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ONSOZ

Dermatolojinin dnemli hastaliklarindan birisi olan
psoriasis,etyopatogenezi tam olarak anlasilamamis asiri
epidermal hiicre proliferasyonu ile karekterize kronik bir
hastaliktir.Patogenezde endokrinolojik faktdrlerin ileri
siirilmesi ve Growth Hormon lGzerinde durulmasi bu ydnde
calismalarin artmasina neden olmustur.Bununla iliskin ola-—
rak psoriasisli hastalarda Growth Hormonun roliindi arastir—
mak amaciyla calismami hazarladim.

Bu calismamda ve asistanlik egitimim siresince kat-
kilarini esirgemeyen degerli hocalarim Prof.Dr.Hehmet
DER1IC1 ,Doc.Dr.1inci MEVLITOELU ve Yrd.Doc.Dr.Neslihan
SENDUR’a silkranlarimi arzederim.

Calismamda bana yardimci olan defjerli klinik arka-—
daslarima,Niikleer Tip Anabilim Dali1 ve Biyoistatistik
Boliimii mensuplarina tesekkiir ederim.

Ayrica her tﬁriﬂ kosulda yardim ve destefini esir-—

gemeyen sevgili esime sikranlarimi sunarim.

Dr.Mustafa ARICA
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CIR1IS

Psoriasis,etyopatogenezi izerinde bircok gdrisler
bildirilmesine ragmen heniz tam olarak aydinlatilamamis,
hastaliga maruz kalan kisiler ldzerinde olumsuz psikolojik
etkiler birakan dnemli bir dermatozdur.

Hastaligin etyopatogenezinde son yillarda ileri
siiriilen hipotezlerden biriside santral mekanizma ve esndok-
rinolojik faktorler olmustur.Hipofiz On lobundan salgila-—-
nan Growth Hormonun (GH) dzellikle puberteden saonra i1srar-
11 yiiksekliginin onemli bir fakttr olabilecedgi ve hastali-—
gin siddeti ile GH seviyelerinin korelasyon gisterdigi
bildirilmigstir (5&6).Bu hipotezler,psoriasis GH iliskisi
lizerine artan galismalarin yapilmasina ve hastaligin teda-
visinde GH salinim inhibitorlerinin denenmeye baslanmasina
neden olmustur (43,44,54).

6H wviicudda biitiin dokularda hiicrelerin biyimesini,
cojalmasini ve protein sentezini artirvir (24).

Bu c¢aligmada,cesitli tutulum ylizey ve hastalik si-
resine sahip psoriasisli hastalarain ﬁlazma GH seviyeleri-
nin Slcumii ve saglikly kisilerin olusturdugu kontrol grubu

ile karsilastirilmas: amaclanmistir.



GENEL BILGILER

Tanims:

S .- - .
Psoriasis,udzeri gri beyaz veya giimisi beyaz st

iiste binen lameller skuamlar ile drtidlid degisik biayilkliik—
te,keskin sinirli eritematdz kuru lezyonlar:i iceren, deri-
nin kronik rekurren inflamatuar bir hastaligidir (B).
Psoriasisde deri lezyonlarinin morfolojisi oldukcga
degisiktir.Asagidaki terimler genellikle hastaligin farkla
mortolojik tiplerini tariflemede kullanilar (B).
Anuler psariasis
Sirsine psoriasis
Follikuler psoriasis
Geographic psoriasis
Guttat psoriasis
Gyrate psoriasis
Ilnverse psoriasis
Numular psoriasis
Plistiiler psoriasis
Serpingintz psoriasis
Psoriasis yalniz deri tutulumu ile seyretmeyebilir.
Eklem hastalig: da olabilir.Psoriatik artropati olarak bi-
linen bu tablo hastaligin non—kutandz manifestasyonudur.
Hastalik Hipokrat =zamaninda tanimlanmaya baslan-—
mistir.Hipokrat,psoriasis olarak tanimlanan durumlar igin
Psora ve lepra terimlerini kullanmistir.Bu tanimlama uzun

bir middet hastaligin lepra ile karistirilmasina sebep

olmustur (8).
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tnsidans — Ya&%:
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o Psoriasis populasyonda “1-2 oraninda gorialir (3).

Bununla birlikte cografik ve cevresel faktorlerin etkisi
ile diinyada degisik bdlgelerde insidans farklilik gOster-—
maktedir(10).Urnejin:Giiney Amerika ‘da %0.97 (25),Almanya’da
%1.3 (21),Danimarka’da %1.7, Isvecde %2.3 (12).Bati Afrika
ve Kuzey Amerika’da siyahlarda nadirdir (24).Yine hastalik
insidansi Japonlarda ve Eskimolarda da diisiktiir (8).

Psoriasis,erkeklerde ve kadinlarda esit olarak gd-—
ridlir.

Psoriasis,yasamin dogumdan itibaren herhangi bir
doneminde ortaya c¢ikabilmektedir.Psoriasis ilk ataginin
dogumda gozlendigi gibi, 108 yasinda bir vakada da gdril—-
digld bildirilmistir (5).Bununla birlikte hastaligin 1ilk
lezyonlari yasamin Ggincid dekadinda siklikla gordlir.Erkek—

) lerde ortalama 29 yasinda,kadinlarda 27 yasinda gdrdlmek-—
tedir (11,21). 15 yasindan Once gdriilen psoriasis atag:,
tutacag: viicut yiizeyi ve tedaviye cevap acisindan daha
siddetli bir hastaligin habercisidir (35,34).

Etiyoloji~Tetikleyici faktdrler:

Psoriais,etyolojisi tam olarak aydinlatilamamis bir
dermatozdur.Benetik yatkinlik,enfeksiyonlar,travma,cevre—
sel faktorler,emasyonel stres,belirli anatomik bdlgeler ve
ilagclar etyolojide sorumlu tutulan faktdrlerdir (3,8).

Yapilan calismalarda psariasisde genetik gegisin ol-
dugunu disiundiren gozlemler mevcuttur. Bunlar, psoriasisli

hastalarin akrabalar:i arasinda insidansin yiksek bulunmasi,
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biri veya jkisi de psoriasisli eslerin cocuklarinda psori-

asis insidansinda nisbi artis,biri psoriasisli monozigot
ikizler arasinda psoriasis icin yliksek wuygunluk (Major
histnkompatibilite) antijenlerinin onemli iliskisidir (10,
28,59) .

Hellegren 32.000 vakalik bir arastirmasinda psoria—
=sisli hastalarin akrabalarinda psoriasis insidansin: %&6.4
olarak bulmustur (20).Watson ebeveyni psoriasisli olmayan
(1.grup),ebeveynden biri psoriasisli (2.grup) ve ikiside
psoriasisli olan (3.grup ) dg ayri psoriasisli hasta grup-—
larinda yaptigi arastirmada psoriasis insidansini birinci
grupta %7.5,ikincide %15 ve lclnciide %50 olarak bulmustur
(53).Calismasinda tipik dominant veya resesif kalitim Gr-
nekleri gozlememekle beraber sonuglar genetik roli destek—
leyici gdrillmektedir. Psoriasisli monozigot ikizlerde ya-—
pilan bir arastirmada insidans %45 bulunmustur (30).

