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PSORİASİS HASTALARINDA SOLUNUM FONKSİYON TESTLERİNİN VE 

KARBONMONOKSİT DİFÜZYON TESTİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ VE 

HASTALIK ŞİDDETİ İLE İLİŞKİSİ 

ÖZET 
 

Amaç: Bu çalışmada herhangi bir akciğer hastalığı ve semptomu olmayan ve sigara 
kullanmayan psoriasis hastalarındaki solunum fonksiyon testleri ve karbonmonoksit 
difüzyon kapasitesini değerlendirmeyi ve hastalık şiddetinin,  PASI skorunun,  
hastalık süresinin, MTX tedavisinin, hastalık başlangıç yaşının, psoriatik artrit(PsA) 
ve diyabet(DM) varlığının solunum fonksiyon parametreleri üzerine olan etkisini 
araştırmayı amaçladık. 
Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza 2015-2016 yılları arasında Bezmialem Vakıf 
Üniversitesi Dermatoloji bölümünde takip ve tedavi edilen psoriasis hastaları 
arasında sigara içmeyen ve herhangi bir solunum sistemi hastalığı veya semptomu 
olmayan 91 hasta dahil edildi. Hastalar kullanmakta oldukları tedavilere göre sadece 
topikal tedavi kullananlar hafif psoriasis;  fototerapi ve/veya sistemik tedavi 
kullananlar orta-şiddetli psoriasis olarak sınıflandırıldı.  Ek olarak orta-şiddetli 
psoriasis grubundaki hastalar metotreksat kullanımına göre en az 3 ay süreyle 
metotreksat kullanılmış olanlar MTX(+) orta-şiddetli psoriasis, hiç metotreksat 
kullanılmamış olanlar MTX(-) orta-şiddetli psoriasis olarak 2 gruba ayrıldı. Tüm 
hastaların demografik,  klinik özellikleri, spirometri ve DLCO sonuçları (yaş, 
cinsiyet, VKİ, psoriasis başlangıç yaşı, erken veya geç başlangıçlı olması, hastalık 
süreleri, hastalık şiddeti, PASI skorları, PsA, DM gibi komorbiditeleri ve FVC, 
FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, DLCO ve DLCO/VA değerleri) kaydedildi. 

Bulgular: 91 psoriasis hastasının 22’si(%24,2) erkek, 69’u(%75,8) kadın, yaş 
ortalaması 41,2±14, ortalama hastalık başlangıç yaşı 28±14,2, ortalama VKİ 
30±6,3kg/m2 ve medyan hastalık  süresi 10(1-38) yıl, medyan PASI skoru 2,2(0-
12,5) idi. 69’u(%75,8)  Tip 1 psoriasisti. 91 hastanın 21’inde(%23,1) PsA, 
10’unda(%11) DM vardı, 34’ü hafif psoriasis, 57’si orta-şiddetli psoriasisti(30 
MTX(+), 27 MTX(-)). Gruplar arasında yaş, cinsiyet, VKİ, hastalık başlangıç yaşı, 
erken başlangıçlı psoriasis hastası açısından anlamlı fark yoktu. PASI skoru, medyan 
hastalık süresi, PsA ve DM açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulundu(sırasıyla p<0,001, p=0,014, p<0,001, p=0,002).    

         Hastaların 53’ünde(%58,2) spirometri ve/veya difüzyon kapasitesinde 
bozukluklar saptandı. 6 hastanın spirometrik sonuçları oryantasyon sağlayamadıkları 
için hariç tutuldu. Geriye kalan 86 hastanın 21’inde (%24,4) küçük havayolu 
obstrüksiyonu (KHYO), 1’inde(%1,2)  restriktif bozukluk saptandı. Büyük havayolu 
obstrüksiyonu hiçbir hastada yoktu. KHYO olan hastaların 10’u(%35,7) MTX(+) 
orta-şiddetli psoriasis, 9’u(%36) MTX(-) orta-şiddetli psoriasis, 2’si(%6,1) hafif 
psoriasis grubundaydı. Gruplar arasında KHYO açısından anlamlı fark 
vardı(p=0,006).  DLCO bulgularına göre hastaların 35’inde(%38,5) DLCO ve 
12’sinde(%13,2) DLCO/VA bozukluğu(<%80) bulundu. Gruplar arasında DLCO, 
DLCO/VA bozukluğu açısından anlamlı fark yoktu(p>0,05). 

         Grupların arasındaki SFT ve DLCO değerleri karşılaştırıldığında orta-şiddetli 
psoriasis grubunda FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinde istatistiksel olarak 
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anlamlı düşüklük olduğu görüldü (sırasıyla p<0,001, p=0,033, p=0,041, p=0,012). 
PASI skoru ile FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 değerleri arasında negatif yönde anlamlı 
korelasyon olduğu saptandı(sırasıyla r=-0,234,p=0,030; r= -0,225,p=0,037; r=-0,215, 
p=0,047). Hastalık süresi ile SFT ve DLCO değerleri arasında herhangi bir anlamlı 
korelasyon saptanmadı. MTX kullanımının, psoriasis başlangıç yaşının, psoratik 
artrit ve diyabet varlığının solunum fonksiyonları üzerine herhangi bir etkisi 
bulunmadı. 

Sonuç: Psoriasis hastalarında herhangi bir solunumsal semptom veya sigara 
kullanımı olmasa da SFT ve DLCO bozuklukları gelişebilmektedir. SFT 
bozuklukları hastalık şiddeti ile artış gösterirken, DLCO bozuklukları hem hafif hem 
de orta-şiddetli psoriasis hastalarında görülebilmektedir. Bu nedenle biz SFT ve 
difüzyon testlerinin psoriasis hastalarındaki latent solunum sistemi hastalıklarına 
erken tanısında faydalı olabileceğini önermekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Psoriasis, solunum fonksiyon testi, CO difüzyon kapasitesi,  
PASI skoru 
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PULMONARY FUNCTION TESTS AND DIFFUSING CAPACITY FOR           

CARBON MONOXIDE IN PATIENTS WITH PSORIASIS AND THEIR  

ASSOCIATION  WITH  SEVERETY OF DISEASE 

SUMMARY 
 

Objective: In this study, we aimed to assess pulmonary function tests(PFT) 
including diffusing capacity for carbon monoxide in the non-smokers patients with 
psoriasis with no lung disease  and symptoms. Furthermore, to investigate the 
influence of psoriasis severity, PASI score, duration of psoriasis, MTX therapy, age 
at disease onset, PsA and DM on PFT parameters.  

Materials and Methods: In our study, 91 patients with psoriasis who were  treated 
and followed up Bezmialem Vakıf University Faculty of Medicine, Department of 
Dermatology between 2015 and 2016 years and who were never-smokers and had no 
pulmonary disease and symptoms were recruited. These patients were further 
classified into mild psoriasis(mPsO) for those who had only received topical 
medication and moderate to severe psoriasis(sPsO) for those who had received 
phototherapy and/or systemic therapy. Additionally moderate to severe psoriatic 
patients were divided into two groups based on methotreaxate(MTX)  treatment. 
MTX(+) sPsO for those who had received MTX therapy at least 3 months and 
MTX(-) sPsO for those who had no MTX therapy. Demographic, clinical features 
and spirometry, DLCO results of all patients  following; age, sex,  body mass 
index(BMI), ages at disease onset, early or late onset of the disease(type 1 or 2 
psorisis), PASI score, severity or duration of psoriasis and comorbidities such as 
PsA, DM and FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, DLCO, DLCO/VA values were 
recorded. 

Results: 91 patients with psoriasis,  22(24,2%) of patients were male and 69(75,8%) 
of them were female, with a mean age of 41,2±14 years, with a  mean age at disease 
onset of 28±14,2 years, mean BMI of 30±6,3kg/m2 and with a median disease 
duration of 10(1-38) years, a PASI score of 2,2(0-12,5). 69(75,8%) of whom were 
type 1 psoriasis. Of the 91 patients with psoriasis, 21(23,1%)   had PsA, 10(11%) had 
DM and 34 were mPsO and 57 were sPsO(30 MTX(+), 27 MTX(-)). There was no 
significant difference age, sex, BMI, ages at disease onset,  psoriasis in patients with 
early onset between the groups. A statistically significant difference was found 
between the groups regarding PASI score, duration of psoriasis, PsA and DM 
(p<0,001, p=0,014, p<0,001, p=0,002; respectively).    

        Simple spirometry and/or DLCO disturbances were detected in 53(58,2%) of 
the patients. Spirometry results of 5 psoriatic patients were excluded due to failing 
orientation. Of the remaining 86 patients, 21(24,4%) had small airway obstruction 
(SAO), 1(%1,2)  had restrictive dysfunction. None of them had large airway 
obstruction. In terms of SAO, of the 21 patients with psoriasis, 10(35,7%), 9(36%) 
and 2 (6,1%) respectively were in the MTX(+)sPsO, MTX(-)sPsO and mPsO group. 
There was significant difference in the patients with SAD between the groups 
(p=0,006). According to DLCO findings, of the 91 patients, 35 (38,5%) DLCO and 
12 (13,2%) DLCO/VA impairment(<80% of predicted value)  were found. There was 
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no significant difference in the DLCO and DLCO/VA impairment between the 
groups(p > 0.05). 

         When the PFT values (FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75, DLCO, DLCO/VA) 
of the groups were compared,  sPsO psoriatic patients showed a statistically 
significant reduction in the FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75 values (p<0,001, 
p=0,033, p=0,041, p=0,012; respectively). Also we found significantly negative 
correlations between the PASI score and FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 values (r=-
0,234, p=0,030; r= -0,225 p=0,037; r=-0,215,p=0,047; respectively) but no 
significant correlation between the disease duration and PFT values. There was no 
significant effect of mtx therapy, age at disease onset, PsA and DM on PFTs 

Conclusion: PFT values of psoriasis patients may deteriorate despite the absence of 
any respiratory disease, symptoms and smoking status. While spirometric 
abnormalities increase with severity of psoriasis, DLCO abnormalities can be seen in 
both mild and moderate-severe psoriasis. Therefore, we suggest that PFTs may be 
useful in early diagnosis of latent respiratory system diseases in psoriasis patients 

Keywords: Psoriasis, pulmonary function test, diffusing capacity for carbon 
monoxide, PASI score 
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 
         Psoriasis toplumda sık görülen, eritemli skuamlı papül ve plaklar ile 

karakterize, immun aracılı, kronik, inflamatuvar bir hastalıktır. Dünya çapında 

prevalansının yaklaşık %2-3 oranında olduğu varsayılmaktadır[1]. Hastalığın 

etyopatogenezi net olarak bilinmemekle birlikte genetik yatkınlık zemininde çevresel 

tetikleyici faktörler ile ortaya çıktığı düşünülmektedir. Psoriasis sadece bir deri 

hastalığı olmayıp, eklemleri de etkileyebilen, metabolik sendrom, kardiyovasküler 

hastalık, psikiyatrik bozukluklar, inflamatuvar bağırsak hastalığı, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı(KOAH) gibi birçok ko-morbidite ile birliktelik gösterebilen 

sistemik inflamatuvar bir hastalık olarak kabul edilmektedir[2,3]. Psoriasise eşlik 

eden komorbidite sıklığının hastalık şiddeti arttıkça arttığı bildirilmiştir[4]. 

         Solunum fonksiyon testleri (SFT) ve karbonmonoksit difüzyon kapasitesi 

(DLCO)  testi solunum sistemi hastalıklarının tanı, ayırıcı tanı ve takibinde, sistemik 

hastalıkların akciğer üzerine etkilerinin değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan 

testlerdir. Literatürde psoriasis hastalarında KOAH, astım, pnömoni sıklığının artmış 

olduğu bildirilmektedir[5-7]. Ancak solunum fonksiyon testlerinin değerlendirildiği 

sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda da sadece SFT yapılmış olmakla 

birlikte başta hastalık şiddeti olmak üzere hastalığa ait diğer özellikler ile solunum 

fonksiyonları arasındaki olası ilişkiler değerlendirilmemiştir[8-10]. 

         Biz çalışmamızda psoriasis hastalarındaki SFT ve DLCO testlerini 

değerlendirerek SFT ve DLCO parametreleri ile hastaların hastalık şiddetleri,  PASI 

skorları, psoriasis tanı yaşı, hastalık süreleri, metotreksat tedavisi, psoriatik artrit ve 

diyabet varlığı arasındaki olası ilişkileri araştırmayı amaçladık.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1 Psoriasis 

2.1.1 Tanım  

         Psoriasis başta deri olmak üzere tırnakları ve eklemleri tutabilen, eritemli 

skuamlı keskin sınırlı papül ve plaklar ile karakterize, kronik, rekürren seyirli 

inflamatuvar bir hastalıktır. 

2.1.2 Epidemiyoloji 

         Dünya çapında psoriasis prevalansının yaklaşık %2-3 olduğu tahmin 

edilmektedir[1]. Hastalık dünyanın hemen her bölgesinde görülebilmesine rağmen 

sıklığı yaş, cinsiyet, etnik, coğrafik ve çevresel faktörlere bağlı olarak değişkenlik 

gösterir[11]. Dünya genelinde 76 çalışmanın değerlendirildiği bir sistematik 

derlemede psoriasis prevalansının tüm yaş gruplarında  %0,09 ile %5,1 arasında 

değiştiği ve yetişkinlerde %0,51 ile %11,43, çocuklarda %0 ile %1,4 arasında 

değişkenlik gösterdiği bildirilmiştir[12]. En sık görüldüğü bölge Kuzey Avrupa iken 

en az görüldüğü bölge ise Doğu Asyadır[13-16]. En sık beyaz ırkta görülürken siyah 

ırkta, asyalılarda ve sarı ırkta nadir olup, eskimolarda neredeyse hiç 

görülmemektedir. Türkiye’de yapılan çalışmalarda ise prevalansın yaklaşık %1-2 

olduğu görülmektedir[17]. Ülkemizden Yaylı ve arkadaşları tarafından yapılan 

toplum tabanlı bir çalışmada psoriasis prevalansı yetişkin nüfusta %1,1 olarak 

bildirilmiştir[18]. 

