erişkin yaşta görülür. 

Her iki cinsi de eşit olarak etkiler. (13) Hastalığı tetikle-

yen faktörler arasında gebelik, topikal irritanlar ve en-

feksiyonlar sayılabilir deri hassas ve kırmızıdır.  Impeti-

go herpetiformis ise gebeliğin genel püstüler psoriazisi 

olarak bilinir. Sıklıkla gebeliğin son trimesterinde ve 

postpartum dönemde ortaya çıkmaktadır. (5)
 Klinik ola-

rak kabuklar üzerinde herpetiform patern gösteren 

yüzeysel püstüller ile karakterizedir. Yaralar kaşıntılı  

değildir ancak yanma hissi verirler ve hoş olamayan bir 

kokuya neden olur. (15)
  Impetigo herpetiformis de fetal 

anomali ve ölü doğum riski vardır. (16)
  Diğer bir püstü-

ler psoriazis tipi ise annüler püstüler psoriazisdir. Belirli 

sınırları olan deri kızarıklığı şeklinde başlamaktadır 

sonrasında ödemli bir forma döner ve çevreye yayılır. 

Sürekli olarak ilerleyen kenar üzerinde püstüler oluş-

maya başlar sonrasında bu püstüller kuruyarak kabuk 

halini alırlar. (17)
 Psoriazisin spesifik bölgelerde lokali-

zasyon göstermesiyle: palmoplantar püstüloz, akro-

dermatitis kontinua (Hallopeau hastalığı), tırnak psori-

azisi, saçlı deri psoriazisi, napkin psoriazisi meydana 

gelmektedir. (11)
 

Palmoplantar püstüloz, klinik ve genetik özellikleri pso-

riazisten farklılık gösterdiğinden psoriazis olup olmadı-

ğı halen tartışmalıdır. (18) Palmoplantar püstülozda 

avuçlar ve ayak tabanlarında kaşıntılı ya da yangılı, 

diffüz zeminde 2-5 mm’lik püstüller görülür. (9) Palmop-

lantar püstülozla ile interlökin 19 ailesi genleri ilişkilidir. 

(5)  El parmaklarının distal kısmı ve bazen ayak par-

maklarında püstül görülebilen, takip eden evrede ka-

bukların eşlik edebildiği nadir görülen bir hastalık ise  
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akrodermatitis kontinuadır. Tırnak yatağının tutulması-

na bağlı olarak tırnak plağında düşme gözlenebilir. 

Kronik, tekrarlayıcı ve inatçı bir tablodur. (19)

 

Şekil 3. Lokalize psoriazis tiplerinin sınıflandırılması (11) 

Psoriazisli hastaların yaklaşık %20-50’sinde tırnak 

psoriazisi görülür. (9) En sık el tırnakları daha az sıklık-

ta ayak tırnaklarında rastlanmaktadır. Psoriazisin en 

sık tuttuğu alanlardan biri saçlı deridir. Saçlı deri sını-

rında aniden kesilen, lokalize veya yaygın kabuklar 

oluşur ve sıklıkla oksipital bölgede yerleşir. (20) Bu tip 

psoriazise saçlı deri psoriazisi denir. Bebeklerde görü-

len bir psoriazis türü ise napkin psoriazis olarak adlan-

dırılır. Bez bölgesinde üç-altı aylar arasındaki bebek-

lerde küçük bir alanda kan toplanması şeklinde başlar 

sonrasında gövde ve bacaklara yayılır tedavi sayesin-

de bir sene içersin de iyileşme görülür. (14) 