: Bazi HLA tiplerinde artmis psoriasis sikliga bildi-
rilmektedir (Ozellikle HLA-B13) (28,59).

Psoriasis ataginin ortaya cikmasinda veya alevlen— |
mesinde tetikleyici olarak enfeksiyonlarin roli uzun si—
redir tanimlanmistir (11). Cocuklarda dzellikle ist solu-
num  yolu enfeksiyonundan sonra psoriasis ataklar: veya
mevcut hastalikta alevlenme aolusmaktadir. Akut guttat pso—
riasisli hastalarin %56-B5°i streptokakal hastalik bulgusu
90stermektedir (8). Chalmers ve arkadaslarinin bir calig-
masinda, akut guttat psoriasisli hastalarin %26°'s1nda,plak

Psoriasisli guttat alevlenme gosteren hastalarin %14 -iinde,
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kronik psuriasisli hastalarin ¥%1&6°'sinda streptokokus

pyugenes izolasyonu qgostermislerdir. Ayni calismada

kontrol populasyonunda bu oran %7 olarak bulunmustur
(647 -

Psoriasisli hastalarin normal gdrinimld derilerin-—
de, kutandz travma sonrasi psariasis lezyonunun gelismesi
(Koebner reaksiyonu) yapilan galismalarda %24-51 arasinda
bulunmustur (B). Hastalifgin alevlenme dinemlerinde Koebner
insidansi artmaktadir (35).

Psoriasisin artaya gikisinda cofrafik ve cevresel
faktorlerinde etkili olabilecegi disinidlmistir (B). Glnes
1s1inin ve sicak iklimin pozitif etkisinden bahsedilmekte
ve bu nedenle Kuzey Avrupa lilkelerinde nisbeten yiliksek in-
sidans bildirilmektedir (11).Buna karsin eskimolarda disik
insidans bulunmustur (8).

Psoriasisin etyopatogenezinde stresin Gnemli etkisi
gorilmektedir. Yapilan calismalarda psoriasisli hastalarin
%30-40°1nda stresin ‘hastaliga kioti etkisinin g6zlendigi
bildirilmistir (11). Cocuklarda bu deger %%0’'lara kadar
ylikselmektedir (40). Psoriasise ozgii kisilik bozukluklari:
veya kigisel dzellikler tespit edilememistir.Ancak psaoria-—
tik hastalarin daha ¢ok igine kapanik kisilige sahip ol-
duklari bildirilmektedir (8).

Belirli anatomik bolgeler psoriasis gelisimine egi-
limlidir ve tetikleyici faktorler icinde disunilabilmek-
fedir (B8). Sacli deri siklikla tutulur. Bunu diz ve dir-

sekler takip eder (11). Dirssklerde epidermisin prolife-




yon dereceleri, komsu deri ile mukayese edildifinde
ras

i degerler giostermistir (14).Benzer alarak, sacl:
a

deri epidermisinde interfollikuler epidermal proliferasyon

derecesi, kontrol derisinden takriben lc¢ kez artmis olarak

bulunmustur (46).Epidermal proliferasyonun dojustan artmis

saviyeleriyle bu bdlgelerin hastaliga egilimli olabilecegi
dusinilmektedir (28).

Bazi ilaglarin alinmasin: takiben psoriasis lezyon-—-
larinin olustugu veya mevcut hastaligin alevlendigi bildi-
rilmektedir (33). Antimalaryal ilaglar,lLityum,B adrenerjik

" blokdrler bu grup icinde gosterilmektedir (47).Psoriasisde
sistemik kartikosteroidlerin ve muhtemelen bazi topikal
kartikosteraidlerin uzun sire kullanilmalarindan sonra ani
kesilmeleri ile siklikla hastaliffin ani alevlenmesi gdril-
mektedir (30).

Son yillarda psoriasisin etyolejisinde ve patoge-
nezinde endokrin faktdrler dzerinde de durulmaktadir.Hipo-
fiz On lobundan salglianan Growth Hormonun (BH), Gzellikle
puberteden sonra i1srarl:i yiksek seviyelerinin psoriasisin
siddetini artirdig: ve yiiksek BGH seviyeleri ile hastaligin
korelasyon gosterdigi bildirilmektedir (56).

GH wviicudda butiin dokularda hicrelerin biylimesini,
CoJalmasiny ve protein sentezini artirir (24).6H artais:
somotomedin -C artisina ve Adenil siklaz azalmasina sebep
alur. Bunun sonucu olarak C— AMP'nin azalmasinin hicre

Proliferasyonununda artiga, akantoz ve parakeratoza sebep

oldugu ileri siurilmektedir (54).

&
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PATOGENEZ £

psoriasisde lezyonlu derinin karekteristik czelligi

hiperprgliferasyundur.Epidermal hiicre siklusunda kisalma
vardir ve bu sekiz kattan daha fazladir.Ayrica epidermis
germinatif hicrelerinin %100 iniin biylime fonksiyonuna gir-—
digi gorialur (8) (Normal defer %60-70).Cesitli calismalar-
da,psoriatik hastalarin normal gdrinimli derilerinde de
epidermal proliferasyonda dnemli defjisiklikler gdzlendigi,
psoriasiform predispozisyona sahip olundugu bildirilmek-
tedir (8,28).

Psoriasis lezyonlarinin baslangicinda,devaminda ve
rezolusyonunda inflamatuar hilcrelerin roliini destekleyen
veriler sirekli artmaktadir.Ancak bu hiicreleri lezyon b4l-
gesine getiren mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir (8).

Psoriasis patogenezinde oOnemli oldugu disdnilen
birtakim mekanizmalar bulunmaktadir.Bunlar:

—Stratum korneum antijen—antikor etkilesimi,komple-
man aktivasyonu ve immun komplekslerin olusumu (22),

—Hicre proliferasyonu ve farklilasmasinda d&dnemli
mediatdrler oldugu diisiiniilen Cyclic nitklenotidlerdeki
(CAMP-CBMP) patolojiler (28,48),

—-Psariasis lezyonlarinda ve normal deride artan
Poliaminler (32),

—Proteaz/antiproteaz enzim sistemi (13),

-Arasidonik asit metabolizmas: drinleridir.Ozellik-

le S5-lipooksijenaz yoluyla olusan LTB4 (LBkotiren) ve LTC4

Uzerinde durulmaktadir.LTB4 ndtrofiller icin cok kemotak-

7
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.k bir faktordir.Ayrica keratinosit proliferasyonuna se-
tik '

b oldugu hildirilmektedir.LTC4 persistan eriteme sebep
ep

olmaktadir (15,52).

KLiN1K OZELLIKLER:

Deri:Psoriasisin deri lezyonu hastalik icin karekteristik-

tir ve dort belirli Szellik gosterir.

1-Diizgin kenarlar ile keskin sinirladir.

2-Yiizey,yapisik olmayan gimisi beyaz (sedefi beyaz) skuam—
lar igerir.

Z—-Skuamlar altinda deri parlak eritemlidir.

4-Auspitz bulgusu gosterirler (8).