         Psoriasis her iki cinsiyeti de benzer oranlarda etkilemekle birlikte kadınlarda 

genellikle daha erken başlangıçlıdır[19,20]. Hastalığın başlangıcı her yaşta olabilse 

de 20-30 ve 50-60 yaş aralıklarında en yüksek seviyededir. Hastaların %75’inde 

hastalık 40 yaş öncesinde başlar ve ilk bulgular en sık 3. dekatta ortaya 

çıkmaktadır[20]. Henseler ve Christophers hastalık başlangıç yaşından (40 yaş öncesi 

ve sonrası) yola çıkarak hastalığın farklı klinik özellikleri olan iki formunu (Tip I ve 

Tip II psoriasis) tanımlamışlardır. Hastaların yaklaşık dörtte üçünü oluşturan Tip I 

psoriasis, 40 yaşından önce başlangıçlı olup ve daha şiddetli seyir göstermektedir. 

Hastalarda aile öyküsü ve HLA(İnsan Lökosit Antijeni)Cw6 pozitifliği daha sık 

oranda görülmektedir. 40 yaşından sonra başlayan Tip II psoriasisde ise seyir daha 
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hafif olup ailesel öykü neredeyse yoktur ve HLA-Cw6 pozitifliği daha düşük oranda 

görülmektedir[21]. 

2.1.3  Etiyoloji  

         Psoriasis, multifaktöriyel etiyolojiye sahiptir. Genetik ve çevresel faktörler 

hastalık etyolojisinde rol oynar. 

2.1.3.1 Genetik faktörler   

         Epidemiyolojik, genetik çalışmalar ve aile/ikiz çalışmaları psoriasis 

oluşumunda genetik faktörlerin önemli rol oynadığını göstermektedir. Psoriasisli 

hastaların 1. ve 2. derece akrabalarında psoriasis insidansının genel popülasyona göre 

daha fazla olduğu bildirilmiştir[22]. Aile öyküsü psorisis gelişim riskini arttıran 

önemli bir faktördür, ebeveynlerden birinde psoriasis var olan bir çocukta psoriasis 

gelişme riski %16 iken, her ikisinde de psoriasis var ise bu risk %50'dir[23]. Geniş 

çaplı bir ikiz çalışmasında, psoriasisin monozigot ikizlerde dizigot ikizlerden 

yaklaşık 2 kat daha fazla görüldüğü ve monozigotiklerdeki konkordans oranının %33 

iken, dizigotiklerdekinin ise %17 olduğu bildirilmiştir[24]. 

         Yapılan genetik çalışmalarda hastalığa yatkınlık yaratabilecek 80’den fazla gen 

bölgesi saptanmıştır[25]. Bunlar arasında en yüksek ilişki 6p21.3’deki majör 

histokompatibilite kompleksi(MHC) bölgesinde yer alan HLA-Cw*0602 ile olup bu 

ilişki erken başlangıçlı psoriasisde daha belirgin olarak tespit edilmektedir[21]. 

Psoriasis ile HLA antijenleri arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada 

psoriasis hastalarında HLA-Cw6’nın yanı sıra, HLA-A30, HLA-Cw3, HLA-DR7, 

HLA-DR14, HLA-DQ8 ve HLA-DQ9 gibi birçok farklı HLA antijeninin anlamlı 

olarak daha yüksek sıklıkta tespit edildiği bildirilmiştir[26]. Bir başka çalışmada 

psoriasis geliştirme olasığının HLC-Cw*0602 heterozigot bireylerde 8.9 ve 

homozigot bireylerde 23.1 olduğu gösterilmiştir[27]. İlişkileri HLA-Cw*0602 kadar 

belirgin olmakla birlikte deri bariyer fonksiyonu, doğal immun yanıt, antijen 

sunumu, T hücresi aktivasyonu, interlökin(IL)23/T helper(Th)17 aksı gibi 

patogenezdeki birçok basamak ile ilgili çok sayıda gen polimorfizmi 

gösterilmiştir[28]. 
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2.1.3.2 Çevresel faktörler  

2.1.3.2.1 Fiziksel travma 

         Mekanik, ultraviyole(UV), yanık, cerrahi girişimler, intradermal veya subkutan 

enjeksiyonlar gibi fiziksel ve kimyasal travmalar psoriasis gelişimini tetikleyebilir 

veya psoriasis şiddetini arttırabilir[29]. Travmalar sonucu hastaların sağlam 

derilerinde psoriasis lezyonların ortaya çıkması Köbner fenomeni olarak 

tanımlanmıştır. Psoriasis için tipik olsa da psoriasise özgü değildir. Travma sonrası 

hastaların yaklaşık %25-30’unda sağlam deri alanlarında yeni psoriasis lezyonu 

geliştiği bildirilmiştir[30]. 

2.1.3.2.2 Enfeksiyonlar 

         Psoriasisin ortaya çıkışında veya alevlenmesinde viral, bakteriyel, fungal birçok 

mikroorganizma rol oynayabilmektedir. Bunlar içerisinde beta-hemolitik 

streptokoklar ilişkisi en iyi bilinen etken olup özellikle HLA-Cw*0602 alleli 

taşıyanlarda en sık suçlanan etkendir[31]. Akut streptokok enfeksiyonu sonrasında 

sıklıkla guttat psoriasis alevlenmesi görülebilmektedir. Bu durumun bakteriyel 

endotoksinlerin süperantijen gibi davranıp T hücreleri, makrofajlar, Langerhans 

hücreleri, keratinosit aktivasyonu ve etkileşimini içeren kompleks kaskadı 

tetiklemesi ile ortaya çıktığı düşünülmektedir[32]. Streptokoklar dışında 

staphylococcus  aureus, malessezia türleri, human papilloma virüs gibi çeşitli 

enfeksiyöz ajanlar da tetikleyici faktörler arasındadır[31]. 

         İnsan immün yetmezlik virüsü(HIV) enfeksiyonu psoriasisde alevlenmeye 

neden olabilen bir diğer enfeksiyöz ajandır. Bazı olgularda ise psoriasis gelişimi HIV 

enfeksiyonunun ilk belirtisi olabilmektedir. HIV(+) kişilerde psoriasis daha şiddetli 

olma eğiliminde olup, tedaviye dirençli seyredebilmektedir[33]. 

         Güncel literatürde korona virüs hastalığı-19(Covid-19) enfeksiyonu sonrasında 

psoriasis lezyonlarının ortaya çıktığı veya alevlendiği görülen vakalar bildirilmiştir   

[34-36]. 

 2.1.3.2.3 Aşılar 

         İnfluenza, BCG, adenovirüs, tetenoz-difteri, pnömokokkal polisakkarit aşıları 

sonrasında psoriasis lezyonlarında tetiklenme ve/veya alevlenmeler bildirilmiştir[37]. 

Covid-19 aşıları sonrasında da psoriasis lezyonlarında alevlenme olduğu 

bildirilmiştir[38,39]. Patomekanizma tam net olarak bilinmemekle birlikte aşıların 
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plazmositoid ve miyeloid dendritik hücreleri aktive ederek inflamatuvar kaskadı 

tetiklediği ve sonucunda Th1 ve Th17 immun yanıtı ortaya çıkardığı 

düşünülmektedir[37,40].   

2.1.3.2.4 İlaçlar  

         Lityum, beta blokerler, antimalaryal ilaçlar, anjiyotensin dönüştürücü 

enzim(ACE) inhibitörleri, non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar başta olmak üzere 

antibiyotikler (doksisiklin, penisilin, 6 tetrasiklinler, amoksisilin ve ampisilin), 

imikimod, simetidin, gemfibrozil, olanzapin, karbamazepin, fluoksetin, interferon 

gibi birçok ilacın psoriasis gelişimini indükleyebileceği veya agreve edebileceği 

bildirilmiştir[41]. Son yıllarda kullanımları artan biyolojik ajanlardan granülosit-

makrofaj koloni stimulan faktör ve anti-TNF ajanlar da psoriasisi tetikleyebilen 

ilaçlardandır[42,43]. Ayrıca sistemik kortikosteroidlerin aniden kesilmesi, plak 

psoriasisi alevlenlendirebilmekte ayrıca püstüler psorisisi indükleyebilmektedir[44]. 

 2.1.3.2.5 Sigara ve alkol  

         Sigara ve alkol kullanımının psoriasis hastalarında genel popülasyona göre 

daha fazla olduğu ilaveten sigara ve alkolün psoriasis ortaya çıkışı ve alevlenmesini 

tetikleyen faktörlerden olduğu bildirilmektedir. Sigaranın özellikle püstüler psoriasis 

lezyonlarının gelişiminde etkili olduğu bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada sigara 

kullanım süresi ve/veya miktarı ile psoriasis ortaya çıkışı arasında pozitif bir 

korelasyon olduğu bildirilmiştir. Alkol ile psoriasis ilişkisinin incelendiği bir başka 

çalışmada alkolün psoriasisi enfeksiyonlara yatkınlıkta artış, keratin proliferasyonu, 

lenfosit stimülasyonu ve proinflamatuvar sitokin üretimi gibi birkaç mekanizma 

aracılığıyla etkileyebileceği bildirilmiştir[37,45,46]. 

2.1.3.2.6 Stres 

         Emosyonel stres psoriasis lezyonlarının hem ortaya çıkmasında hem de mevcut 

lezyonların alevlenmesinde etkisi olan bir diğer faktördür. 32,537 psoriasis hastasının 

değerlendirildiği bir sistematik derlemede hastaların %46’sının hastalıklarının stresle 

tetiklendiğine inandığı ve %54’ünün öncesinde stresli bir olay hatırladığı 

bildirilmiştir[37,47]. 
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  2.1.4 Patogenez 

         Psoriasis patogenezi tam olarak açıklanamamakla birlikte hastalığın deri ile 

immun sistemin karşılıklı kompleks etkileşimiyle oluştuğu düşünülmektedir[48]. Bu 

süreçte deri, doğal ve edinsel immun sistemin çok sayıda hücresel elemanı ve 

mediyatör rol oynamaktadır. 

2.1.4.1 Keratinositlerin rolü 

         Genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel tetikleyiciler tarafından uyarılan 

veya hasar gören keratinositler çok sayıda inflamatuar mediyatör, kemokin, sitokin 

ve antimikrobiyal peptit(AMP) üreterek inflamatuvar yanıtın başlamasında ve devam 

etmesinde rol oynamaktadırlar. Psorasisde inflamatuvar kaskadın hasarlı 

keratinositler tarafından üretilen ve bir AMP olan LL-37’nin yine hasarlı 

keratinositlerin açığa çıkardığı "self" DNA ve RNA’ya bağlanması sonucunda oluşan 

bir kompleks tarafından tetiklendiği düşünülmektedir[44]. 

         Keratinositler üretikleri kemokinler ile birçok farklı hücrenin psoriatik deriye  

toplanmasını sağlamaktadırlar. Bunlar arasında başlıca öne çıkanlar; CCL20 ile 

miyeloid dendritik hücrelerin ve Th17 hücrelerinin; CXCL8 ile nötrofillerin; CCL2, 

CCL5, CXCL10, CXCR3 ligandları ile Th1 hücrelerinin kemotaksisinde etkili olan 

kemokinlerdir. Keratinositler aynı zamanda TNF-α,  vasküler endotelyal büyüme 

faktörü(VEGF)  salgılayarak histopatolojide görülmekte olan vaskülarite artışında rol 

oynamaktadır. İlaveten IL-6, IL-1β sitokinleri ile miyeloid dendritik hücrelerin 

aktivasyonuna ve IL-12, IL-23, TNF-α üretmelerine neden olarak T hücre 

farklılaşmasında da rol oynamaktadırlar[49,50]. 

2.1.4.2 Doğal immun sistemin rolü   

         Doğal immun sistemin bir parçası olup psoriasis patogenezinde önemli bir yere 

sahip olan antijen sunucu dendritik hücreler, epidermiste Langerhans hücreleri, 

dermiste miyeloid dendritik hücre(mDH) ve plazmositoid dendritik hücre(pDH) 

olarak bulunur. Psoriatik lezyonlarda bol miktarda dendritik hücre saptanmıştır. Bu 

hücreler lenf nodlarına göçerek hem antijenlerin işlemden geçirilip T lenfositlere 

sunulmasını sağlar hem de salgıladıkları sitokinler ile naiv T hücrelerinin hangi 

yönde dönüşeceğini belirlemektedir. pDH erken dönemde patogenezde çok önemli 

bir sitokin olan interferon(IFN)-α’yı yüksek miktarda üreten hücrelerdir[51]. 