Psoriazis Hastalığının Genetik ve Farmogenetik 

Açıdan İncelenmesi 

Yapılan genetik çalışmalarda psoriazis hastalığı gö-

rülme riskinin 1. derece akrabalarda diğer normal po-

pülasyona göre 4-6 kat arttığı saptanmıştır. (21) Gele-

neksel gensel bağlantı analizleri çalışmalarıyla, istatis-

tiksel olarak bu hastalıkla ilişkili olduğu saptanan 10 

kromozomal bölge tanımlanmıştır (Psoriazis suscepti-

bility 1-10; PSORS1-PSORS10). Bu hastalığın kalıtım-

la ilişkisinin %35-50 oranında olduğu saptanan 

PSORS1 bölgesi psoriazisin temel belirleyicisi olarak 

kabul edilmektedir. (13) Psoriazisin genetik geçişinin 

%50’sinde PSORS1 sorumlu olsa da tüm genetik yat-

kınlığı açıklamada yetersiz kalır. (18) PSORS1 bölgesi 

6. kromozomdaki MHC (major histokompatibility komp-

leks) bölgesinde yerleşiktir. Bu bölge hastalığın gensel 

bağlantı çalışmalarında, PSORS1 bölgesinde yer alan 

ve HLA-C allelerinden birisi olan HLA-Cw0602 molekü-

lünün birlikteliği %70 olup bu oran en yüksek HLA bir-

likteliği olarak bildirilmiştir. (13) Başlangıç yaşına ve aile 

öyküsüne göre iki tip psoriazis formu tanımlanmıştır: 

Tüm psoriatiklerin %70’ini içeren tip1 psoriazis 40 ya-

şından önce başlamaktadır. Tip 2 psoriazise 40 yaşın-

dan sonra rastlanır, nadiren ailesel öyküsü bulunabilir 

ve genellikle ağır seyirli değildir, eklemlerde ve tırnak-

larda daha sık ratlanır. (17) Püstüler psoriazis ve akro-

dermatitis kontinua Hallopeau’da HLA B27 prevalan-

sında artış gözlenilmiştir. Palmoplantar püstülozis HLA 

Aw19 ve HLA Bw35 ile ilişkilidir. Guttat psoriazis ile 

HLA B13 ve B17 ilişkilidir. Eritrodermik psoriaziste 

yüksek sıklıkta HLA B13 ve B17 gözlenmektedir. (21) 

Birinci kromozomun p32,1-p31,2 aralığında yerleşen 

PSORS7 bölgesi PTPN22 ve IL23R genlerini de içer-

mektedir. IL23R ile işlevsel olarak ilişkili olan IL12B 

(kromozom 5q33,3 bölgesinde) ve IL23B (kromozom 

12q13,2 bölgesinde) genlerinde saptanan SNP‘ler ile 

bu hastalık arasında bir ilişkinin varlığı tespit edilmiş-

tir13,20. Ayrıca IL4, IL13 ve CDKAL1 gen grupları da 

psoriazis ile ilişkilidir. Diğer kromozomal bölgelerinde 

psoriazisle ilgili olduğu düşünülmektedir (Tablo 1). (22)
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Tablo 1. Psoriazis ile ilgili lokus, bölge ve aday genler (21) 

LOKUS BÖLGE ADAY GENLER/FONKSİYON 

PSORS1 
6p21.2 

OTF-3, TCF-19, HLA-Cw6, SEEK1, SPR1CDSN, HCR, HERV-K, HCG2, 

7PSOR1C3, SBP, LMP 

PSORS2 17q25 SLC9A3RI, NAT9, TBCD, RUNX1, RAPTOR, 

PSORS3 IRF-2 4q34 IRF-2 

PSORS4 1q21 Loricrin, Filaggrin, Pglyrp3,4 

PSORS5 3q21 SLC12A8, CSTA, ZNF148 

PSORS6 19q13 JunB 

PSORS7 1p Lymphoid, Interleukin 23 Receptor 

PSORS8 / PSORAS1 16q CX3CL1, CX3R1, NOD2/CARD15 

PSORS9 4q31 IL-15 

PSORS10 18p11 - 

Öte taraftan psoriazis hastalığında farmakogenetik 

araştırmalar da hızla ilerlemektedir. Farmakogenetik 

çalışmalar bir klinik yanıt ile ilişkili olabilen veya belirli 

bir ilacın advers etkileri ile genomdaki çeşitlilikleri ta-

nımlar. Yakın bir zamanda farmakogenetik ve konvan-

siyonel anti-psoriatik tedaviler gözden geçirilmiştir. 