MNMadir olmayarak psoriasis plagini normal deriden
daha parlak bir halka cevreleyebilir ve Woronof halkas:
olarak bilinir.Bu halkanin bir endojen prostoglandin
sentez inhibitdrd aracilifgy ile olustugu disidnidlmistir

4 (41).
Psariasis lezyanlarinin boyutlar: toplu ifgne basin—

dan vicudun genis bir ﬁﬁlﬁmﬂnﬁ kapsayan plaklara kadar de-—
giskendir.

Auspitz bulgusu,skuamlar mekanik olarak kazindigin-
da birkac dakika icinde eritamatidz zeminde kiigcitk kanama
adakciklarinin gérinmesi seklinde belirir.

Tirnak:Tirnak degisiklikleri psoriasisde siklikla g@rdlir.
—_—

9600 psoriasisli hastanin incelenmesinde,el parmag: tir-—
Nnaklarinin %50, ayak parmag:i: tirnaklarinin %33 oranminda

tutuldugu gozlenmistir (11).Tirnaklarda baslica ¢ morfo—

lojik degisiklik gozlenir.
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1-Tirnak plaginda cukurcuklar,

2-Tirnak plagimin altinda esmerimsi makidller,

3~Dnikudistrnfi (8).

Agirzs Psoriasisde oral lezyonlar son derece nadirdir.0Olus-

tugunda genellikle plistiler ve eksfoliyatif hastalik form-
lar: ile birliktedir.Karekteristik olarak,oral kavite lez-
yonlari griden beyaz renge kadar degisen sinirli plak veya

anuler lezyonlar seklindedir (61).

KLINIK FORMLARI:

Psoriasis Vulgaris:

Siklikla gordlen klinik formdur.Eritemli-skuamlz
lezyanlar aylarca,yillarca sebat edebilir.Plaklarin bigim
ve dagiliminda degisiklikler ile asiri skuam olusumu
vardir.

Dirsekler,dizler,saglis deri (dzellikle retro auri-
culer bidlge),lomber bilgeler ve umhlicus sik gioriilen yer—
lesim b&lgeleridir.

Tek kiciik lezyoﬁlar,kenarlar: haritay: andiran bir-—
lesmis plaklar olusturabilir (geographic psaoriaisis).lLez-
yonlar yanlara dogru yayilarak ve bazi plaklarin birlesme-
Siyle sirsine hal alabilir (gyrate psaoriasis).Bazen merke-—
Zi iyilesmeler ile halkavari lezyonlar olusur (Anular pso-—
rlasis).Psoriasis vulgaris axilla,genito-krural bélge,bo—
Yun gibi major devri kivrimlarinda lokalize olabilir (Inver-—

S® psoriasis).Bu hillgelerde skuam yoktur.Lezyonlar parlak,

keskin sinirl: eritem seklindedir (8).



Eruptive (Buttat) psariasis:
Tipik olarak bu form gdvdenin lst kismi ve ekstre-
mitelerin proksimalinde olusan 0.5-1.35 cm c¢apinda kicidk

jezyonlar seklinde gorulir.Cocuklarda ve genc eriskinler—

deki psariasis ataklar: icin karekteristik bir formdur.
Farengitis gibi Gst solunum yolu enfeksiyonlari ataklara
baslatir veya mevcut lezyonlar:i alevlendirilir.Bazen yaygin
makiler ilag eripsiyonu bu psoriasis formunu baslatabilir
(8).
ATiIP1K PSDR1AS1S FORMLARI
L% Generalize plstiiler psoriasis:

Birkac giin siren atesli prodromal dénemi takiben 2-3
mm capinda ani steril pistiiler eripsiyonun ¢ikmasi ile
karekterizedir.Pilstiiller govde ve tirnak yatagi,avuc ici,
ayak tabam dahil ekstremitelerin iGzerinde yaygindir.Genel-
likle eritemli zeminde cikarlar.Pistiller birleserek daha
siddetli hal alabilirler.Rekurren ates dalgalariny: takiken
pistillerin gikisa teﬁrarlanxr.ﬁlﬁa surede piustiller krut-
lamir.Tirpak tutulumuna bagli deformiteler gelisebilir.Yiiz
tutulumu nadirdir (8).

Lokalize pustiler psoriasis:

Pistiiler psoriasisin bu formunda,piistiller el ve

ayaklara lokalizedir.Sistemik semptomlar yoktur (8).
Psoriatik Eritrodermi:

Yiz,eller,ayaklar,tirnaklar,givde ve ekstremiteleri

lceren tim viicut bélgelerini tutan hastaligin generalize

formudur (8).Psoriasisin bitin semptomlari bulundugu hal-
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de,eritem daha asikar gzelliktir ve genellikle skuam:in
=]

iddeti kronik psoriasis vulgaris ile mukayese edildiginde
S

azalmistir (8).Psoriatik eritrodermide tutulmamis deri
bolgelerinin varligindan da bahsedilmektedir (1,3%9).

Psoriatik eritrodermide asiri vazodilatasyon kalbin
yiikiini artirir.Benis bir viicut yilizeyinden skuam kaybi,pro—
tein kaybina,su ve elektrolit dengesi bozuklufuna sebep
olur (B).

Psoriatik Artrit:

Psoriasis insidansinin seronegatif artritli kisi-—
lerde,artriti olamayan kisilerden 10 kez daha fazla oldugu
bildirilmektedir (3).

Psariatik artritde 5 klinik tablo gSrulmektedir.
1-Asimetrik,distal interfalengeal eklemlerde tirnak hasari
ile birlikte tutulma (%1&)

Z2~-Falankslarda ve metakarpallerde osteolizis ile birlikte
artritis mutilans (%5]

3~Pence eli ile birlikte romatoid artrite benzer simetrik
Paliartrit (%15)

4-Bir veya birkac el ekleminde sisme ve tenosinovitis ile
oligoartrit (%70)

S-Periferal artrit ile birlikte veya yalpiz Anklozan

Spondilit (%5).

Psoriatik artritli hastalarin yarisina yakini HLA-

B27 ‘e sahiptir (3).

o 8
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H1STOPATOLOJL:

R

Psoriasis lezyonlarinda histopatolojik degisiklikler
hem epidermigde hem de lUst dermisdedir.Piistiler ve qguttat

pSDpiagigde inflamatuar Ozellikler plak tip psoriasisden

daha asikardir (2).

Kronik plak tip psoriasis vulgarisde baslica histo—
patolojik dzellikler:
1—-Epidermis normalden 3—4 kez kalinlasmistir.Dermal papil-—
jalar uzerinde graniler tabaka yoktur ve parakeratoz
mevcuttur.Kalin bir graniiler tabazka rete ridgelerin arasin-—
da gdrilebilir.Bu bdlgelerin dzerinde keratinizasyon
normal olabildigi gibi sadece fokal ortakesratoz da gorile—
bilir (8).
2-Papilla boyunca uzanan ince dermis asikardir. Bu bilge
dilate kivrintili kapillerleri icerir (8).