Hasarlanan keratinositlerden salgılanan LL-37 ve açığa çıkan "self" DNA ve RNA 

kompleksi pDH’lerden toll-like reseptör(TLR) aracılığıyla IFN-α  salınımını uyarıp 
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mDH’leri aktifleştirir[52,53]. Aktive mDH’ler IL-12 ve IL-23 üretimi ile naiv T 

hücrelerinin Th1, Th17 ve Th22 hücrelerine farklılaşmasını sağlamaktadır[50](Şekil 

2.1). Ayrıca mDH’ler TNF-α, iNOS(indüklenebilir nitrik oksit sentaz), IL-6, IL-20 

üreterek inflamatuvar yanıtta, keratinosit aktivasyonu ve proliferasyonunda ve T 

hücre farklılaşmasında etkili olabilmektedir[54]. 

                 

           Şekil 2.1: Psorisis patogenezinin gösterilmesi[50]  

 

         Doğal immun sistem hücrelerinden nötrofiller, makrofajlar,  mast hücreleri ve 

NK hücreleri de patogenezde rol oynayan hücreler arasındadır. Nötrofiller AMP ve 

IL-17 üreterek, makrofajlar ise T lenfosit farklılaşmasında önemli görevi olan IL-23 

üretimi ile patogeneze katkıda bulunurlar[55]. Ayrıca makrofajlar ve NK hücreleri 

salgıladıkları TNF-α, IFN-γ gibi proinflamatuvar sitokinlerle mDH aktifleşmesinde 

rol oynamaktadır[56]. İlaveten NK ve mast hücreleri de Th17 ve nötrofiller gibi IL-

17 üreterek patogeneze katkıda bulunurlar[57]. 

2.1.4.3 Edinsel immun sistemin rolü 

         Edinsel immun sistemin en önemli hücrelerinden olan T lenfositler antijenik 

uyarıya oligoklanal yanıt verirler. Naiv T hücreleri dendritik hücreler, keratinositler, 

makrofajlar ve diğer hücrelerce salınan sitokin ve mikroçevrenin etkisiyle çeşitli alt 

tiplere farklılaşırlar[49]. Bu farklılaşmış T hücre alt tipleri arasında başta Th17 
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olmak üzere Th1 ve Th22 hücreleri psoriasis patogenezinde önemli rol 

oynamaktadır. Th17 farklılaşmasında IL-23 başta olmak üzere dönüştürücü büyüme 

faktörü β(TGF- β), IL-6 ve IL-1β  sitokinleri rol oynarken Th1 farklılaşmasında IL-

12, Th22 hücrelerine farklılaşma ise IL-23 ve epidermal LH hücreleri tarafından 

salgılanan IL-6 ve TNF-α ile uyarılmaktadır[50,58]. 

         Psoriasis birkaç dekat önce Th1 ağırlıklı bir hastalık olarak değerlendirilirken 

yapılan çalışmalarla artık patogenezdeki ana yolağın IL-23/Th17 aksı olduğu ve Th1 

hücrelerinin daha minor bir rol oynadığı anlaşılmıştır. Patogenezdeki anahtar hücre 

Th17 olup IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22 ve TNF-α üreterek inflamasyonun 

artmasına ve keratinositlerin proliferasyonuna neden olmaktadır. IL-17A Th17 

hücrelerinin primer efektör sitokini olup patogenezdeki anahtar sitokindir. IL-17A 

keratinositlerden AMP üretimini arttırır, CCL20, CXCL1, CXCL2, CXCL3, CXCL5 

ve CXCL8 gibi çok sayıda kemokin üretimini ile nötrofillerin, dendritik hücrelerin, 

Th17 hücrelerinin kemostaksisini artırır, ayrıca IL-6, IL1β, TNF-α gibi inflamatuvar 

sitokinlerin üretilmesine neden olur[49,59]. Patogenezde etkili olan bir diğer T hücre 

alt tipi olan Th22 hücreleri IL-22 üretimi ile antimikrobiyal yanıtı ve akut faz yanıtını 

güçlendirerek ve keratinosit hiperproliferasyonu uyararak patogeneze katkıda 

bulunmaktadır. Ayrıca Th22 hücrelerine ek olarak Th17 ve NK hücrelerinde de     

IL-22 üretimi olduğu gösterilmiştir[50,60]. Patogenezde rol olan Th1 hücreleri ise 

IFN-γ, TNF-α gibi inflamatuvar sitokinler üreterek keratinositleri etkilemektedir. 

IFN-γ, keratinositlerden CCL2, CCL5, CCL13, CCL20 gibi kemokinler üretimini 

indükleyerek monositlerin,  T lenfositlerin ve dendritik hücrelerin kemotaksisini 

uyarır. Tek başına veya TNF-α  ile sinerjistik olarak S100 proteini ve β-defensin gibi 

antimikrobiyal peptit üretimini indükler. Keratinositlerdeki IFN-γ  aracılı etkilerin 

çoğu TNF-α  tarafından potansiyalize edilmektedir. TNF-α keratinositlerdeki ICAM-

1 ekspresyonunu indükleyerek lökositlerin adezyonu arttırır. Yine benzer şekilde 

keratinositlerden birçok farklı kemokin üretimini tetikleyerek nötrofillerin, T 

lenfositlerin, dendritik hücrelerin kemotaksisini artırır. IL-1, IL-6 gibi 

proinflamatuvar sitokinler üretimini ile Th17 hücrelerinn devamlılığına katkıda 

bulunur[61]. 

         Sonuç olarak psoriasisin, keratinositler tarafından başlatılan, deri ve immun 

sistemin birçok hücresinin karşılıklı kompleks iletişimi ile devam ettirilen ve sonuç 

itibariyle de başta IL-17A olmak üzere üretilen bir dizi inflamatuvar sitokin ile 
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yeniden keratinositlerin uyarılmasına neden olan yani özetle kendi kendini besleyen 

inflamatuvar bir döngü sonucunda geliştiği düşünülmektedir.  

2.1.5 Klinik  

         Psoriasisde klinik oldukça farklı şekillerde görülebilmektedir. Lezyonların 

morfolojisine ve tutulum yerlerine göre farklı klinik alt tipler bildirilmiştir. 

2.1.5.1 Kronik plak psoriasis 

         Psorisisin en sık görülen klinik şekli olan kronik plak psoriasis hastaların 

yaklaşık %70-80’inde görülür[62]. Eritemli, keskin sınırlı, üzeri sedefi beyaz renkli 

skuamlarla kaplı plaklarla karakterizedir. Kronik plak psoriasis lezyonları derinin 

hemen her alanına yerleşim gösterebilmekle birlikte sıklıkla bilateral ve simetrik 

olarak diz ve dirsekler, saçlı deri, lumbosakral bölge, el ve ayaklar gibi travmaya 

açık bölgelerde yerleşme eğilimindedirler. Lezyonların şekil ve büyüklükleri farklılık 

gösterebilir. 

         Psoriasis plağının üstü künt bir bisturi ile kazındığında skuamlar kuru, beyaz 

lameller halinde dökülürler. Bu dökülme düz bir yüzey üzerine damlayıp kurumuş 

bir mum damlasının kazınması sırasındaki beyazlaşma ve tabaka tabaka kalkmasına 

benzetilerek "mum lekesi fenomeni" olarak adlandırılmaktadır. Bu fenomen 

parakeratotik hiperkeratozun bir bulgusudur. Plak kazınmaya devam edildiğinde 

lezyondan yapışık nemli bir tabaka kaldırılabilir. Bu epidermisin dermal papillalar 

üzerindeki son tabakası olup psoriazis için patognomonik bir bulgudur ve "son zar 

fenomeni" olarak bilinir. Kazımaya devam edildiğinde papillaların tepe kısımlarında 

bulunan genişlemiş kapillerlerin kesilmesiyle, nokta gibi kanama odakları gözlenir 

ve "Auspitz belirtisi" olarak isimlendirilir. İyileşen psoriasis plakları çevresinde 

oluşan vazokonstriksiyona bağlı, hipopigmente alan Woronoff halkası olarak 

adlandırılır[63,64]. 

2.1.5.2 Guttat psoriasis 

         Sıklıkla çocuklarda ve genç erişkinlerde görülen gövde ve ekstremitelerde çok 

sayıda ani başlangıçlı, eritemli, hafif skuamlı papüller ile karakterize bir 

varyanttır[62]. Sıklıkla HLA-Cw6 ile birliktelik bildirilmiştir. Guttat psoriasisin 

ortaya çıkmasında ve alevlenmesinde geçirilmiş streptokok enfeksiyonları başlıca 

tetikleyici faktör olarak bildirilmektedir[65]. Hastalığın çocuklardaki prognozu 
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haftalar, aylar içerisinde oluşan spontan remisyonlarla oldukça iyidir. Yetişkinlerde 

guttat psoriasis lezyonlarının kronikleşebileceği bildirilmiştir[44]. 

2.1.5.3 Eritrodermik psoriasis 

         Eritrodermik psoriasis yüz, eller, ayaklar, tırnaklar, gövde ve ekstremite dahil 

tüm deri yüzeyini etkileyen yaygın eritem ve skuam ile karakterize psoriasis tipidir. 

Tüm vücudun %80’inden fazlası eritem ve skuamla kaplıdır. Psoriasisin tüm 

bulguları görülmesine karşın eritem en belirgin özelliktir ve skuamlar yüzeyel, 

yapışık olmayan şekildedir. Şiddetli tırnak tutulumu görülebilir. Ateş, üşüme-titreme, 

halsizlik, taşikardi, dehidratasyon, artralji, lenfadenopati, hipotermi-hipertermi, sıvı-

elektrolit ve protein kaybı, ayaklarda ve pretibial bölgede ödem, kalp yetmezliği, 

hepatik-renal fonksiyon bozuklukları eşlik edebilir.  Eritrodermik psoriasis, ani 

olarak jeneralize eritrodermi şeklinde ortaya çıkabileceği gibi, kronik plak tip 

psoriasis zemininde kronik tetikleyici faktörlere veya tedavi komplikasyonlarına 

bağlı yavaş bir seyirde de oluşabilmektedir[66,67]. 

2.1.5.4 Püstüler psoriasis 

         Steril püstüllerle seyreden bu psoriasis tipinin çeşitli klinik varyantları 

mevcuttur: Generalize püstüler psoriasis(Von Zumbusch tipi), ekzantematik püstüler 

psoriasis, anüler püstüler psoriasis, impetigo herpetiformis, akrodermatitis kontinua, 

palmoplantar püstüler psoriasis 

         Generalize püstüler psoriasis sıklıkla erişkinlerde görülen ani başlangıçlı 

eritemli zeminde steril püstül atakları ile karakterizedir. Ateş, halsizlik, bitkinlik 

sıklıkla eşlik eder. Etyopatoloji tam olarak bilinmemekle birlikte enfeksiyonlar, 

ilaçlar, irritan topikal tedaviler ve sistemik steroid tedavisinin ani kesilmesi başlıca 

tetikleyiciler arasındadır. Bakteriyel süperenfeksiyon, sepsis, dehidratasyon, 

kardiyovasküler yetmezlik gibi hayat tehdit edici komplikasyonlar görülebilir. 

İmpetigo herpetiformis, gebeliğin yaygın püstüler psoriasisi olarak değerlendirilir. 

Genellikle hamileliğin son trimesterinde ortaya çıkar. Klinik, histopatolojik ve 

laboratuvar olarak generalize püstüler psoriasis ile uyumlu olsa da hastaların 

çoğunda bireysel veya ailesel psoriasis öyküsü bulunmaz. Tetikleyen faktörler olarak 

hipokalsemi, hipoparatiroidi, oral kontraseptifler ve bakteriyel infeksiyonlar 

bildirilmiştir[66,68]. 
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         Lokalize püstülar psoriasis klinikte iki şekilde görülebilmektedir. 

Akrodermatitis kontinua, sıklıkla el parmaklarının daha nadir olarak olarak ayak 

parmaklarının etkilendiği steril kronik püstüller ile karakterizedir. Travma ile 

tetiklenenen kronik püstüler inflamasyon zamanla tırnak değişikliklerine ve distal 

falanksta atrofiye yol açabilmektedir. Palmoplantar püstüler psoriasis palmoplantar 

bölgede eritemli zeminde steril püstüller ile karakterize bir diğer lokalize püstüler 

psoriasis tipi kabul edilmektedir[69]. 

2.1.5.5 Palmoplantar plak psoriasis 

         Palmoplantar alanda eritemli, skuamlı bazen hiperkeratotik plaklarla seyreden 

psoriasis tipidir. Eritem diğer psoriasis kliniklerine göre daha az belirgin iken 

hiperkeratoz daha belirgindir. Vücudun diğer bölgelerinde psoriatik lezyonlar eşlik 

edebilir veya etmeyebilir. Tüm psoriasis olgularının %5’ini oluşturmaktadır[69]. 

2.1.5.6 İnvers psoriasis  

         İnvers psoriasis aksiler inguinal ve inframammarial alanlarda, göbekte, 

retroaurikular bölgede görülebilen eritemli, iyi sınırlı yamalar ile karakterize 

psoriasis alt tipidir. Lezyonlarda plak psoriasisdeki gibi beyaz skuamlar olmamakla 

birlikte yüzeyleri düz, nemli ve parlak görünümdedir. Yapılan çalışmalarda sıklığı 

%3- %36 arasında bildirilmiştir[70]. 