TNFα sinyal yoluna ait bir protein olan TNFAIP3'ü kod-

layan genin klinik sonucu ve iki tek nükleotid polimor-

fizm arasında bir ilişki tarif edilmiştir. (18)  

Sitokinler, inflamatuar cevap, hücre maturasyonu, im-

mün cevap, apopitozis, adezyon ve kemotaksis gibi 

olaylarda yer alan biyolojik açıdan aktif küçük protein-

lerdir. Sitokin bağlı cevaplar doğal immünite için     

gerekli olmasına rağmen, proinflamatuar sitokinlerin 

aşırı ve yanlış biyolojik içerikte üretimi, Psoriazisin de 

dahil olduğu çeşitli hastalıkların patogenezinden    

sorumlu tutulmaktadır. Psoriazis lezyonları birçok farklı 

hücrenin etkileşimleri sonucu oluşmaktadır. Birçok 

kemokin ve büyüme faktörü hastalığın lezyonlarında 

tanımlanmış ve IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15, IL-17, 

IL18, IL19, IL20, IL-22, IL-23 gibi birçok interlökin açı-

ğa çıkarılmıştır (Tablo 2). (23) 

 

Psoriazisin Tetikleyici Faktörleri 

Hastalığın gizli ilerlediği psoriazis hastalığında iç ve dış 

faktörler hastalığın semptomlarının belirgin hale gel-

mesine neden olur. Radyasyon, cerrahi işlemler, en-

jeksiyonlar ve topikal ajanlar dış tetikleyici faktörler-

dendir. İç tetikleyici faktörler arasında fiziksel travma 

(Köbner fenomeni), enfeksiyonlar (bakteriler, mantar-

lar, virüsler), ilaçlar, hormonel faktörler, psikolojik fak-

törler, ultraviole ışınlar ve obezite sayılabilir. Fiziksel 

travma (Köbner fenomeni), lezyonsuz deride psoriazisi 

tetiklediği bilinen bir faktördür. (24)  

Streptokokus pyogenes ve Stafilokokus aureus gibi 

bakteriler, çeşitli mantarlar ve virüsler psoriazisin orta-

ya çıkışında ve alevlenmesinde önemli rol oynayabil-

mektedir.(25,26)Antimalaryal ilaçlar, lityum, beta adrener-

jik blokörler, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörleri, non-steroidal anti-inflamatuar ajanlar, si-

metidin, terbinafin, benzodiazepin ve interferon gibi 

ilaçlar psoriazisin alevlenmesine en sık sebep olan 

ilaçlardır.(27)Boyd ve ark. yaptığı çalışmada, psoriazis 

tanısı olan 90 gebe kadının %75’inde hastalığın sey-

rinde değişiklik olduğu, bunların %63’ünde ikinci tri-

mesterde düzelme gözlenirken, %88’inde post-partum 

endokrine bağlı olarak alevlenme bildirilmiştir.(28) 
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Tablo 2. Psoriazis interlökinleri (22)  

IL-2  T-lenfosit büyüme faktörleri arasında en güçlüsüdür. IL-6, TNF-α, IFN-γ’nın üretilmesini uyarırken kendisininde 

üretimini sağlar. 

IL-6 Psoriazisde görülen iltihap ve keratinosit çoğalmasında etkin rol oynadığı bulunmuştur. 

IL-8 Nötrofil kemotaksisinde önemli bir rol oynar, keratinositlerin çoğalmasını destekler, hasarlı deride de reseptörle-

rinin ekspresyonunda artışa ve anjiyogeneze neden olmaktadır. 

IL-12 Aktive miyeloid dendritik hücreler tarafından üretilmektedir 

IL-17 Keratinositlerin ICAM-1, IL-8, GM-SCF ve IL-6 salgılanmasını sağlar 

IL-22 İmmün sistem ile epitelial hücreler arasındaki iletişimi düzenler, epidermal hiperplazi ve hipogranülozise neden 

olur. 

IL-23 IL23R ve IL12RBl tarafından kodlanan reseptör kompleksine bağlanır. 