» 3-Kan damarlari cevresinde bulunan seyrek inflamatuar 1in-
filtrat,lenfositler,histiyositler,ndtrofiller ve bazan da
artmis miktarda mast hiicrelerini igerir.Bu infiltrat papil—- |
ler dermise sinirladir (2).
4-PML kolleksiyonlari papiller dermis ucundan epidermis
icine uzanir.PML epidermis icinde cofalmaya meyleder ve
interselliiler bosluklarda birikerek munro mikroabselerini
Dlustururlar.lnflamatuar hiicreler daha yogunlasarak stratum
karneum icine tasinarak parakeratotik stratum korneum
?Cinde mikroabseleri nlusturabilirler (4).

Guttat psoriasis plak tip psoriasisden asagidaki

12
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Gzellikler ile ayrilirz

Epidermal hiperplazi belirgin azalir ve rete ridge-
ler daha siklikla normalden yavasca uzar.Epidermis st

kisimlarinda notrofil birikimi ile birlikte lokalize spon—
gitz bolgeler bulunabilir.Bu hiicreler basal membrandan ge-—
cerek supra papiller bdlgelerde subkorneal piistiilleri
olustururlar.Supra papiller bdlgelerde damar disi1 eritro-
sitler bulunabilir (8,42).

Plistiiler psoriasisde lUst epidermisde karekteristik
spongiform plstilller g&zlenir.Pistdl oOdemli epidermal

8y hiicreler ve PML ile sinirlidir (3).

LARORATUVAR BULGULARI:

Psoriasisde serum drik asit seviyesi vakalarin %30-
S50 'sinde yiikselir.Bunun epidermal proliferasyon ve takiben
DNA yikimina sekonder oldufu disinilmektedir (2).

3 Psoriasisde anemi gdriillebilmektedir.Benellikle kro-
Nik hastalik aznemisi seklindedir.Serum folati azalabilmek-
le beraber makrositer anemi gdriillmesi nadirdir.Normalde |
tim vicut yiizeyinde stratum kaorneum yoluyla Fe++ kaybi
Yaklasik 1 mgr/giindiir.-Normal deskuamasyanda demir kayba
Onemsizdir.Psoriatik vakalarda dzellikle hastaligin sidde-—
ti  ve tutulan viicut yilzeyine bagl: alarak deskuamasyonun
artmasiyla demir kaybinin arttig: bildirilmektedir (38,49).

Siddetli psoriasis vakalarinda hipoalbuminemi gdri-
lebilmektedir (19).

Posoriasisli hastalar artmis CRP,alfaZ makroglubulin

13

__".....I--E:444444444*__________________________________________




seviyelerine gahiptir.

gedimantasyon degerleri genellikle yiksektir (29).
gon =zamanlarda yapilan g¢alismalarda psoriasisli

hastalarda serum IgA ve IgA-immun kampleks seviyelerinin

yiikseldigi bildirilmektedir (18,29).

AYIRICI TANI:

Tipik eritemli-skuamli lezyonu bulupan hastalarda
bu dzellikler genellikle tani igin yeteri kadar karekteris-—
tiktir (B).Tanida gluclikler psoriasisin defisik formlar:
gelistiginde veya psariais diger hastaliklarla komplike
oldugunda ortaya gikar.Psoriasisli hastalarin gdsterdikleri
morfolojik gdrdnim ve dagilim ayirici tanida dnemli bir
faktordir.Asagidaki tabloda wmorfolojiye gidre ayirici
tanida disinilecek hastaliklar gidsterilmistir (8).

Psoriais tipis

Kronik plak tip:—Numular ekzema
—Mycozis fungoides
—Tinea corparis

Guttat ~Pitiriazis rozea

—~Pitiriazis likenoides variolifarmis

~Gifiliz (psoriasiform tip)

~Tinea corporis

Eritrodermi :—Atopik dermatit
—Sezary sendromu
—1lag eridpsiyonu
—Generalize kontakt dermatit

Inverse ~Kandidiasis
(Intertrigindz) —Kontakt dermatit
-6lukagaonoma
Tirnak :—~Tinea unguium
~Travma,dermatite sekonder diskeratoz

Sagli deri yiiz :-Seboreik dermatit

Genital t—1tn situ skuamoz sell ca.
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TEDAV1:

psoriasis tedavisinde amac,hastalig: lokalize deri
jezyonlari diizeyinde kontrol altinda tutmak ve klinik
sekle en uygun ilag ve yidntemlerle uzun remisyonlar sagjla-
yabilmektir (37).
Tablo: Psoriasis Tedavisinde Kullanilan Yontemler
{—-Kortikosteroidler
a) Topikal kortikosteroidler
b) Sistemik kortikosteraoidler
c) tntra lezyonel kartikosteroidler
" 2-Katran Tedavisi
—Goeckerman ydntemi
3-Dithranol (Anthralin)
—Ingram ydntemi
-Ki1sa sireli kontakt tedavi
4-Fototerapi,Fotokemoterapi
S-tmmunosupresif Ajanlar
a) Sistemik uygulamé
—Methotrexate
—Hydroxurea
—Razoxane
—Cyclosporin—A
~-Bigerleri
b) Topikal immunosupresif Ajanlar
—Methotrexate pomat
—~Mechlarethamin solusyon

~Thintepa pamat

15
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w5 Fluarauracil pumat

_Lomusting pLmay

_pleomycin
_Eyclospnrin—ﬁ
t-Retinoidler
7-pializ
g-Calmodulin tnhibitorleri (Phenothiazin)
g-Somatostatin
10-Vitamin D3
11-Gamma interferone
j2-kKarbendicksit ve Argon Laseri
13-Diger Tedavi Ydntemleri
—-Anti enflamatuar ilaclar
~Ketakonazaol
—Krioterapi
-Dermatome Shaving Tedavi
a ~Doymamis Yag Asitleri
~Hidrakolloid Oklizif Tedavi

~6alvano Terapi (37).

Kortikosternidler:

Epiderm;l hiicre proliferasyonunu yavaslatarak etki
gosteren topikal kortikosteroidler,psariasis tedavisinde
sik kullanilmaktadirlar.Yiz,skrotum,boyun lezyonlarinda da
kullanilabilme iistinlilklerine sahiptirler.Kolay uygulamr,
boyama ve koku yapmaxlar.SiEtemik absorbsiyon kutangz
dtrofi,stria olusumu ve tedavi sonrasi alevlenme gorilebi-—

len komplikasyonlaridir (2,34,37).
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temik rortikosteroidler psoriasisin rutin teda-
giste

d kullanllmazlar.Tedaviye cevap alinmayan eritroder-—
visinde ¥

riasis,pustiler psoriasis ve psoriatik artropatide
mik ps©9 L

11 nilabilirler.Sistemik tedavi sonrasi rebound olusabi-—
kulla

lecegi unutulmamalidir (45,60).

Saclzi deri,tlrnak ve inatgi kigiik plak lezyanlarda
intralezyonel kortikoterapi uygulanabilir.Enjeksiyonlar
arasinda 6-8 haftalik sire beklenmelidir (34,37).