2.1.5.7 Tırnak psoriasisi 

         Psoriasisli hastalarında tırnak tutumu izole olabileceği gibi vücudun diğer 

bölgelerindeki psoriatik lezyonları ile birlikte de görülebilir. Tırnak tutulumu 

hastaların yaklaşık %50-56’sında gözlenebilen bir bulgu olup psoriatik artrit 

varlığında bu oranın %90’lara çıkabileceği bildirilmiştir[71,72]. Tırnak psoriasisinde 

matriksin ve/veya tırnak yatağının etkilenmesine bağlı olarak pitting, lökonişi, 

kırmızı lunula, şiddetli tırnak distrofisi, onikolizis, tırnak yatağında yağ damlası 

görünümü, splinter hemorajiler, subungual hiperkeratoz, psoriatik paronişi gibi 

birçok tırnak bulgusu tanımlanmaktadır. Püstüler psoriasisde tırnak altındaki 

püstüllere bağlı sarı noktalar gözlenebilir, akrodermatitis kontinuada tırnak kaybına 

kadar gidebilen şiddetli tutulumlar görülebilmektedir[73]. 

2.1.6 Histopatoloji  

         Psoriasis histopatolojisi lezyonun tipine, yaşına, tutulum yerine göre 

değişkenlik gösterebilmekle birlikte başlıca epidermis ve üst dermiste değişiklikler 



12 
 

görülür. Epidermiste düzenli akantoz, reteler uzama, genişleme ve alt kısımlarından 

birleşme, suprapapiller alanda incelme, granüler tabakada incelme veya kayıp,  

parakeratoz, stratum korneumda nötrofilden oluşan Munro mikroabseleri, stratum 

spinozumdaki hafif spongiyozun eşlik ettiği nötrofilllerden oluşan Kogoj’un 

spongioform püstülleri başlıca görülebilen histopatolojik bulgulardır. Epidermal 

değişklikler başlangıçta sınırlı alanda iken ilerleyen dönemlerde yaygınlaşır. 

Dermiste dilate kıvrıntılı kapillerler, dermal papillalarda ödem ve damarlanma artışı 

perivasküler inflamatuvar infiltrat eşlik eder. Klinik alt tiplere göre psoriasis 

histopatolojinde bazı farklılıklar görülebilmektedir. İnvers psoriasis histopatolojide 

epidermal hiperplazi azdır, spongiyoz klasik psoriasise göre daha belirgindir. 

Püstüler psoriasisde subkorneal nötrofil birikimi klasik forma göre çok daha 

yoğundur. Palmoplantar püstüler psoriasisde, klasik psoriasisden farklı olarak 

spongiyoz daha belirgindir. Eritrodermik psoriasisde hiperkeratoz az veya hiç 

yokken, parakeratoz, dermal papillalarda genişlemiş, kıvrıntılı damar artışı, düzenli 

akantoz gibi psoriasise ait bulgular eşlik edebilir[74,75]. 

2.1.7 Klinik Skorlama 

         Psoriasis şiddetini belirlemek amacıyla en sık kullanılan klinik skorlama 

sistemi psoriasis alan şiddet indeksidir(PASI). PASI baş, gövde, üst ve alt ektremite 

olmak üzere dört vücut bölgesinin tutulan yüzdelerindeki eritem(E), indurasyon(I) ve 

deskuamasyon(D) bulgularının derecesine göre hesaplanmaktadır. Bu 

derecelendirmede hiç bulgu yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, şiddetli ise 3, çok şiddetli 

ise 4 puan verilir.  Ayrıca her bir bölgedeki tutulum yüzdesi(A) hesaplanır. Tutulum 

yüzdesi %10’dan az ise 1, %10-29 arası ise 2, %30-49 arası ise 3, %50-69 arası ise 4, 

%70-89 arası ise 5, %90-100 arası ise 6 puan verilir. Bölgenin tutulum yüzdesine 

denk gelen puan ve bölgenin tutulum alanı için düzeltme faktörü katsayısı, bölgeden 

elde edilen bulguların toplam skoru ile çarpılır. Her bir bölgeden elde edilen sonuçlar 

toplanır. Toplam PASI skoru 0-72 arasındadır. 

PASI hesaplama formülü: Baş: 0,1xAx(E+I+D) + Üst ekstremite: 0,2xAx(E+I+D)  + 

Gövde: 0,3xAx(E+I+D) + Alt ekstremite: 0,4xAx(E+I+D)[76] 

2.1.8 Tedavi  

         Psoriasisde kür sağlayan herhangi bir tedavi olmamakla birlikte tedavideki 

amaç; hastalığın remisyonunu sağlamak,  hastanın yaşam kalitesi üzerindeki olumsuz 

etkilerini ortadan kaldırmaktır. Tedavi seçimi hastaların yaş, cinsiyet, özel durumları 
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(gebelik, emzirme, çocuk isteği, psişik durumu vb.), hastalık şiddetleri, hastalık 

tipleri özel bölgelerde tutulum varlığı, daha önce kullandığı tedaviler, eşlik eden 

komorbiditeler, ilaca bağlı olası yan etkiler gibi birçok faktör göz önünde 

bulundurularak yapılır. Topikal tedaviler, fototerapi ve sistemik tedaviler olmak 

üzere başlıca 3 tedavi seçeneği vardır[77]. 

2.1.8.1 Topikal Tedaviler 

         Topikal tedaviler hafif psoriasis hastalarında monoterapi, orta ve şiddetli 

psoriasis hastalarında da kombinasyon tedavisi olarak kullanılabilmektedir. Psoriasis 

hastalarının yaklaşık %70-80’i hafif seyirli olup sadece topikal tedavi ile tedavi 

edilebilmektedir [78].  

a)Kortikosteroidler: Anti-inflamatuvar, antiproliferatif, immünsüpresif ve 

vazokonstrüktif etkileri vardır. Lokalize ve hafif hastalıkta ilk seçenek tedavidir. 

Kısa süreli kullanımda güvenli tedavi bir tedavi seçeneği olmakla beraber uzun süreli 

kullanımda atrofi, hipertrikoz, stria oluşumu, telenjektazi, hipopigmentasyon gibi yan 

etkiler ortaya çıkar. Yüz ve kıvrım bölgeleri gibi yan etki riskinin yüksek olduğu 

bölgelerde daha düşük potentli kortikosteroidler tercih edilmelidir[77,79]. 

b)Vitamin D Analogları: D vitamini reseptörlerine bağlanarak keratinosit 

proliferasyonunu inhibe ederek farklılaşmayı normal seyrine çevirir. Kalsipotriol, 

kalsitriol ve takalsitol, topikal kortikosteroidlerle birlikte lokalize, hafif şiddette 

psoriasis tedavisindeki ilk basamak tedavilerdir. Kombine kullanımı etkinliğini 

arttırırken kortikosteroidlerin yan etkisini de azaltır. Ülkemizde bulunan tek vitamin 

D analogu, kalsipotrioldür[77,79]. 

c)Kalsinörin inhibitörleri: Topikal takrolimus ve pimekrolimus psoriasis 

patogenezindeki başta IL-2 olmak üzere inflamatuar sitokinlerin salınımını   

baskılayarak etki gösterirler. Plak psoriasise etkileri sınırlı olmakla birlikte esas 

olarak yüz ve kıvrım bölgeleri gibi atrofi riski yüksek alanlarda kullanılmaktadır. 

Yan etkileri kaşıntı ve irrtasyondur[79].  

d)Tazaroten: Topikal bir retinoid olan tazoreten keratinosit farklılaşmasını 

normalleştirip hiperproliferasyonu sınırlandırır ve inflamatuvar belirteçlerin 

salınımını azaltır. En sık yan etkisi irritasyon olup kortikosteroidle kombine 

kullanımı bu yan etkiyi azaltır. Vücut yüzeyinin %20’sinden fazlasında 

uygulanmamalıdır[77,79].  
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2.1.8.2 Fototerapi Yöntemleri  

         Ultraviyole(UV) radyasyonu veren floresan lambalar ile yapılan, topikal 

tedaviye dirençli veya lezyon yaygınlığı nedeniyle topikal tedavi kullanamayan 

hastalarda kullanılan tedavilerdir. Antiproliferatif, anti-inflamatuvar, immünsüpresif 

ve immünmodülatör etkileri vardır. Psoriasis tedavisinde kullanılan fototerapi 

yöntemleri psoralenli UVA(PUVA) ve UVB (290-320nm) fototerapileridir[80]. 

Ultraviyole B fototerapisi: Kullanılan dalga boyuna göre dar bant UVB (311-313 

nm), geniş band UVB (290-320 nm)  olmak üzere 2’ye ayrılır, db-UVB daha sıklıkla 

kullanılan tedavidir. Psoriasisde birinci basamak fototerapi yöntemi olarak dar bant 

UVB önerilmektedir. Özellikle guttat psoriasis ve ince plak psoriasiste iyi yanıt 

vermektedir. Çocuklarda gebelerde, emzirenlerde, hepatik-renal yetmezliği olanlarda 

kullanılabilir. Psoralen gibi herhangi bir madde kullanımı gerektirmediğinden 

sistemik toksisitesi yoktur. Topikal tedaviler ve retinoidlerle kombine edilebilir. 

Genellikle 20-25 seans sonra (2-3/hafta) belirgin düzelme ortaya çıkar[77,81]. 

Psoralenli Ultraviyole A (PUVA) Fotokemoterapisi: Fototoksik bir madde olan 

psoralenin oral veya topikal yolla kullanılması sonrasında UVA (320-400 nm) 

ışınlarına maruz bırakılma şeklinde uygulanmaktadır. Psoriasis tedavisinde erişkin, 

topikal tedavilere ve dar bant UVB’ye dirençli kronik plak tip psoriasisli hastalarda, 

diğer sistemik tedaviler ve biyolojik ajanlardan önce bir tedavi seçeneği olarak 

düşünülebilir. Monoterapi veya diğer tedavilerle kombine şekilde kullanılabilir. 

Tedavi sonrasında 24 saate kadar göz korunması yapılmalıdır. Genellikle ilk ay 

içinde yanıt alınmaya başlanır. Her bir tedavi siklusunda 20-30 seans uygulanarak 

yaşam boyu ihtiyaç duyulduğunda (4-5 kez) yapılabilir[77,82]. 

2.1.8.3 Sistemik Tedaviler  

Geleneksel tedaviler ve biyolojik tedaviler olarak 2’ye ayrılabilir. 

2.1.8.3.1 Geleneksel tedaviler 

 a) Asitretin: Sistemik bir retinoid olan asitretin etkisini keratinosit proliferasyonunu 

baskılayıp diferansiyasyonunu sağlayarak, VEGF yapımını ve polimorfonükleerlerin 

kemotaksisi baskılayarak, T lenfosit yanıtlarıını düzenleyerek gösterir. Püstüler 

psoriasisde ilk seçenek olurken, plak tip psoriasisde etkisi yavaş başladığı ve daha az 

etkili bulunduğu için diğer tedavilere kombine kullanım önerilmektedir.  Doz olarak  

10-50 mg/gün kullanımı önerilmektedir. Kombinasyon tedavilerinde etkinlik artacağı 
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için önerilen doz 10- 25 mg/gündür. Yüksek doz kullanımlarında etkinlik sınırlı 

kalmakla birlikte yan etki artmaktadır. En sık yan etkileri; keilit, konjonktivit, deri 

kuruluğu, saç dökülmesi, serum lipitlerinde ve karaciğer fonksiyon testlerinde 

artıştır. Teratojendir. Doğurganlık çağındaki kadınlarda dikkatli kullanılmalı ilaç 

kesilmesinden sonra 3 yıl süreyle kontrasepsiyon uygulanmalıdır. Asitretin diğer 

sistemik ajanların aksine immünsüpresif ve sitotoksik değildir[77,83,84]. 

b) Metotreksat: Tedaviye dirençli, orta-şiddetli plak psoriasis, püstüler, eritrodermik 

formlar ve psoriatik artrit tedavisinde kullanılabilen metotreksat, bir folik asit 

analogudur. Dihidrofolat redüktaza bağlanarak hücre proliferasyonu azaltırken, 5-

aminoimidazole 4-carboxamide ribonükleotide transformilaz enzimini inhibe ederek 

lenfosit proliferasyonu, IL-1, IL-22,  interferon-γ ve TNF-α gibi inflamatuvar 

sitokinlerin salınımını, polimorfonükleer hücrelerden serbest radikal oluşumunu, 

nötrofil kemotaksisini baskılayarak anti-inflamatuvar etki oluşturur. Ortalama 

kullanım dozu 10-15 mg/haftadır. Maksimal doz 30 mg/ haftadır. Başlıca stomatit, 

hematolojik, gastrointestinal problemlere (bulantı, kusma, mide rahatsızlığı vb.) 

neden olmaktadır. Hepatotoksik, teratojen ve immunsüpresiftir.  İlaveten akut ve 

kronik pnömonitis ve akciğer fibrozisine neden olabilmektedir. İlaç kullanımından 

sonra yapılan folik asit desteği yan etkileri azaltmakla birlikte etkinliği azaltmadığı 

bildirilmiştir. Hepatik hasarın değerlendirilmesinde karaciğer biyosisi altın standart 

olarak kabul edilir ancak invaziv bir işlemdir. Prokollajen III propeptid ölçümü ve 

transient elastografi de hepatik hasara takibinde ve değerlendirilmesinde kullanılan 

diğer non-invaziv yöntemlerdir[77,85]. 

c)Siklosporin: T hücrelerinden başta IL-2 olmak üzere sitokin salınımını inhibe 

ederek etki gösterir. Hızlı etkilidir. 2,5-5 mg/kg/gün doz aralığında kullanılır.  

İmmunsüpresif bir ilaç olup hipertansiyon, nefrotoksisite, hiperkalemi, 

hipomagnezemi, hiperürisemi, karaciğer fonksiyon testlerinde yükselme, 

hiperlipidemi, hipertrikoz, parestezi gelişimi gibi yan etkileri vardır. Yan etkileri 

nedeniyle aralıklı tedavi önerilmekte olup 2 yıldan uzun süreli 

kullanılmamalıdır[84,86]. 