IFN-γ Bütün lenfosit alt grupları ve endotel hücrelerinin aktive olmasını ve birçok sitokinin salınmasına neden olur. 

TNF-α Sitokinlerin salınımını uyarır, iltihap ve anjiyogenez mekanizmalarına katılır. 

Psoriazis Komorbiditeleri 

Psoriazis multisistemik bir hastalık olarak kabul edil-

mektedir. Psoriazis tanılı hastaların %73’ünde en az 

bir komorbidite bulunmaktadır. Bunlar inflamatuvar 

barsak hastalığı, enfeksiyonlar, metabolik sendrom, 

diyabet, obezite, hipertansiyon, dislipidemi, kardiyo-

vasküler hastalık, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

psoriatik artrit, osteoporoz ve osteopeniyi kapsamak-

tadır29. Psoriatik artritin psoriazisli hastalarda sıklığının 

%30’lara kadar çıktığı bildirilmiştir. 100 olgunun 

10’unda ilk belirti olarak, 100 olgunun 15’inde ise deri 

tutulumu ile beraber gözlenir ve asimetrik oligoartrit, 

simetrik poliartrit, distal interfalangeal tip, spinal tip, 

artritis mutilans gibi birçok klinik tipi bildirilmiştir. Yeterli 

bir şekilde tedavi edilmediği takdirde şiddetli eklem 

hasarına neden olan inflamatuar artritlerdendir. (23) 

Psoriazisin Teşhis Edilmesi ve Tanı Konması 

Psoriazis çoğunlukla klinik olarak tanı konulan bir has-

talıktır. Ancak lezyonların karakteristik olmaması, atipik 

görünüm ve olağan dışı yerleşim varlığında tanı koy-

mak zorlaşabilmektedir. Anamnez, klinik, hastalığa 

özgü fenomenler ve histopatolojik inceleme psoriazis 

tanısında yararlanılan yöntemlerdir. (10) 

Psoriazisdeki fenomenler: köbner fenomeni, mum le-

kesi fenomeni, auspitz fenomeni ve woronoff halkası 

 

dır. Köbner fenomeni %76’ya varan oranda psoriazis-

de pozitiftir. Sağlam deri kısmına fiziksel veya kimyasal 

bir travma uygulandıktan yaklaşık 20 gün sonra travma 

uygulanan kısımda alışılmış psoriazis plağının meyda-

na gelmesidir. Yapılan çalışmalar patogenezde T hüc-

re aktivasyonu ve fibroblast büyüme faktörlerinin (B-

FGF) olduğunu göstermektedir. (30) Psoriatik yara bir 

cisim ile kazılırsa kabuklar beyaz lameller şeklinde 

dökülür. Meydana gelen bu dökülmeler yüzey üstüne 

dökülüp sonrasında kuruyan mum tabakasına benze-

tilmiş ve bu nedenle mum lekesi fenomeni adını almış-

tır. (26) Auspitz fenomeni psoriazisdeki kabuklu katman-

ları kazıma işlemi devam ederse kabukların altında ilk 

olarak bir tabaka gözükür sonrasında ufak kırmızı be-

nekler şeklinde kanama noktaları gözükür. Bu psoria-

zis için ayırt edici bir bulgudur. (16) Son olarak iyileşen 

psoriazis katmanlarının etrafında milimetreler ile ancak 

ölçülebilen bir bölge belirir ve woronoff halkası olarak 

adlandırılır. (14) Tanının konması kadar hastalığın şid-

detinin belirlenmesinde de önemlidir.  

Hastalığın şiddetinin belirlenmesinde Psoriazis Alan 

Şiddet İndeksi (PAŞİ) ve Vücut Yüzey Alanı (VYA) 

parametreleri kullanılabilir. En çok kullanılan ölçekler-

den biri hastalıkta kızarık deri, kepeklenme ve yırtık 
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gibi semptomlarını organizmanın yapısıyla ilgili lokali-

zasyonlarına göre derecelendirilen PAŞİ’dir. Psoriazis 

plağındaki deri kızarıklığı, kepeklenme ve infiltrasyon 

derecesi değişik vücut alanlarında hastalığın yaygınlı-

ğına göre derecelendirilerek hesaplanır. Dermatolojik 

hastalıklara özgü ölçeklerden olan Dermatolojik Yaşam 

Kalite İndeksi (DYKİ) hastalık şiddetini belirlemede 

yaygın olarak kullanılmaktadır. (31)  