Katranlars:

Epidermal hicrelerdeki antimitotik aktiviteleri tam
ktesinlik kazanmamasina ragmen uzun yillardan beri psoria-—
sis tedavisinde kullanilmaktadirlar.Kullanimlarinda i1si1fGa
duyarlilik,akneifarm eripsiyonlar veya fallikiilite sebep
olabilirler.Peri wve elbiseyi boyar,koku yaparlar.Sacla
. deri lezyonlarinda sampuanlar:i kullanilmaktadir (34,37).

Goeckerman Teknigi:Topikal katran ve UVB tedavisi-
nin birlikte uygulandify bir tedavi metodudur. %5°1ik ham
kGmir katrani tim viicut lezyonlarina sirilerek 7 saat vii—
cudda birakilir.Takiben yikanarak wveya bitkisel veya
madeni bir yag ile silinerek ila¢ kaldirilir.Minimal
Eritem Dozunda UVB radyasyonu uygulamir.Artan UVB dozla-
"inda 14-21 gqiin dizenli tedavi terapotik cevap icgin
yeterlidir (34).

Dithranol (Antralin)

e

Avrupada wuwzun yi1llardir kullanilmis olan bir topi-

kal ajandir.Deriye irritandir.Deri ve elbiseleri bayar.

Hassas deri bbolgelerinde (ylz,skrotum vb.) kullanilmaz.-

17
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t eden plak psoriasis icin secilebilecek bir ajandir.
Seba

davi sonrasi gecici hiperpigmentasyon birakair (34).
Teda

tngram Teknigi:z:lLezyonlar dzerindeki skuamlar kal-

girildiktan sonra suberitem dozunda UVB uygulanir.lLezyon—

larin iizerine %0.1-0.05 Antralin sdrdldr.Antralin ve UVB
dozu hastanin toleransina gore artirilarak 3 hafta sireyle
tedaviye hergin devam edilir (34,37).

kKisa Kontakt Tedavi: ¥%O0.5-3 Antralin Krem plaklara
siriilir. 30-60 daki%a sonra yikanir veya silinerek ilacg
temizlenir.Plaklar iyilesinceye kadar tedaviye devam

edilir (34,37).

Fototerapi:

Siddetli ve tedaviye rezistan hastalik formlarinda
kullanilir(34).Bu amagla UVA (320-400 nm),UVB (290-313 nm},

SUP  (300-320 nm) ,UVA+UVB,LISUP,PUVA (290-400 nm),REPUVA,
PUVASOL, vb. gibi tedavi yontemleri kullanilmaktadir (37).

s PUVA (psoralentUVA): 1974°lerde psoriasis tedavi-

sinde wyararli oldugu bildirilmis ve o zamandan beri fayda

ve emniyeti degerlendirilerek tedavide kullanilmaya baslan
mistir.0Oral 8-MOP ile birlikte cok sik kullanilair (34).
Immunosupresif Ajanlar:

Methotrexate:

Siddetli rekiirren plak psoriasis,pistiiler psoriasis,
PSoriatik artritde kullanilabilen immunosupresif bir ilac—
tir (34).DNA sentezini inhibe ederek antimitotik etki gds-—
terir,Ayrica PMNL kemotaksisini baskilar.Hzellikle hébrek,

karacigEr ve kemik iligi lzerine olan yan etkileri pede-

16
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niyle hasta secimi ve kullanmiminda dikkatli davranil-

malidir (24,37) .
gyclnspcrin A:
Psoriasis tedavisinde son zamanlarda siklikla denen—
mekte olan bir ilagtir.T-hicreleri Uzerine supresor etki-
1idir.lnterlﬁkinleri ve de ozellikle interlokin—-2°'yi bloke

eder (37).

Retinoidler:

Etretinate ve aktif metaboliti etretin’in psoria-
sisin tim farmlarinda etkili olduklar: bildirilmektedir.
T-lenfositleri ilzerine sitimile ve immunomodiilator etkile-

4 ri vardir.Teratojenik etkili ilaclardair (34,37).
Vitamin D:
1 alfa OH vitamin D3'Gn oral,l1 alfa 24 ve 1 alfa 25
. (DH)zkulekalsifernlﬁn topikal kullanimi ile psariasis lez-
yonlarinda iyilesme gbzlendigi bildirilmektedir (34,37).Vi-
tamin D3’iin epidermal hicre poliferasyonunu S ve 62 fazinda

suprese ettigi disinidlmektedir (23,27).

Somatostatin:

Somatostatin hipeotalamustan salgilanan Growth Hor-
mon  Salinim inhibitdridir (24) .Psoriasisin etyopatogene-
Zinde G6H vyiiksekliginin rold oldugu ileri sdrilmesinden
Sonra tedavide kullanilmaya baslanmistir (546).Plazma yara

Smrii cok kisa oldugundan i.v infizyon seklinde kullanilir

(24
G.Weber psoriatik bastalarinin %80°nine yakininda,

SOmatostatin tedavisi sonucu %30 — %100 arasinda remisyon

96zledigini bildirilmektedir (54,57).
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SGEREC VE YUONTEM
calismamiza 1921-1992 y1li1 icinde Dicle Universitesi
Tip Fakiltesi permatoloji Anahilim Dali’‘na basvuran kronik
pgopiasigli 50 vaka ile saglikli 25 kisilik kontrol grubu

di.
g Hastalarin sorgulamalari yapilarak yaslari,hastalik

siireleri tespit edildi.20 yas ve izerindeki hastalar calis-
maya alindi.Hastalarin agirlaiklar: olgildi.Fizik muayene—
leri yapilarak viicut bolgelerindeki lezyonlari kaydedildi.
pDokuzlar kuralina gbre tutulan vicut yilzeyleri hesapland:.
Hasta ve kaontrol grubundaki vakalarin Growth Hormon
(GH) oOlcimleri icin sabah a¢ karnina ve istirahat halin-
deyken 5 cc vendz kan alindi.Kanlar 1500 devirde 10 dakika
santrifij edilerek serumlari ayrild:.Hlcidmler icin Diagnos—
tik Products Carporotion firmasinin HSH (Human Growth Hor-—
mon) Double Antibody teknigi kwullanilda.
Teknik:100 mikralitre kalibratdr ve 100 mikrolitre
s hasta serumu ayri ayri tiplere alindi.Her iki tipe 100
mikrolitre anti serum eklendi.Tipler bir saat oda 1sisinda
bekletildi.Takiben her iki tipe 100 mikrolitre 1125 eklen— i
di.Bir saat oda isisinda bekletildi.Sonra her iki tipe 1
Ml presipitan solusyon eklenerek karigtirildi.3000 devirde
15 dakika santrifij edildi.ustteki sivi dékildi ve 1
dakika siire ile mini Gamma Counter da sayildi. 0-7 ng/ml
BH degeri normal sinirlar icinde kabul edildi.
Calismamizdaki ortalama defjerler ve gruplar arasin-—-
daki farklarin Snemi istatistiksel olarak iki baZimsiz or—
talamay1 test eden Student’s "t" testi kullanmilarak hesap-—

land:.