 2.1.8.3.2 Biyolojik Ajan Tedavileri 

         Biyolojik ajanlar; geleneksel tedaviler ve fototerapiye yanıt vermeyen, tolere 

edemeyen veya bu tedavilerin kontrendike olduğu orta ve şiddetli plak psoriasis, 

stabil olmayan psoriasis ve psoriatik artrit hastalarında kullanılan tedavilerdir. 
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Patogenezdeki sorumlu inflamatuar sitokinleri hedefleyen tedaviler olup son yıllarda 

patogenezin daha da anlaşılması ile yeni biyolojik tedaviler de geliştirilmiştir.  

Aktif enfeksiyonlar, aktif tüberküloz, immünosüpressif tedavi kullanmak, malignite 

varlığı, demiyelinizan hastalıklar, konjestif kalp yetmezliği kontrendikasyonları 

arasındadır[87]. 

a) TNF-α İnhibitörleri 

Etanersept; TNF-α’nın hücre yüzey reseptörleri ile etkileşimini yarışmacı olarak 

baskılayan rekombinant insan reseptör füzyon proteinidir. TNF-α aracılı hücresel 

yanıtı engelleyerek TNF-α’nın etkilediği diğer proinflamatuvar sitokinlerin 

aktivitelerini düzenler. Önerilen kullanım şekli ilk 12 haftada, haftada 2 defa 50 mg 

subkutan(sc)  sonrasında PASI75 yanıtı elde edilmişse haftada bir 50 mg sc 

uygulamadır[88]. 

İnfliksimab; Çözünür ve membrana bağlı TNF-α’ya bağlanarak etkisini nötralize 

eden şimerik (fare/insan)  monoklonal IgG1 antikorudur. 0, 2. ve 6. haftalarda ve 

ardından her 8 haftada bir 5 mg/kg dozda infüzyon şeklinde uygulanır[89,90]. 

Adalimumab; Çözünür ve membrana bağlı TNF-α’ya bağlanarak etkisini nötralize 

eden saf insan monoklonal IgG1 antikorudur. 80 mg subkutan olan yükleme dozunun 

ardından bir hafta sonra 40 mg ve daha sonra iki haftada bir 40 mg subkutan 

uygulama yoluyla kullanılır[89,91]. 

Sertolizumab; TNF-α’ya karşı olan insan monoklonal antikorun, Fab parçasının 

polietilen glikol ile pegilize edilmesiyle elde edilen rekombinant anti-TNF-α ajanıdır. 

Hem çözünür hem de membrana bağlı TNF-α’ yı inhibe eder. 2018 yılında orta ve 

şiddetli plak tip psoriasis tedavisinde FDA tarafından onaylanmıştır. Kullanımı her 

biri 200 mg’ lık iki subkutan enjeksiyon şeklinde iki haftada bir 400 mg’dır. 90 

kilonun altındaki hastalarda başlangıçta, 2. ve 4. haftalarda uygulanan 400 mg’ lık 

indüksiyon dozlarının ardından iki haftada bir 200 mg şeklinde tedaviye devam 

edilebilir[92]. 

b) IL-12 / IL-23 İnhibitörleri  

Ustekinumab;  IL-23 ve IL-12 arasında paylaşılan p40 alt birimini bağlayarak IL-12 

ve IL-23’ü bloke eden insan IgG1 tipi monoklonal antikordur.  Doz kiloya bağlıdır. 

100 kg altı hastalar için 45 mg, 100 kg üzeri hastalar için 90 mg dozunda kullanılır. 
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0. ve 4. haftalarda bir enjeksiyon, sonrasında 12 haftada bir enjeksiyon subkutan 

olarak uygulanır[92]. 

c) IL-17 İnhibitörleri  

Sekukinumab; IL-17A’ yı selektif olarak inhibe eden insan IgG1 monoklonal 

antikorudur. Önerilen doz subkutan enjeksiyon yoluyla 300 mg olup, başlangıçta ve 

sonrasındaki ilk ay haftada bir olmak üzere 5 kez uygulandıktan sonra ise aylık 

dozlarla devam edilir. Her 300 mg doz, 150 mg’ lık iki subkutan enjeksiyon halinde 

verilir[93,94]. 

İksekizumab; IL-17A’ yı selektif olarak inhibe eden insan IgG4 monoklonal 

antikorudur. Subkutan enjeksiyon şeklinde uygulanır. Önerilen doz, başlangıçta 160 

mg yükleme dozunun ardından, 3 ay süreyle 2 haftada bir kez uygulanan 80 mg ve  

sonrasında aylık 80 mg şeklindedir[94]. 

Brodalumab; IL-17A reseptörüne karşı geliştirilen monoklonal antikor olup IL-17A,  

IL-17F ve diğer IL-17 izoformlarının aktivasyonunu engeller. Önerilen doz haftada 

bir 3 hafta boyunca 210 mg, ardından 2 haftada bir 210 mg subkutan enjeksiyon 

şeklindedir[95]. 

d) Selektif IL-23 İnhibitörleri 

Guselkumab: IL-23’ ün p19 alt birimine bağlanarak IL-23’ün hücreler yüzeyindeki 

reseptörüne bağlanması engelleyen humanize IgG1λ izotipinde monoklonal bir 

antikordur. Önerilen kullanımı;  başlangıçta, 4. haftada ve sonrasında her 8 haftada 

bir 100 mg sc uygulama şeklindedir.  

Tildrakizumab: IL-23’ ün p19 alt birimine bağlanarak IL-23ü selektif olarak inhibe 

eden humanize monoklonal IgG1к antikordur. Önerilen kullanımı;  başlangıçta, 

4.haftada ve sonrasında her 12 haftada bir 100 mg sc uygulama şeklindedir. 

Risankizumab: IL-23’ ün p19 alt birimine bağlanarak IL-23’ün IL-23 reseptörüne 

bağlanmasını engelleyen humanize IgG1 monoklonal antikorudur. Önerilen 

kullanımı;  başlangıçta, 4. haftada ve sonrasında her 12 haftada bir 150 mg sc 

uygulama şeklindedir[96].  
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2.1.9 Psoriasis ve Komorbiditeler  

         Birkaç dekat öncesine kadar deriye sınırlı bir hastalık olarak düşünülen 

psoriasis, günümüzde artık multisistemik inflmatuvar bir hastalık olarak 

değerlendirilmektedir. Hastalarının %73’ünde en az bir komorbiditenin eşlik ettiğine 

inanılmaktadır[2]. Psoriasise eşlik eden başta psoriatik artrit, metabolik sendrom, 

obezite, diyabet, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, inflamatuvar bağırsak 

hastalığı,  kronik renal hastalıklar, karaciğer hastalıkları, enfeksiyonlar, psikiyatrik 

hastalıklar, KOAH gibi çok sayıda hastalık bildirilmiştir[2,72,97,98]. 

         Psoriasis hastalarındaki komorbid hastalıkların patogenezi tam olarak 

bilinmemekle birlikte ortak inflamatuar yolaklar ve hücresel mediyatörler, genetik 

yatkınlık, ortak risk faktörleri gibi etkenlerin etkisiyle oluştuğu varsayılan hipotezler 

arasındadır[3].  

2.1.9.1 Psoriatik Artrit  

         Psoriatik artrit, psoriasisle ilişkili oldukça heterojen genellikle seronegatif 

kronik inflamatuvar spondiloartrittir[72]. Psorisis hastalarında %6-42 aralığında 

görülebildiği bildirilmiştir[3]. Artrit başlangıcı kutanöz lezyonlardan önce, sonra 

veya eş zamanlı olarak görülebilir. Hastaların %75’inde deri tutulumundan sonra 

ortaya çıkarken, %15’inde önce görülür. Yaklaşık %10 hastada her iki tutulum eş 

zamanlı olarak görülür. PsA’li kişilerin yaklaşık %90’nında tırnak tutulumu da eşlik 

etmektedir[72]. En sık distal interfalangial eklemler, diğer küçük eklemler ve 

sakroiliak eklem tutulur. Moll ve Wright sınıflandırmasına göre asimetrik 

oligoartriküler, simetrik poliartiküler, distal interfalangeal, artritis mutilans ve 

spondiloartropatik olmak üzere 5 klinik tipi tanımlanmıştır.  En sık görülen klinik tip 

PsA’lilerin %70’inde görülen asimetrik oligoartriküler tip olup, el ve ayakların distal 

ve proksimal interfalangial, ayakların metatarsofalangial eklemleri tutulur[99]. 2006 

yılında PsA çalışma grubu tarafından PsA için sınıflandırma kriterleri(CASPAR) 

oluşturulmuştur. İnflamatuvar eklem değişikliğine (eklem, omurga veya entezal) ek 

olarak mevcut psoriasis bulgusu, psoriasis hikayesi, ailede psoriasis hikayesi, 

psoriatik tırnak distrofisi, negatif romatoid faktör, daktilit bulgusu veya hikayesi ve 

eklem çevrelerinde yeni kemik oluşumu kriterleri arasında mevcut psoriasis bulgusu 

2 puan diğerleri 1 puan olacak şekilde puanlama yapıldığında 3 veya 3’ten fazla 

skorun PsA tanısını yüksek oranda destekleyeceği bildirilmiştir[100].  
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 2.1.9.2 Psoriasis ve Kardiyometabolik Hastalıklar 

         Kardiyometabolik hastalıklar psoriasis hastalarında özellikle de şiddetli 

psoriasis hastalarında daha sıklıkla görülmektedir. Metabolik sendrom veya onun 

bileşenlerinden olan hipertansiyon, dislipidemi, santral obezite, kan şekeri yüksekliği 

ayrı ayrı olmak üzere psorasisli hastalarda daha yüksek sıklıkta ortaya 

çıkmaktadır[101].  Psoriasis hastalarında artan diyabetes mellitus(DM) riskine 

ilaveten diyabetin mikro-makrovaküler komplikasyonlarının da riskinin arttığı 

bildirilmiştir[102]. Yapılan bir başka çalışmada ise özellikle şiddetli psoriasis 

hastalarında görülen diyabette medikal tedavi gereksinimlerinin daha fazla olduğu 

bildirilmektedir[103]. Şiddetli psoriasis hastalarında miyokard infarktüsü riskinin 

obezite, hipertansiyon, diyabet, dislipidemiden bağımsız olarak arttığı 

bildirilmiştir[3]. Psoriasisteki kronik Th1 ve Th17 inflamasyonunun obezite, diyabet, 

ateroskleroz, tromboz gibi durumların gelişiminde potansiyel bir etkiye sahip olduğu 

öte yandan bu durumlarda artan inflamatuvar mediyatör ve hormonların da psoriasis 

gelişimini ve şiddetinin artışını etkileyebileceği bildirilmektedir[104].  

2.1.9.3 Psoriasis ve Gastrointestinal Hastalıklar 

         İnflamatuar bağırsak hastalıkları özellikle de Crohn hastalığı psoriasis ile 

beraberlik gösterebilmektedir. Crohn hastalarında psoriasis ortaya çıkma riskinin 7 

kat, psoriasis hastalarında Crohn hastalığı görülme riskinin 2.9 kat arttığı 

bildirilmiştir. Her iki hastalık beraber görüldüğü durumlarda da seronegatif artrit, 

tiroidit, diyabet, lenfoma gibi ilave komorbidite görülme oranı yalnız psoriasis olan 

hastalara göre daha fazla olduğu bildirilmiştir. İBH ve psoriasis ilişkisinin ortak 

genetik ve inflamatuvar yolaklarla oluştuğu düşünülmektedir[72]. 

         Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının(NAYKH)  psoriasis hastalarında daha 

sık görüldüğü bu sıklığın hastalık şiddeti arttıça daha da fazlalaştığı bildirilmektedir. 

İlaveten psoriasis hastalarında görülen NAYKH’ın psoriasis olmayan kişilerde 

görülen NAYKH’na göre daha yüksek riskle non-alkolik steatohepatit ve siroza 

ilerleyebileceği de bildirilmiştir[105,106]. 

2.1.9.4 Psoriasis ve Kronik Böbrek Hastalıkları 

         Orta-şiddetli psoriasisin kronik böbrek hastalığı ve son dönem böbrek hastalığı 

açısından bağımsız bir risk faktörü olabileceği ve bu riskin hastalık şiddeti ile ilişkili 

olarak arttığı bildirilmektedir[107].  
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2.1.9.5 Psoriasis ve Enfeksiyonlar  

         Streptokokal farenjit ve HIV enfeksiyonu başta olmak üzere enfeksiyonların 

psoriasisi tetikleyen ve agreve eden faktörler arasında olduğu yapılan birçok çalışma 

ile bildirilmiştir[33,65]. Öte yandan psoriasis hastalarında başta solunum sistemi, 

abdominal ve deri enfeksiyonları olmak üzere hastaneye yatış gerekirecek ciddi 

enfeksiyonların da topluma göre daha fazla görüldüğü ve psoriasis şiddeti arttıkça 

enfeksiyöz hastalık görülme riskinin de arttığı bildirilmektedir[108]. Kao ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 14,022 psoriasis, 14,022 psoriasis 

olmayan hastanın 3 yıl boyunca yapılan takiplerinde psoriasis hastalarında hastaneye 

yatış gerektiren pnömoni riskinin psoriasis olmayanlara göre 1.5 kat daha fazla 

olduğu ve bu riskin psoriasis şiddeti arttıkça daha arttığı bildirilmiştir[5]. 