 

Tedavi İçin Kullanılan Yöntemler 

Psoriazis de tedavi aşaması iki fazlı olarak gerçekleş-

mektedir. Birinci fazında (indüksiyon fazı,10-16 hafta) 

yaralarda tam veya tama yakın düzelme, ikinci fazında 

(idame fazı) ise sağlanan düzelmenin stabilitesinin 

korunması için uğraşılır. (11) Psoriazis tedavisi topikal 

tedaviler, fototerapi, konvansiyonel sistemik tedaviler 

ve biyolojik tedaviler olmak üzere dört başlık altında 

incelenebilir (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Psoriazis tedavi seçenekleri 

TOPİKAL FOTOKEMOTERAPİ KONVEKSİYONEL SİSTEMİK BİYOLOJİK 

Kortikosteroidler Geniş bant UVB Metotreksat Etanersept 

D vitamini analogları Darbant UVB Siklosporin Adalimumab 

Kortikosteraid /D vitamini 

kombinasyonu 

UVA Asitretin İnfliksimab 

Tazaroten Psoralen + UVA  Ustekinumab 

Antralin    

Salisilik asit ve nemlendirici-

ler 

   

 

Genel olarak topikal tedaviler hafif veya orta şiddetli 

lokalize Psoriazis tedavisinde tercih edilmektedir. Şid-

detli olmayan plak psoriazis olguları tüm vakaların 

%90’ınına yakınını oluşturduğundan topikal tedaviler 

psoriazis tedavisinde önemlidir. (32) 100 psoriazisli has-

tanın yaklaşık 80’i sınırlı/lokalize hastalığa sahiptir. 

Topikal tedaviler arasında kortikosteroidler, antralin, 

vitamin D analogları, tazaroten, salisilik asit ve diğer 

keratolitikler, nemlendiriciler, topikal antimetabolitler, 

topikal makrolid immünsupresörler ve topikal antimik-

robiyaller yer alır. (10) 

Orta ve şiddetli hastalığı olan hastalar için fototerapi ve 

sistemik tedavi kombinasyonu gereklidir. Kullanılan 

fototerapiler arasında yaygın olarak dar bant Ultraviyo-

le B (UVB) ve daha az oranda PUVA (psoralen ve 

UVA) gibi fotokemoterapi yer alır. PUVA, 8-

metoksipsoralen gibi oldukça güçlü bir foto duyarlandı-

rıcının ağızdan alınmasından 1-2 saat sonra ultraviyole 

A ışını veren kabinlerde bekletilme işlemi ile yapılır. (33)  

Sistemik tedaviler orta ve şiddetli psoriazisde, topikal 

tedavilerden sonra hızlı alevlenmeler olduğunda, akut 

genel püstüler psoriazisde ve eritrodermik psoriazisde 

kullanılmaktadır. Psoriazis hastalığının tedavisinde 

kullanılan sistemik ilaçlar arasında metotreksat, siklos-

porin, retinoidler ve asitretin bulunur. (34,35)  

Metotreksat, guttat, plak, püstüler ve eritrodermik pso-

riazis tiplerinde başarıyla kullanılmıştır. Dihidrofolat 

redüktazı ve diğer folik asit bağımlı enzimleri inhibe 

ederek timidilat ve pürin sentezini baskılayarak etki 

gösteren bir folik asit analoğudur. Keratinositlerde DNA 

sentezini azaltır ve apopitozisi indükler. Ayrıca T ve B 

lenfositlerin inhibisyonu, proinflamatuar sitokinlerin 

supresyonu, nötrofil ve monosit kemotaksisinin engel-

lenmesi gibi etkileri de bulunmaktadır. (35) 
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Siklosporin, immünsüpresif bir ilaç olup, T hücre akti-