20

—



‘IIIIIlllllllllllli--"'""jﬁ

UL SULAR

Growth Hormon seviyeleri dlcilen 350 psoriasisli

hastanin 29 arkek (458), Z21 kadin (%42) olup,yaslari 20-67
4 2

(ortalama 37 yas) arasindayd:.Hastalarin agirliklar: 55-90

kg (ortalama &8,94 kg), hastalik siireleri 1-40 yi1l (orta-

lama 6,78 yi1l),tutulan viicut yiizeyleri %5-80 (ortalama

21,38) aolarak saptandi.

Kontrol grubundaki saglikla 25 kisinin 14 erkek
(%5&6), 11 kadin (%44) olup,yaslari 20-65 (ortalama 36,76
yas),agirliklar: 54-80 kg (ortalama 64,92 kg) arasindaydi.

Hasta ve kontrol grubunun BH degerleri Tablo 1 ve 2°
de gosterilmistir.

Tablo 1: Psoriasisli hasta grubunun 6H degerleri

Sira Yas Agirlik Hastalik Tutulan GH degerleri

. No (kqg) stiresi viicut (ng/ml)
{y1l) yuzeyi %

1 40 75 8 20 7.4
2 20 &4 3 10 5.7
: 3 30 65 3 20 4.0
4 45 &5 10 30 1.8
S 30 &0 & 75 5.8
6 45 80 17 &0 -2
7 5% | &8 2 20 2.6
8 35 75 3 15 3.4
9 20 70 3 40 8.9
10 42 70 1 10 5.6
11 40 &5 20 80 4.8
12 30 55 .- 15 4.9
13 29 &0 3 25 5.1
14 27 65 & 25 5.1
15 20 57 1 50 7.8
16 20 &2 2 25 2.1
17 45 75 17 15 0.8
18 36 75 b 15 2.1
iq 28 &4 7 20 2.4
<0 45 80 11 30 3.3
C21 25 58 3 7 0.9
22 > 85 b 5 0.9
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<2 58 1 15 1.3

23 a3 75 12 10 2.4
24 =i 78 2 10 2.6
25 o &8 2 20 9.9
2z 60 1 5 1.5
ol 20 58 1 20 8.4
< &% 75 12 25 0.9
§o 24 &4 & 15 13
31 — 58 3 15 1.7
22 A0 20 5 S 1.0
e 40 83 1 15 1.4
i 25 70 & 25 1.4
35 48 65 1 10 0.5
26 57 75 40 A0 5.2
%7 45 80 10 10 1.2
B 60 57 12 85 5.4
%9 55 90 15 15 2.8
40 36 a5 5 30 1.5
a1 23 75 . 15 2.6
42 &0 68 3 10 0.7
43 42 &7 10 5 2.4
44 20 65 3 15 0.2
o a5 28 b3 3 10 0.4
a6 30 48 3 10 0.1
a7 z6 49 5 22 2.8
48 37 70 16 25 2.1
49 37 70 8 5 1.4
50 34 50 5 10 z.4

Tablo 2:Kantrol grubunun GH deferleri

Sira Yas Agirlak 6H degerleri

No (kqg) (ng/ml)

1 24 &5 0.7 .
2 37 70 1.8 *
R4 35 &5 0.8

4 20 54 0.6

5 41 70 0.9

b 65 &0 g ot

7 50 70 1.4

8 34 57 Z.4

9 32 63 2.0
10 50 60 b -

11 40 &0 0.7

12 50 &5 0.9

13 50 &5 0.5

14 35 80 0.8

15 33 68 0.4

16 27 54 0.7

17 22 &5 5.6

27
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18 26 63 0.5
19 28 65 1.4
20 25 &8 17
2 33 &5 1.4
292 36 58 c.8
23 a1 75 S
24 28 &3 2.4
25 45 75 0.8

R

Psoriasisli hastalarin ve kontrol grubunun GH de-

gerlerinin dagilim: grafikte godsterilmistir.
Grafik 1:
Hasta n=50 Kontrol n=25

% &0 S50 40 30 20 10 ng/ml 10 20 30 40 50 &0 ¥

L i i 3 1 1 | £ - 1 i 1 1 1

]
|

3
|

o
o
l

i
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Hasta ve kontrol grubundaki vakalarin en disik ve

en yiiksek GH degerleri Tablo 3’'de giosterilmistir.

e
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Tablo 3: En disik ve en yilksek GH degerleri.

—
En disidk (ng/ml) En yluksek (ng/ml)
GH degeri GH degeri
ﬁasta 0.1 2.9
Kontral 0.5 5.6

R

(normal GH O-7 ng/ml)

Psoriasisli hasta grubundan 5 (%10} hastada GH se—
viyeleri normal deger aralifindan yiiksek olarak saptand:.
Kontrol grubunda normal degerlerin Gzerinde GH degeri
dlcgiilen vaka yoktu.

BH seviyeleri yiksek olan hastalar Tablo 4’'de
gisterilmistir.

Tablo 4: 6H seviyeleri yiiksek olan psoriasisli
hastalar

Sira Yas Agirlik Hastalik Tutulan BH dagerleri

’ No (kg) siuresi ylizey {(ng/ml}
(yil) %
1 40 75 8 20 7.4
s 2 30 70 3 40 8.9
3 20 27 1 20 7.8
4 33 &8 2 20 e
S 20 58 1 20 B.&

Hasta ve kontrol grubunun artalama GH degerlerinin

karsilastirilmas: Tablo 5 'de gisterilmistir.

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

——e e

Psoriasis Kontrol

t p

=]

+ 8D X + 5D

—_——

B - = s -
.15 2.51 1.40C 1_1.10 4.1906 <0.001

e S
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F11i psariasisli hasta ile 25 kigsilik kontrol grubu-

n BH degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
nu

Snemli pulunmustur (p<0.001).

psoriasisli hastalarin tutulan vicut yiizeyine gore
kontrol grubu ile ve kendi arasinda BH degerlerinin karsi-
lastirilmas: Tablo 6°da gosterilmistir.

Tablo &: Tutulan vicut yilzeyine gore GH deferlerinin

karsilastirilmas:.

Hasta Kontrol
%5—15 %16 ve A
s X + sp |X + sD |X + 8D t p
2.00 |1.64 |a.49|2.73 3.8260| <0.001
4.49|2.73 [1.40 |1.10 5.0639| <0.001
) 2.00 |1.44 1.40 |1.10 1.559&6] »0.05

Tutulan viicut yiizeyi %16 ve yukaris:i: olan psaria-
sisli hastalarin,tutulan vicut yilzeyi %5-15 arasi olan
Psoriasisli hastalarla GH defjerlerinin karsilastirilmasa
Sonucu aralarindaki fark istatistiksel olarak Gnemli bu—
lunmustur (p<0.001).

Yine tutulan vicut ylzeyi %16 ve vyukarisi olan
Psoriasisli hastalarin,kontrl grubu ile GH degerlerinin
karsilastirilmasi: sonucunda aralarindaki fark dnemli bu-
lunmustur (p<0.001).

Tutulan vicut ylizeyi %5-15 aras:i olan psoriasisli

ﬁastalarln,kontrol grubu ile GH degerlerinin karsilastiril-

25

_



Ha aralarindaki fark istatistiksel olarak Gnemsiz bu-
masin
lunmustur (p>0.05).

psoriasisli hastalarin hastalik slresine gore kendi
ralarinda ve kontrol grubu ile GH degGerlerinin karsilas—
a
giri1lmast Tablo 7'de gdsterilmistir.