2.1.9.6 Psoriasis ve Psikiyatrik Hastalıklar 

         Psoriasis hastaların fiziksel ve ruhsal sağlıklarını etkileyen bir hastalıktır. 149 

998 psoriasis 766,950 psoriasis olmayan kişinin değerlendirildiği toplum temelli bir 

çalışmada psoriasis hastalarında depresyon, anksiyete ve suisidal düşünce riskinin 

daha fazla olduğu ve şiddetli psoriasis hastalarındaki depresyon riskinin daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir[109]. 

2.1.9.7 Psoriasis ve Solunum Sistemi Hastalıkları 

         Son yıllarda yapılan çalışmalarda psoriasis hastalarında astım, pnömoni ve 

KOAH gibi solunum sistemi hastalıklarının da normal popülasyona göre daha fazla 

görüldüğü bildirilmiştir[5-7]. Artan verilerle birlikte KOAH psoriasis ile ilişkili yeni 

bir komorbidite olarak kabul edilmektedir[2,7,72]. 

         KOAH toplumun %10’nu etkileyen, başta sigara olmak üzere zararlı gaz ve 

partiküllere bağlı olarak ortaya çıkan anormal inflamatuvar yanıt ile ilişkili persistant 

ve progresif hava akımı kısıtlığı ile karakterize önlenebilir ve tedavi edilebilir kronik 

bir hastalıktır. KOAH’lı hastalardaki hava akımı kısıtlığı katkıları kişiden kişiye göre 

değişken olmakla birlikte hava yollarındaki artan kalınlık, daralma  (kronik obstrüktif 

bronşit)  ve alveol duvarında meydana meydana gelen destrüksiyon (amfizem) 

sonucunda ortaya çıkmaktadır[110]. KOAH tanısı, hava yolu obstrüksiyonu 

varlığının solunum fonksiyon testleri ile gösterilmesiyle konulmaktadır. 

Postbronkodilatör ölçümde birinci saniyede zorlu ekspiratuvar hacim (FEV1)/zorlu 

vital kapasite (FVC) oranının %70’in altında olması tanı koydurucudur[111]. 
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         Chiang ve arkadaşları 2096 psoriasis 8384 kontrol hastasını değerlendirdikleri 

çalışmalarında psoriasis hastalarında KOAH riskinin 2.35 kat arttığını, bu riskin 

şiddetli psoriasis hastalarında daha fazla (2.81 kat)  olduğunu ve özellikle erkeklerde 

kadınlara göre, 50 yaş üzeri hastalarda 50 yaş altı hastalara göre daha yüksek risk 

saptandıklarını bildirmişlerdir[7]. Ungprasert ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

meta-analizde psoriasisli hastalarda KOAH gelişme riskinin 1.45 kat arttığı 

bildirilmiştir[112]. Li ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka meta-analizde 

psoriasisli hastalarda KOAH gelişme riskinin 1.9 kat daha fazla olduğu ve bu riskin 

psoriasis şiddeti artıkça daha fazla arttığı (OR=2,15) bildirilmiştir[113]. Psoriasis 

hastalarındaki artmış bulunan KOAH sıklığını nedeni tam olarak bilinmemekle 

birlikte birkaç potansiyel mekanizma önerilmektedir. İlk olarak sigara, obezite, 

fiziksel inaktivite gibi her iki hastalık için de ortak risk faktörlerinin varlığından 

kaynaklı olabileceği düşünülmekle birlikte önerilen diğer bir mekanizma ise her iki 

hastalığın patogenezinde rol oynayan ortak inflamatuvar sitokinler ve hücresel 

mediyatörlerdir[7,8]. 

2.2 Solunum Fonksiyon Testleri  

         Solunum fonksiyon testleri(SFT) akciğer hastalıkların tanı ve takibinde sıklıkla 

kullanılan noninvazif, standatları belirlenmiş objektif testlerdir[114,115]. Solunum 

fonksiyonun başlıca komponenleri olan; ventilasyon, perfüzyon, difüzyon ve 

solunum kontrolünü farklı test metodları ile ölçmek mümkündür[115]. 

2.2.1 Spirometri 

         En yaygın kullanılan SFT, ventilasyon sırasında oluşan akım ya da volüm 

değişikliklerinin ölçüldüğü spirometri’dir[116]. Spirometre olarak adlandırılan 

cihazlarla yapılır. 

         Akciğer volümleri statik ve dinamik volümler olmak üzere 2’ye ayrılır. 

Dinamik akciğer volümleri ve akım hızları ölçümünde spirometre kullanılır. 

a. Statik Akciğer Volümleri 

Tidal volüm (TV): İstirahat sırasında inspire veya ekspire edilen hava volümüdür. 

İnspiratuvar rezerv volüm(IRV): Normal inspirasyondan sonra derin inspirasyonla 

alınabilen ek hava volümüdür. 
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İnspiratuvar kapasite (IC): Normal ekspirasyonun bitiminden itibaren derin 

inspirasyonla alınan maksimum hava volümüdür. 

Total akciğer kapasitesi(TLC): Maksimum inspirasyon sonunda akciğerlerde 

bulunan hava volümüdür. Akciğerlerdeki en büyük hava kapasitedir.“TLC= RV + 

IVC veya TLC= FRC + IC” formüllerinden hesaplanabilir.  

Vital kapasite (VC): Total akciğer kapasitesine kadar derin inspirasyon yapıldıktan 

sonra derin ekspirasyonla dışarı atılan maksimum hava volümüdür.  

Fonksiyonel rezidüel kapasite (FRC): Normal ekspirasyonun sonunda akciğerlerde 

bulunan hava volümüdür. 

Ekspiratuvar rezerv volüm (ERV): Normal ekspirasyon sonu seviyeden itibaren 

derin ekspirasyonla dışarı atılan hava volümüdür. 

Rezidüel volüm (RV): Maksimum ekspirasyondan sonra akciğerlerde kalan hava 

volümüdür. Statik akciğer volümlerinden TLC, FRC ve RV spirometre ile 

ölçülemeyen hacimlerdir, ölçümleri için gaz dilüsyon yöntemleri ya da vücut 

pletismografisi kullanılır[117]. 

                 

                    Şekil 2.2 : Statik Akciğer Volümleri [117] 

 

b. Dinamik Akciğer Volümleri ve Zorlu Solunum Akım Hızları  

         Normal tidal solunum sonrasında maksimum ve derin bir inspirasyon ile total 

akciğer kapasitesine ulaşılıp ve sonrasında zorlu ve hızlı ekspiratuvar manevra (FVC 

manevrası) ile rezidual volüme kadar olan hava çıkarılırken oluşan akım ya da volüm 
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değişiklikleri zamanın türevi olarak ölçülür[114,116,118]. Elde edilen spirometrik 

ölçümler akım-volüm veya volüm-zaman eğrileri ile değerlendirilir[114].  

Zorlu vital kapasite (FVC): Normal tidal soluk sonrasında alınan derin bir 

inspirasyondan sonra zorlu, derin ve hızlı ekspirasyonla dışarı atılan hava 

volümüdür. Normal sağlıklı kişilerde FVC, vital kapasiteye eşittir ve akciğerlerdeki 

hava zorlu FVC manevrası sırasında 2-3 saniyede boşaltılırken KOAH, astım gibi 

obstrüktif hastalıklarda bu süre 10-15 saniyeye kadar uzayabilir[114]. Restriktif 

akciğer hastalıklarında azalır[119]. Hem volüm-zaman hem de akım-volüm eğrileri 

ile ölçülebilir. 

Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Volüm (FEV1): Derin inspirasyonun 

ardından, zorlu ve hızlı ekspirasyonun birinci saniyesinde ekspire edilen hava 

volümüdür. Efor bağımlıdır. Büyük havayollarını yansıtan bir parametre olup 

havayolu obstrüksiyonunda azalır. Restriktif tip solunum fonksiyon bozukluklarında 

FVC’nin azalmasına ile ilişkili olarak FEV1 değerinde de azalma görülür. Yaşla 

birlikte FEV1 değerinde normal olarak azalma beklenir. Bu azalma sigara içen 

kişilerde daha belirgin şekildedir. Havayolu obstrüksiyonunun değerlendirilmesinin 

yanı sıra obstrüksiyonun derecelendirilmesinde de sıklıkla kullanılan bir 

parametredir. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında (KOAH) hava akımı 

kısıtlılığını derecelendirmede bronkodilatör sonrası ölçülen FEV1 değerinin 

kullanılması önerilmektedir[120]. 

Tiffeneau değeri (FEV1/FVC): Obstrüksiyon varlığını saptamada kullanılan bir 

parametredir. Sağlıklı kişilerde normal değeri %70-80’dir. Yaşla birlikte FEV1’in, 

FVC’ye göre daha hızlı düşmesine bağlı olarak oran azalır. Obstrüksiyon varlığı için 

KOAH’ta FEV1/FVC<70, astımda FEV1/FVC<75 değeri kullanılmaktadır[116]. 

Maksimal ekspirasyon ortası akım hızı (FEF25-75): Zorlu ekspirasyonun %25 ile 

75’i arasındaki akım hızıdır. Efor bağımsızdır. Küçük hava yollarını yansıtan bir 

parameteredir. Yaşla birlikte azalır. Obstrüktif hastalıkların erken döneminde, FEV1 

ve FVC normal iken FEF25-75’de düşme saptanabilir[116,121]. 

Tepe Akım Hızı (PEF): FVC manevrasının en erken döneminde ölçülen maksimal 

ekspiratuvar akım hızıdır. Efor bağımlıdır. Sağlıklı kişilerde, trakea,  ana bronşlar 

gibi santral hava yollarını ve ekspiratuvar kas gücünü gösteren bir parametredir. 
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Değişkenliği yüksektir. Astım tanı ve takibinde PEF takip değerleri 

kullanılabilir[116]. 

2.2.1.1 Spirometrik Değerlendirme 

         Bir spirometrik testin değerlendirilmeye alınabilmesi için tanımlanmış olan 

yapılış standartlarına, kabul edilebilirlik, tekrar edilebilirlik kriterlerine uygun olarak 

yapılmış olması gerekmektedir[122]. Spirometrik değerlendirmede ilk olarak akım-

volüm halkası değerlendirilmelidir(Şekil 2.2). Bu halka sayesinde test sırasında 

hastanın uyumu görülebilmekte ve obstrüktif, restriktif patolojiler ayırt 

edilebilmektedir[115]. 

                  
                            Şekil 2.3 :  Akım volüm halkası[116] 
 
         SFT sonuçları ölçümün yapıldığı ırktaki sağlıklı,  sigara içmeyen çok sayıda 

kişinin değerlendirilmesi sonucunda yaş, cinsiyet, boy, ağırlık gibi değişkenlere göre 

olması beklenen referans değerlerle karşılaştırılır ve ölçülen solunum fonksiyon 

parametresi, beklenenin yüzdesi olarak ifade edilmektedir[116]. 

Spirometrik değerlendirme ile 3 paternde solunum fonksiyon bozukluğu tespit edilir. 

a)Obstrüktif patern: Hava yollarının herhangi bir bölümündeki hava akım hızının 

azalması karakterizedir. KOAH, bronşiyal astım, kistik fibrozis, yukarı hava yolları 

obstrüksiyonu bu paterne neden olur. Başlıca FEV1, FVC, FEV1/FVC 

parametrelerinde patolojiler görülür. FEV1’deki azalma en temel patoloji olup 

obstrüksiyon şiddetini belirler. FVC’de azalabilir veya normal kalabilir. FEV1/FVC 

oranı ise azalmıştır. Orta ve küçük havayollarındaki hava akımını gösteren bir 
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parametre olan FEF25-75 erken dönem obstrüksiyonları göstermede anlamlı 

olabilmektedir[114,116]. 

b)Restriktif patern: Akciğer ekspansiyonunda azalma ve total akciğer kapasitesinde 

azalma ile karakterizedir. Pulmoner veya ekstrapulmoner nedenlerle ortaya 

çıkabilmektedir. Başlıca akciğer volümlerinde azalma olmakla birlikte FVC ve 

onunla orantılı olarak FEV1 de azalır. Bu nedenle FEV1/FVC normal veya 

artmıştır[116,118]. 

c)Mikst patern: Hem obstrüktif hem de restriktif özelliklerin beraber görüldüğü  

solunum fonksiyon bozukluğu paternidir. Bronşiektazi, sarkoidoz gibi havayolu 

obstrüksiyonu ve akciğer fibrozisinin bir arada görüldüğü bazı hastalıklarda veya 

obstrüksiyona ve restriksiyona yol açan hastalıkların birlikte bulunduğu durumlarda 

görülebilir. 

2.2.2 Karbonmonoksit Difüzyon Testi 

         Solunum fonksiyonun komponentlerinden biri olan difüzyon, alveolokapiller 

membrandaki O2 ve CO2 geçişidir. Gazların parsiyel basınç farkına göre gerçekleşir. 

Difüzyon kapasitesi ölçümünde hemoglobine bağlanma oranı oksijenden 210 kat 

daha fazla olan, kanda çözünürlüğü yüksek olan ve venöz kanda bulunmayan 

karbonmonoksit(CO) kullanılır[123]. 