vasyonunu, IL-2’yi ve psoriaziste önemli sitokinlerin 

transkripsiyonunu inhibe eder. Siklosporin, siklofiline 

bağlanır ve siklosporin-siklofilin kompleksi oluşur. Da-

ha sonra bu kompleks kalsinörin enzimine bağlanarak 

enzimi inhibe eder. Transkripsiyon faktörü olan NF-AT 

(nuclear factor of activated T cells) bağımlı sinyal dön-

güsünü bloke eder ve sonuçta IL-2 ve INF- γ gibi sito-

kin yapımını engeller.  İstenmeyen etkiler arasında: 

tansiyon yüksekliği, aşırı kilo, düzensiz elektrolit, kasla-

rın ağırması, paresteziler, başın ağırması, döküntüler, 

mide bulantısı, kusma ve diş eti sorunları görülebil-

mektedir. (36)  

Oral retinoidler, A vitamini türevleri olup, psoriazis te-

davisinde Etretinat ve Asitretin onay almışlardır. Reti-

noik asit reseptörlerine bağlanarak gen ekspresyonunu 

düzenledikleri düşünülür. Antiproliferatif ve immuno-

modülatör etkileri vardır. Asitretin biyolojik etkilerini 

steroid/tiroid reseptörleri sayesinde gerçekleştirmekte-

dir. RAR’ın üç alt grubunu aktifleştiren Asitretinin çeşitli 

etkileri saptanmıştır: Antipsoriatik etkisini keratinosit 

çoğalmasını inhibe ederek, keratinosit farklılaşmasına 

yardımcı olur, vasküler endotelyal büyüme faktörü 

yapımını inhibe eder (antianjiojenik etki). (34,35) 

Diğer bir tedavi şekli ise biyolojik tedavilerdir. Bu teda-

vide, aktif hücrelerden rekombinant biyoteknoloji kulla-

nılarak elde edilmiş farmakolojik açıdan aktivitesi olan 

proteinlerdir. Tüm biyolojik ajanların özgül hedefleri 

vardır, bu nedenle geleneksel ajanlardan farklı olarak 

organ toksisiteleri yok veya çok azdır. (37) Biyolojik 

tedavide aktif T hücreleri yok edilir, T hücrelerinin aktif-

leşmesi ve dokuya göç etmesi engellenir ve inflama-

tuar sitokinlerin engellenmesi sağlanır. Psoriazisde 

biyolojik tedavide temel prensipler aktive T hücrelerinin 

eliminasyonu, T hücre aktivasyonu ve dokuya göçünün 

inhibisyonu, inflamatuar sitokinlerin inhibisyonu ve 

immün deviasyonun sağlanmasıdır. (38) 

Bu tedavi yönteminde: Alefacept, Efalizumab, Etaner-

cept, Infliximab ve Adalimumab kullanılmaktadır. (35) 

 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Psoriazis doğal ve adaptif bağışıklık sistemi arasındaki 

kompleks patojen etkileşimleri içeren sistematik bir 

hastalıktır. Psoriazis hastalığının kompleks patogene-

zini anlamak ve daha etkili, hedefe yönelik terapilerin 

geliştirilmesini kolaylaştırmak için önemli ilerleme kay-

dedilmiştir. Biyolojik belirteçlerin tanımlanması kişiye 

özel tedavi algoritmalarına uyarlanmasına yardımcı 

olur. Psoriazisle ilişkili pek çok genetik lokus tanım-

lanmıştır, ancak bu genlerin hastalığa bağlı varyantla-

rının işlevleri ve psoriazis hastalığında ortaya çıkan 

kompleks patofizyolojik anomalilerle ilişkileri hakkında 

çok az şey bilinmektedir. İnterlökin-23/Th17 ekseni 

yanında cilt hücrelerinin inatçı hücrelerinde ve yerleşik 

T hücrelerinde psoriatik hastalık sürecinde önemli bir 

rolü olduğu düşünülmektedir. Topikal, sistemik, biyolo-

jik ve bitkisel tedavi yöntemleriyle psoriazis semptom-

ları azaltabilir veya durabilir.  
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