Tablao 7: Hastalik stresine gdre GH degerlerinin

karsilastirilmas:.

[ Hasta Kantrol
'ﬁrI—5 yil & ve ¢
x |+sp [X + sD |X + sD t P
A 2.32 |2.85 j2.9212.05 0.5767 ;6_&*5
2.2212.05 |1.40 1:;0 310711 €001
3.32 |2.85 1.40 (1.10 3.2006| <0.01

Psoriasisli hastalarin hastalik sudresine gire GH
deffjerlerinin kendi aralarinda karsilastirilmasi: sonucu
aralarindaki fark istatistiksel olarak Snemsiz bulunmustur
(p>0.05).

Hastalik siresi 1-5 yi1l olan psoriasisli hasta gru-—
bu ile kaontrol grubunun karsilastirilmasinda aralarindaki
fark istatistiksel olarak Gnemli bulunmustur (p<0.01).

Yine hastalik siiresi & ve yukarisi olan psoriasisli
hasta grubu ile kontrol grubunun karsilastirilmasinda ara-—
larindaki fark istatistiksel nlarak dnemli bulunmustur

(p<0.01).
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TART ISHMA

Psoriasis etyopatogenezi tam olarak aciklanamamis
permatolojinin Gnemli hastaliklarindan birisidir.

Son yillarda yapilan galismalarda psoriasisin etyo-
patngenezinde santral bir mekanizmanin varlifi disiunilmis—
tir (56).Bir dominant faktorin puberteden sonra Growth
Harmonun ylksek seviyelerde sebat etmesine neden oldufu,GH
seviyeleri ile hastaligin siddetinin korelasyon gidsterdigi
ve 6H salinim inhibitdrleri ile tedavinin deri lezyonla-—
rinda remisyon safjladif: bildirilmistir (44,57,58).Bu go—
riise gdre GH artisi somatomedin—C artisina ve Adenil
siklaz azalmasina sebep olur.Bunun sonucu olarak C-AMP
azalir.C—AMP azalmasinin hicre proliferasyonunda artisa,
akantoz ve parakeratoza sebep oldugu ileri sirilmektedir

(54).
. Growth Hormon (Bidylime Hormonu, Somatotropinl}, on

hipafizin enzinofili bicreleri tarafindan salgilanan
peptid yapili bir hormondur.Bldylime Hormonu salgilanmasa,
hipotalamus tarafindan salgilanan iki faktdr tarafindan
kontrol edilir.Buyﬁmé Hormonu saliverici faktodr (GRF) wve
Bliylime Hormonu salgilanmasini inhibe eden faktor (GIF=Soma-
tostatin).Blyiime Hormonu salgilayan hicrelerde bulunan D2
tipi dopamin reseptdrlerinin ilacglar tarafindan aktivasyo-
nu da hormon salgilanmasini inhibe eder (Or.Bromocriptin).
Hipaofizden GH salgilanmasi ve plasmadaki hormon diizeyi
tesitli etkenlere bagl: olarak degisiklik gdsterir.Aclik,
hipoglisemi,egzersiz,ates, stres,Arginin HCL,alfa 2 adre-

nerjik reseptdr agonistleri (Or.Klonidin),Blukagon salgi—
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janmay: ve plazmadaki hormon dizeyini artirir.insidlin,glu-
Koz yiklenmesi,yiksek dozda glukokortikoid GH salinimin:
azaltir (24).

Growth Hormon wvicudda biatidn dokularda hiicrelerin
biiytimesini, ¢ogalmasini ve protein sentezini artirir.BGH
etkisini somatomedinler (6zellikle somatomedin—-C) aracili-
giyla gosterir.Somatomedinler karacifjer,btbrek ve c¢izgili
kaslar basta olmak lizere cesitli yerlerde sentez edilirler
(24).

Somatostatin hipotalamusta eminentia media’'nin dis
tabakasindaki akson uglarindan salgilaman bir peptiddir.
Growth Hormon salinimin: inhibe eder.Somatostatin plazmada

cok c¢abuk yikildigindan i.v infilzyon seklinde kullamilair

(24).
Bromokriptin dofjal bir ergot alkaloidi olan ergo—

kriptinin bromlu sentetik tirevidir.Dopamin D2 reseptdr—
leri idzerinde giiclil bir agonist etkinlik gdsterir.Bu re-
septorleri aktive sderek SBrowth Harmon ve prolaktin sali-—
nimini inhibe eder (Z24).

Psoriasisli hastalarda GH seviyelerinin olcumi ve
hastalarin GH salinim inhibitﬁrleri ile tedavisi hakkinda
cesitli arastirmacilar tarafindan calismalar yapilmistir.

G.Weber ve arkadaslari 70 psoriasisli hasta grubu
ve 40 kisilik kontrol grubunda yaptiklari bir calismada,
hastaligin siddetine,derecesine ve ataklara bagl: olarak
Growth Hormon seviyelerini kontrol grubundan yiiksek bul-
muslardir (55,56).Yine G.Weber ve arkadaslari ps@riasisin

etyopatogenezinde yiksek B6H seviyelerinin sebep oldugu,

santral bir mekanizmay: disiinerek,psariasisli  hastalarin




tedavisinde somatostatin ve bromokriptini kullanmislardir.
camatostatin alan 22 psoriasisli hastanin %23’lGnde %100
remisyon, %18"inde %70 remisyon, %36°'sinda %320 remisyon
gﬁzlemisler ve hastalarinin %23°'ldnde hi¢ cevap alamamis-—
lardir. 173 psoriasisli hastanin bromokriptin ile tedavi-
sinde isejhastalarin %7.5"'inde %100 remisyon, %“24&'si1nda
%70 remisyon,%47 ‘sinde %30 remisyon elde etmisler,vakala-
rin %12.5 inde tedaviye cevap alamamislardir (54).

Guilhou wve arkadaslar:i ise,psoriatik hastalarinin
somatostatin ve bromokriptin ile tedavisinden %30 iyilesme
elde etmislerdir (14).

12 siddetli plak psoriasisli, 5 kronik ekzemali ve
& kontrol vakasinda G.C Pristley ve arkadaslarinin yaptifa
calismada,dlciilen BH seviyeleri arasinda istatistiksel
agidan fark gozlememislerdir.Ayrica siddetli plak psaoria-
sisli bazi hastalarinda disik degerler tespit etmislerdir.
Pristley,kisilerin plasma Growth Hormon seviyelerinin
genis varyasyonlar gidsterdigini ve psoriasisde ylksek GH
seviyelerinin haﬁtallﬁa sekonder olabilecefini ileri sdr-
mektedir.Akromegali gibi yilksek GH seviyelerinin oldugu
durumlarda da hastalifin asikar olmasi gerektigini savun—
maktadir (43).