Karbonmonoksit difüzyon kapasitesi(DLCO): İnterstisiyel, obstrüktif ve vasküler 

akciğer hastalıklarının tanı ve takibinde önemli bilgiler sağlar. DLCO ölçümünde 

farklı yöntemler kullanılabilmekle birlikte en sık tek soluk yöntemidir. Bu yöntemde 

hasta önce rezidüel volüm düzeyine kadar ekspirasyon yaptıktan sonra, sistemde 

bulunan gaz karışımından TLC düzeyine kadar hızlı bir şekilde inspirasyon yapar ve 

10 saniye kadar bekleme süresi sonrasında tam olarak ekspirasyon ile akciğerlerdeki 

havayı boşaltır. İnspire ve ekspire edilen havadaki CO konsantrasyonları analiz 

edilerek DLCO ölçümü yapılır. Ölçümler, sağlıklı populasyonlarda yapılan 

ölçümlerle oluşturulan referans değerler ile kıyaslanarak değerlendirilmektedir[124]. 

DLCO sigara ve alkol kullanımı, hemoglobin düzeyi, vücut pozisyonu ve egzersiz, 

inspirasyon ve ekspirasyon manevraları, yükseklik, oksijen konsantrasyonu, akciğer 

volümleri, diürnal değişlikler, menstrüel siklus gibi birçok faktörden etkilenebilen bir 

parametredir. Hemoglobin(Hb) düzeyi düşük olduğunda DLCO daha düşük  

hesaplanırken, yüksek olduğunda  DLCO daha  yüksek olarak hesaplanır. Bu nedenle 
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ölçülen DLCO değerleri kişilerin Hb düzeylerine göre düzeltilmesi gerekmektedir 

(DLCOadj)[123]. 

Alveoler volüme göre düzeltilmiş DLCO(DLCO/VA): Belirli bir volümde alveoler 

CO alım verimliliğini yansıtan bir parametredir. Akciğer volümlerinde azalma 

olduğunda DLCO daha düşük olarak hesaplanmaktadır. Bu düşüklük CO’nın kana 

geçişi azaldığından değil, inspire edilen CO volümü azaldığından ve dolayısıyla 

absorbe edilen CO miktarı azaldığından dolayıdır. Ancak DLCO ile VA arasındaki 

ilişki doğrusal bir ilişki değildir[124]. 

2.2.2.1 Karbonmonoksit Difüzyon Testi Değerlendirilmesi 

         Testin değerlendirilmeye alınabilmesi için tanımlanmış olan yapılış 

standartlarına, kabul edilebilirlik, tekrar edilebilirlik kriterlerine uygun olarak 

yapılmış olması gerekmektedir[124]. Ölçülen DLCO değerinin, beklenenin %81-

140’ı olması normal sayılır. Yüzde 61- 80 olduğunda hafif, %42-60’ı olduğunda orta, 

% 40’ın altında olduğunda ise ileri derecede azalma olduğu kabul edilir.  

         DLCO polisitemi ile giden hastalıklarda, alveolar hemorajilerde ve pulmoner 

kan akımının arttığı durumlarda beklenenden yüksek bulunur. Astımda ise difüzyon 

testi genelde normal bulunurken, ataklarda DLCO’da artış görülebilir[125]. Obezite, 

yatar poziyon, egzersiz gibi durumlarda artan pulmoner kan akımı nedeniyle DLCO 

değeri yine yüksek bulunur[124]. 

         DLCO düşüklüğü difüzyon yüzey alanını azaltan veya alveolokapiller 

membranın kalınlaşmasına yol açan durumlarda saptanmaktadır. Amfizem, akciğer 

rezeksiyon cerrahisi, bronşial obstrüksiyon, multipl pulmoner emboli, anemi gibi 

durumlar difüzyon yüzey alanını azaltarak DLCO düşüklüğüne neden olurlar. 

İdiyopatik pulmoner fibrozis, asbestozis, sarkoidoz gibi akciğer parankimini 

etkileyen hastalıklar, metoreksat, bleomisin, nitrofurantoin, amiadoron gibi ilaçlar, 

konjestif kalp yetmezliği,  skleroderma, sistemik lupus eritematozus gibi kollajen 

doku hastalıkları gibi durumlar alveolokapiller membranın kalınlaşmasına neden 

olarak DLCO düşüklüğüne neden olurlar. Ayrıca sigara içimi, gebelik, hafif solunum 

yolu enfeksiyonlarında da DLCO’da düşüklük saptanır. Obstüriktif akciğer 

hastalıklarında DLCO ile birlikte DLCO/VA’da da azalma görülebilirken, restriktif 

patolojilerde alveoler volümün azalmasının sonucu DLCO/VA sabit kalır veya 

artabilir[124]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Etik Kurul Onamı  

         Çalışma için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar 

Etik Kurulundan 16.02.2021 tarihli 03/66 karar nolu etik kurul onayı alındı.(EK - 1) 

3.2 Çalışma Dizaynı 

        Retrospektif-kesitsel olarak tasarlanan çalışmaya 2015-2016 yılları arasında 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi dermatoloji polikliniğinde takip ve tedavi edilen 

psoriasis hastalarından solunum fonksiyon testi ve karbonmonoksit diffüzyon testi 

yapılmış olan 91 hasta dahil edildi. Hastalar hafif ve orta-şiddetli psoriasis hastaları 

olarak 2 gruba ayrıldı. Bu ayrım yapılırken; PASI skorları, saçlı deride şiddetli 

tutulum, genital tutulum, avuç içi/ayak tabanı tutulumu, rekalsitran plakların varlığı 

ve psoriatik artrit varlığı gözönünde bulundurularak verilen sistemik tedaviler 

ve/veya fototerapi ile tedavi edilen psoriasis hastaları orta-şiddetli, sistemik tedavi 

veya fototerapi ihtiyacı olmayıp sadece topikal tedavi ile tedavi edilen hastalar hafif  

psoriasis olarak kabul edildi. Akciğerler üzerine olumsuz etkileri olduğu bilinen ve 

psoriasis tedavisinde kullanılan ilaçlardan biri olan metotreksatın solunum fonksiyon 

parametrelerindeki olası etkilerini görebilmek ve psoriasis ile solunum fonksiyon 

testi ve karbonmonoksit difüzyon testi arasındaki ilişkiyi daha net olarak ortaya 

koyabilmek amacıyla şiddetli grupta yer alan hastalar kendi içerisinde en az 3 ay 

süreyle metotreksat kullanılmış olanlar ve hiç metotreksat kullanılmamış  olanlar 

olarak 2 alt gruba ayrıldı. Her 3 gruptaki psoriasis hastalarının yaş, cinsiyet, vücut 

kitle indeksi(VKİ)  gibi demografik özellikleri, psoriasis başlangıç yaşı, hastalık 

süreleri, PASI skorları, olası psoriatik artrit ve diyabet varlığı ve kullanmakta 

oldukları tedaviler kaydedildi. Hafif ve orta-şiddetli psoriasis hastalarındaki  

solunum fonksiyon parametreleri karşılaştırılarak,  hastalık şiddetinin  bu 

parametreler  üzerine etkisi ortaya kondu. SFT ve DLCO değişiklikleriyle PASI 

skorlarının, hastalık sürelerinin, hastalık başlangıç yaşının,  psoriatik artritin, 

diyabetin ve metotreksat tedavisinin ilişkisi araştırıldı. 
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3.3 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

         18-70 yaş arasında, herhangi bir solunum sistemi hastalığı tanısı veya şikayeti  

olmayan,  sigara kullanmamış olan, VKİ<40 kg/m2 olan psoriasis hastaları çalışmaya 

dahil edildi. 

3.4 Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

         Büyük cerrahi operasyon geçiren, herhangi bir solunum sistemi hastalığı tanısı 

veya şikayeti olan, sigara kullanmış veya kullanmakta olan, VKİ>40 kg/m2 olan 

hastalar solunum fonksiyon parametreleri bu durumlardan etkilenebileceği için 

çalışmadan çıkarıldı. Doğru bir solunum fonksiyon testi değerlendirmesi için gerekli 

ilk basamak olan akım volüm eğrisi ideal olmayan ve solunum fonksiyon testlerine 

uyum sağlayamamış 5 hastanın spirometrik değerlendirmesi çalışmaya dahil 

edilmedi. 

3.5 PASI Skorlarının Hesaplanması 

         Hastaların baş, gövde, üst ve alt ektremitelerindeki tutulan alan yüzdeleri 

hesaplandı. Tutulum yüzdesi %10’dan az ise 1, %10-29 arası ise 2, %30-49 arası ise 

3, %50-69 arası ise 4, %70-89 arası ise 5, %90-100 arası ise 6 puan verildi. Tutulan 

alanlardaki eritem(E), indurasyon(I) ve deskuamasyon(D) bulguları şiddetlerine göre 

hiç tutulum yoksa 0, hafif ise 1, orta ise 2, şiddetli ise 3, çok şiddetli ise 4 puan 

verilerek derecelendirildi. Her bölge için ayrı ayrı bulunan toplam skor, bölgenin 

tutulum yüzdesi puanı ve bölgenin tutulum alanı için düzeltme faktörü katsayısı ile 

çarpıldı. Son olarak 4 bölgeden elde edilen skorlar toplanıldı ve PASI skoru elde 

edildi. PASI hesaplama formülü: Baş:0,1xAx(E+I+D)+Gövde:0,3xAx(E+I+D)+Üst 

ekstremite:0,2xAx(E+I+D)  + Alt ekstremite:0,4xAx(E+I+D) 

3.6 Solunum Fonksiyon Testleri ve Karbonmonoksit Difüzyon Testinin 

Yapılması ve Değerlendirilmesi 

        Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların FVC, FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75,  DLCO 

ve DLCO/VA değerleri kaydedildi. Değerlendirilen parametreler hastaların yaş, 

cinsiyet, boy, kilo ve ırk faktörlerine göre olması öngörülen normal değerlere 

oranlandı ve yüzde(%) olarak ifade edildi. Difüzyon testi değerlendirmesinde 

hemoglobin değerleri göz önüne alınarak düzeltme yapılmıştı. SFT ve DLCO 

ölçümleri Vmax Encore Sensor Medics, Carefusion, Yorba Linda, CA USA cihazı 

ile yapılmıştı. DLCO ölçümü için tek soluk yöntemi kullanılmıştı. FEV1/FVC 

%70’den düşük olanlar obstrüktif, FEV1/FVC oranı normal olup FVC değeri 
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%80’den düşük olanlar ise restriktif patern olarak değerlendirildi. Küçük hava yolu 

obstrüksiyonunu(KHYO) değerlendirmede kullanılan FEF25-75 parametresi için 

kılavuzlarda farklı farklı değerler bildirilmekte olup tek bir sınır değer 

bildirilmemiştir[126-129]. Çalışmamızda FEF25-75 düzeyi %70’den düşük olanlar 

KYHO olarak kabul edildi. FEF25-75 ve FEV1/FVC için 70’in diğer parametreler için 

80’nin altındaki oranlar anormal kabul edildi.      

3.7 İstatistiksel Analiz  

        Veri analizi için SPSS (versiyon 26) programı kullanıldı. Verilerin Shapiro-

Wilk testi ile normal dağılım veya normal olmayan dağılımları belirlendi. Normal 

dağılım gösteren veriler için tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, 

normal dağılmayan veriler için medyan(minimum - maksimum), kategorik yapıdaki 

veriler için sayı ve yüzde şeklinde ifade edildi. Kategorik yapıdaki verilerin 

analizinde Ki kare testi kullanıldı. Nicel değişkenlerin ikili grup karşılaştırılmasında 

normal dağılıma uygunluğuna göre student-t veya Mann Whitney U testleri, ikiden 

fazla grup karşılaştırılmasında normal dağılıma uygunluğuna göre Kruskal-Wallis 

veya ANOVA testleri kullanıldı. Post Hoc test olarak Dunn ve Bonferroni testleri 

kullanıldı. Spearman korelasyon analizi yapıldı. Bağımsız değişkenlerin bağımlı 

değişken üzerindeki etkisi lineer regresyon analizi ile incelendi. Çok değişkenli 

linner regresyon modeli oluşturulurken tek değişkenli lineer regresyon sonucu 

bulunan p değeri için 0,20 üst sınır olarak belirlendi. Analiz sonucuna göre p<0,20 

bulunan değişkenlerle çok değişkenli lineer regresyon analizi yapıldı. Sonuçlar % 95 

güven aralığında değerlendirildi ve p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. 
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4.BULGULAR 

4.1 Hastalar 

         91 psoriasis hastasının 69’u(%75,8) kadın, 22’si(%24,2) erkekti. Yaş 

ortalaması 41,2±14 ve ortalama VKİ 30±6,3 kg/m2 idi. Medyan PASI skoru 2,2(0-

12,5) olup, PASI 74(%81,3) hastada 5’ten küçük, 12(%13,2)  hastada 5-10 arasında 

ve 5(%5,5) hastada 10’dan büyüktü. Medyan hastalık süresi 10(1-38) yıl idi. 

Ortalama tanı yaşı 28±14,2 idi. Hastaların 69’u(%75,8) 40 yaş altı başlangıçlı olup 

Tip I psoriasis iken, 22’si(%24,2) 40 yaş üstü başlangıçlı Tip II psoriasisti. Hastaların 

21’inde(%23,1)  PsA eşlik ederken, 70(%76,9) hastada PsA saptanmamıştı. 10(%11) 

hastada DM eşlik ediyordu. Hastaların 7’si asitretin, 2’si db-uvb, 2’si db-uvb ve 

asitretin, 12’si metotreksat, 6’sı siklosporin,7’si etanercept, 4’ü infliksimab, 4’ü 

adalimumab, 4’ü ustekinumab, 1’i metrotreksat ve adalimumab, 1’i metotreksat ve 

ustekinumab, 1’i sulfasalazin 1’i kolşisin ve 34’ü yalnızca topikal tedavi kullanırken, 

5 hasta herhangi bir tedavi kullanmıyordu. 