1984 vyilinda A.Radaelli 25-50 yaslari arasinda,or—

talama %30 deri yiizeyi tutulumu olan 30 psoriasisli hasta

grubunun GH seviyelerinde yiikseklik gbzlememistir. Yine bu

hasta grubunun bramokriptin ile tedavisinden olumlu sanug

alamamistir (44).




a.Valentino ve arkadaslar:,53 psoriatik hasta ve 19

trol grubunda olgctikleri GH seviyelerini hasta grubunda
kan

grubundan yiiksek olarak bulmuslardir.Ancak bromo-

kontrol
kriptin tedavisine aldiklari 18 psoriasisli hasta grubunda,
tedavi gncesi ve sonrasinda GH seviyelerinde belirgin
farklilik gbzlemislerdir (50).

Hacettepe uUniversitesi Tip Fakidltesinde N.Kirkglioglu
ve arkadaslarinin 14 psoriasisli hasta ve B kontrol gru-
pbunda yaptiklari caligmada GH seviyelerini normal olarak
bpulmuslar ve gruplar arasinda istatistiksel acidan fark
gozlememislerdir (31).

20 psoriasisli hastasinda 6H seviyelerini normal
olarak bulan A.Venier,hastalarin somatostatin ile tedavi-
lerinden sonra GH seviyelerinin dnemli derecede azaldigin:
ve siddetli psoriasisli vakalarinda fevkalade terapotik
etki gizledigini bildirmistir (51).

M.A.Girer ve arkadaslari, 43 psariasisli hasta ve
253 kontrol grubunda yaptiklari calismada,GH seviyelerini
bazi hastalarda yiiksek bulmalarina ragmen iki grup arasin-
da istatistiksel acldaa fark gozlememislerdir (17).

Bizim calismamizda,degisik tutulum yilzeyi ve hasta-
lik  siiresine sahip 50 psoriasisli hasta grubu ve 25 kisi-
lik saglikli kontrol grubunun GH degerlerinin karsilasti-
Milmasinda,aralarindaki fark istatistiksel acidan @nemli
bulundu (p<n.001).

Tutulan viicut yiizeyine girej; %5-15 tutulum ylzeyine

®3hip hastalarin GH degerlerinin kontrol grubu ile karsi-—

laSthllmaﬁlﬂda aralarindaki fark istatistiksel acidan




onemsiz bulunurken (p>0.05), %16 ve yukarisi tutuluma sahip
hastalarin kontrol grubu ile kargilastirilmasinda aralarin—
daki fark istatistiksel agidan Gnemli bulundu (p<0.001) .Ay—
rica psoriasisli hastalarin tutulan vicut yilzeyine gore
(%16 ve yukarisi ile %5—-15 arasi) aralarinda karsilastipi1l-—
masinda ise aralarindaki fark yine dnemli bulundu(p<0.001).

1-5 yi1l wve 6 ve yukarisi yil hastalik sidresine
sahip psoriasisli hastalarin kontrol grubu ile ayri aypr:
karsilastirilmasinda aralarindaki fark istatistiksel acaidan
dnemli bulunurken (p<0.01),iki psoriasisli grubun (1-3 yal
arasi hasta grubu ile & ve yukaris: yil) karsilastirilma—
sinda ise aralarindaki fark Onemsiz bulundu (p<0.05).

6H saliniminda spontan sekresyonun olabilmesi,kisi-
lerin GH seviyelerinin defisik varyasyonlar gistermesi ve
stres (genis vicut yilizeyi tutulan hastalarda daha fazla ol-
mak iizere)GH salinimini artirici gibi gorinmektedir(8,43).

Calismamizda,tutulan viicut yiizeyi fazla olan hasta—
larda GH degerleri kontrol grubuna wve disidk tutulum
yiizeyli hasta grubunalgﬁre yiiksek bulundu.

FPsariasisli hastalarda plasma GH yiiksekligi hasta—
li1ga sebep olucu faktdr olarak diisiiniiliyorsa,tim psoriatik
hastalarda BH deferlerinin yiiksek olmasi1 gerektigi vurgu-
lanmaktadir (43).

Psoriasisde GH artisi ve hastaliga olan etkisinin

sekonder oldugu gdrisi agirlik kazanmaktadair (31,43).GH

artisinin kesin ve tek etyopatogenetik faktdr oldugunu

SOylemek gigtur (31).
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SOMNuUIC

Psoriasisde, Growth Hormon plazma saeviyelerinin
durumunu arastirmak amaciyla Dermatoloji klinifimize basvu—
ran 530 psoriasisli hasta ve 25 kigilik kontrol grubunda GH
degerleri olcildi.

Psoriasisli hastalar ile kontrol grubunun GH
degerlerinin karsilastirilmasinda,aralarindaki fark ista-
tistiksel agidan Gnemli bulundu (p<0.001).

Ayrica psoriasisli  yiksek tutulum yizeyine ship
hastalarimizin GH degerleri,kontrol grubu ve daha dusik
tutulum ylizeyine sahip hastalarimiz ile ayri ayri karsi—
lastirildifinda yine istatistiksel agidan onemli farkli-
liklar gozlendi (p<0.001).

Hastalarimizin besinde GH degerleri normalin (0-7
ng/ml) dzerindeydi.Kontrol grubunda ise normalin dzerinde

N deger saptanmadi.

Sanug olarak!pSDriasisde GH artisi ve etkisi

[ sekonder gibi gdrinmektedir.BH dizeyi ile psaoriasis ara-
sindaki iliskinin wvarligini gozlemliyebilmek icin daha

fazla ve genis galismalarin gerek oldugu kamisindayim.
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OZET

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji klini-
gimizce yapilan bu calismada,yaslari 20-47 yas ve agirlik-—
lary 355-%0 kg arasi olan farkl: tutulum yilizeyi (ortalama
%21.38) ve hastalik siiresine (ortalama 4.78 yil) sahip S0
psariasisli hasta ile, 20-63 yas ve 54-80 kg arasi saglik-—
11 kisilerin olusturdugu 25 kisilik kontrol grubunun
Growth Hormon degerleri dlcidldd.

Bes hastamizda GH degerleri normalin (0-7 ng/ml)
uzerinde tespit edildi.Psoriasisli hastalarin GH degerle-
rinin kontrol grubu ile karsilastirilmasinda aralarindaki
fark istatistiksel olarak Snemli bulundu (p<0.001).Ayrica
tutulan vicut yilzeyi %16 ve yukarisi aolan hastalar ile,
%5—15 arasi tutulum yiizeyine sahip hasta grubu ve kontrol
grubunun ayri ayr:i karsilastairilmasinda da aralarindaki
fark istatistiksel olarak o&nemli bulundu (p<0.001),
p<0.001).

%5-15 arasi tutulum yiizeyine sahip hasta grubu ile
kontrol grubunun karsilastirilmasinda aralarindaki fark
onemsiz bulundu (p>0.05).

Hastalik sitresi 1-5 yi1l ve & ve yukarisi yil olan
iki ayr1 psoriasisli hasta grubunun kontrol grubu ile kar-
si1lastirilmasinda aralarindaki fark &nemli bulunurken
(p<0.01, p<0.01), hastalik siiresine gdre hasta gruplarinin

kendi arasinda karsilastirilmasinda ise aralarindaki fark

jistatistiksel olarak Gnemsiz bulundu (p>0.05).
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