         Hastaların 34’ü hafif psoriasis iken, 57’si orta-şiddetli psoriasis idi. Orta-

şiddetli psoriasis grubundaki 57 hastadan 30’u en az 3 ay süreyle metotreksat 

kullanmışken, 27’si hiç metotreksat kullanmamıştı. Gruplar arasında yaş, cinsiyet ve 

VKİ açısından anlamlı fark saptanmadı(sırasıyla p=0.383, p=0,223, p=0,172). 

Medyan hastalık süresi MTX kullanan orta-şiddetli grupta 18(3-51), MTX 

kullanmayan orta-şiddetli grupta 8(1-33) ve hafif grupta 6,5(0-38) yıl olup aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı(p=0,014). MTX kullanan orta-şiddetli gruptaki 

ortalama tanı yaşı diğer gruplara göre daha erken olmakla birlikte gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi(p=0,585). Aynı şekilde bu gruptaki 40 yaş 

altında tanı konan erken başlangıçlı psoriasis oranı diğer gruplara göre daha yüksek 

olmakla birlikte aradaki fark anlamlı değildi(p=0,654). Medyan PASI skoru MTX 

kullanan orta-şiddetli grupta 3,6(0-12), MTX kullanmayan orta-şiddetli grupta 

4,2(0,5-12,5) ve hafif grupta 0,5(0-2) idi ve PASI skoru açısından gruplar arasındaki 

fark anlamlıydı(p<0,001). MTX kullanan orta-şiddetli grupta 14, MTX kullanmayan 

orta-şiddetli grupta 7 hastada PsA eşlik ediyorken, hafif psoriasis grubunda PsA 

tanılı hasta yoktu, PsA açısından gruplar arasında anlamlı fark saptandı(p<0,001).  

DM eşlik eden hastaların 8’i(%80) MTX kullanan orta-şiddetli grupta yer alırken 
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2’si(%20) hafif psoriasis grubunda yer almaktaydı. MTX kullanmayan orta-şiddetli 

grupta diyabet tanılı hasta yoktu. Gruplar arasında DM eşlik etmesi bakımından 

anlamlı fark saptandı(p=0,002). Grupların demografik ve klinik özellikleri Tablo     

4-1’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.1: Psorasis hastalarının gruplara göre demografik ve klinik özellikleri 

 Orta-şiddetli psoriasis n=57 Hafif psoriasis 
n=34 

 
    p değeri MTX var n=30 MTX yok n=27 

Cinsiyet n(%)) 
Erkek  
Kadın 

 
8(26,7) 

22(73,3) 

 
9(33,3) 

18(66,7) 

 
5(14,7) 

29(85,3) 

 
0,223 

Yaş(ort. ± ss) 

 
43,9±13,4 38,8±12,1 40,7±15,7 0,383 

VKİ(ort. ± ss) 32,1±6 
 

29±6,4 
 

28,9±6,1 
 

0,172 

PASI(med.(min-max)) 3,6 (0-12) 4,2 (0,5-12,5) 0,5(0-2) <0,001 

Hastalık süresi 
(med.(min-max)) 

18(3-51) 
 

8(1-33) 6,5(1-38) 0,014 

Hastalık tanı yaşı 
(ort.± ss) 

26,5±11,9 27,2±14,7 29,9±15,6 0,585 

Tip I( n,(%)) 

Tip II ( n,(%)) 
24(80) 
6(20) 

21(77,8) 
6(22,2) 

24(70,6) 
10(29,4) 

0,654 

PsA (+)(n(%)) 

 
14(66,7) 7(33,3) - <0,001 

DM (+)(n(%)) 

 
8(80) - 2(20) 0.002 

* ort. ± ss: ortalama ± standart sapma 

**med.(min-max): medyan( minimum-maksimum) 

 

4.2 Solunum Fonksiyon Testi ve Karbonmonoksit Difüzyon Testi 

         Çalışmaya dahil edilen 91 hastanın 5’i solunum fonksiyon testine uyum 

sağlayamadığı için spirometrik değerlendirmeden hariç tutuldular. Spirometrik 

değerlendirme geriye kalan 86 hasta arasında yapılırken, karbonmonoksit difüzyon 

testi değerlendirmesi 91 hasta arasında yapıldı. 

         Solunum fonksiyon parametreleri hastaların yaş, cinsiyet, boy ve ağırlıklarına 

göre olması beklenen normal değerlere oranı(%) olarak ifade edildi ve ortalama ± 

standart sapma veya medyan(minimum-maksimum) olarak sunuldu. FEF25-75 ve 

FEV1/FVC için 70’in diğer parametreler için 80’nin altındaki oranlar anormal kabul 

edildi.     
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         91 hastanın 53’inde(%58,2) en az 1 solunum fonksiyon parametresinde 

anormallik saptandı. 86 hastanın spirometrik değerlendirmesinde 21(%24,4) hastada 

küçük havayolu obstrüksiyonu(KHYO), 1(%1,2) hastada restriktif paternde SFT 

anormalliği saptandı. Büyük havayolu obstrüksiyonu hiçbir hastada saptanmadı. 

KHYO saptanan 21 hastanın 10’u(%35,7) MTX kullanan orta-şiddetli psoriasis, 

9’u(%36) MTX kullanmayan orta-şiddetli psoriasis, 2’si(%6,1) hafif psoriasis 

grubunda olup gruplar arasında KHYO açısından anlamlı fark saptandı(p=0,006). 

Hastaların solunum fonksiyon testi sonuçları ve gruplara göre dağılımı Tablo 4.2’de 

verilmiştir. 

Tablo 4.2: Hastaların solunum fonksiyon testi sonuçları ve gruplara göre dağılımı. 
 Orta-Şiddetli n=53 Hafif n=33 Toplam 

n=86 

p 
MTX var n=28 MTX yok n=25 

sayı % sayı % sayı % sayı %  

0,006 
 

 

SFT 

Normal 

 

18 64,3 16 64 30 90,9 64 74,4 

KHYO 

FEF25-75<70 

10 35,7 9 36 2 6,1 21 24,4 

Restriktif  

 

    1 3 1 1,2  

         91 hastanın 35’inde(%38,5) DLCO’da azalma olduğu ve 12’sinde(%13,2) 

DLCO/VA’da azalma olduğu görüldü. DLCO ve DLCO/VA azalması açısından 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı(sırasıyla p=0,69, p=1). Hastaların 

karbonmonoksit difüzyon testi sonuçları ve gruplara göre dağılımı Tablo 4.3’te 

verilmiştir. 

Tablo 4.3: Hastaların karbonmonoksit difüzyon testi sonuçları ve gruplara göre dağılımı 
 Orta-Şiddetli n=57  

Hafif n=34 
 

Toplam 
n=91 

 
p MTX var n=30 MTX yok n=27 

sayı % sayı % sayı % sayı %  

 

0,69 

 

 

DLCO 

 

Normal 

 

20 66,7 15 55,6 21 61,8 56 61,5 

Azalmış 

<%80 

10 33,3 12 44,4 13 38,2 35 38,5 

 

DLCO/VA 

Normal 

 

26 86,7 23 85,2 30 88,2 79 86,8  

1 
Azalmış 

<%80 

4 13,3 4 14,8 4 11,8 12 13,2 
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         MTX kullanan orta-şiddetli psoriasis, MTX kullanmayan orta-şiddetli psoriasis 

ve hafif psoriasis gruplarındaki SFT ve DLCO değerleri karşılaştırıldığında FEV1, 

FVC, FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla p<0,001, p=0,033, p=0,041, p=0,012). Diğer parametrelerde gruplar 

arasında anlamlı fark yoktu (hepsi için p>0,05). Psoriasis gruplarına göre SFT ve 

DLCO değerleri Tablo 4.4’de verilmiştir. 

 
Tablo 4.4: Psoriasis gruplarına göre  SFT ve DLCO değerlerinin karşılaştırılması 

    

         Metotreksatın parametreler üzerine etkisini daha net olarak ortaya koyabilmek 

için MTX kullanan orta-şiddetli psoriasis ve MTX kullanmayan orta-şiddetli 

psoriasis gruplarındaki demografik, klinik özellikler,  SFT ve DLCO değerleri 

karşılaştırıldığında gruplar arasında DM  varlığı ve medyan hastalık süresi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı(sırasıyla p=0,005, p=0,019). Diğer 

demografik, klinik özelliklerde ve SFT, DLCO değerlerinin hiçbirinde anlamlı fark 

saptanmadı(hepsi için p>0.05). Orta-şiddetli psoriasis gruplarındaki demografik, 

klinik özellikler, SFT ve DLCO değerlerinin karşılaştırılması Tablo 4.5’te 

verilmiştir. 

 

 Orta-Şiddetli Psoriasis n=57/53 Hafif Psoriasis 
n=34/33 

 

p MTX var n=30/28 MTX yok n=27/25 

FEV1(med.(min-max) 100 (86-138) 98 (87-124) 111 (78-130) <0,001 

FVC(med.(min-max) 105,5 (84-144) 105 (87-136) 111 (80-129) 0,033 

FEV1/FVC 
(med.(min.-max) 

80 (72-91) 81 (73-98) 83 (77-94) 0,041 

FEF25-75(med.(min-max) 79,5 (55-133) 77 (51-125) 89 (65-131) 0,012 

PEF(med.(min-max) 89 (76-125) 90 (80-136) 96(65-139) 0,092 

DLCO(ort. ± ss) 87 ± 13,8 85 ± 15,2 85,4 ± 12,1 0,844 

DLCO/VA(ort. ± ss) 100,5 ± 14,8 95,2± 15 92,9±12,8 0,1 
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Tablo 4.5: Orta-şiddetli psoriasis gruplarındaki demografik, klinik özellikler, SFT ve DLCO 
değerlerinin karşılaştırılması 

 Orta – Şiddetli Psoriasis n=57/53  

p Mtx var n=30/28 Mtx yok n=27/25 

Cinsiyet n(%)) 
Erkek 
Kadın 

 
8(26,7) 

22(73,3) 

 
9(33,3) 

18(66,7) 

 
 

0,583 

Yaş (ort. ± ss) 43,9±13,4 38,8±12,1 0,141 

VKİ(ort. ± ss) 32,1±6 29±6,4 0,127 

DM (n(%)) 8(100) - 0,005 

Hastalık süresi (med.(min-
max)) 

18(3-51) 
 

8(1-33) 0,019 

Hastalık tanı yaşı (ort.± ss) 26,5±11,9 27,2±14,7 0,848 

Tip 1( n,(%)) 

Tip 2 ( n,(%)) 

24(80) 
6(20) 

21(77,8) 
6(22,2) 

0,837 

PASI (med.(min-max)) 3,6 (0-12) 4,2(0,5-12,5) 0,392 

PsA (+) (n(%)) 14(66,7) 7(33,3) 0,105 

FEV1(med.(min-max)) 100 (86-138) 98 (87-124) 0,505 

FVC(med.(min-max)) 105,5 (84-144) 105 (87-136) 0,311  

FEV1/FVC (med.(min-max)) 80 (72-91) 81 (73-98) 0,421 

FEF25-75(med.(min-max)) 79,5 (55-133) 77 (51-125) 0,709 

PEF(med.(min-max)) 89 (76-125) 90 (80-136) 0,568 

DLCO(ort. ± ss) 87 ± 13,8 85 ± 15,2 0,611 

DLCO<%80 (n(%)) 10(45,5) 12(54,5) 0,390 

DLCO/VA (ort. ± ss) 100,5 ± 14,8 95,2± 15 0,184 

DLCO/VA<%80 (n(%)) 4(50) 4(50) 1 

FEF25-75<70 (n(%)) 10 (52,6) 9(47,4) 0,983 

        

         PASI skorları 5’ten küçük,  5 ile 10 arasında ve 10’dan büyük olan hastaların 

SFT ve DLCO değerleri karşılaştırıldığında çoğu parametrenin değeri PASI>10 

grupta daha düşük olmasına rağmen gruplar arasında herhangi bir parametrede 

istatistiksel bir anlamlılık saptanmadı(hepsi için p>0.05). PASI skoruna göre SFT ve 

DLCO verilerinin karşılaştırılması Tablo 4.6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 4.6: Psoriasis hastalarında SFT ve DLCO verilerinin PASI skoruna göre karşılaştırılması 
 PASI<5 

n=74/69 
PASI 5-10 n=12 

 
PASI>10 

n=5 
p 

FEV1(ort. ± ss) 105,3± 11,6 104,8±13 98±12,4 0,395 

FVC(ort. ± ss) 108,4±12,1 110,8±16,5 102,8±20,2 0,526 

FEV1/FVC(ort. ± ss) 82,8±5,4 79,6±4,7 80,8±6,9 0,145 

FEF25-75(ort. ± ss) 87,3±20,5 80,9±18,7 77,6±21,5 0,393 

PEF(med.(min.-max) 93 (65-139) 93,5 (79-112) 86 (82-94) 0,248 

DLCO(ort. ± ss) 85,6 ±12,8 87,6 ±19,2 85,4±8,8 0,893 

DLCO/VA(ort. ± ss) 95,7± 14 98,5 ±15,7 96 ±19 0,825 

DLCO<%80 (n(%)) 28(80) 6(17,1) 1(2,9) 0,482 

DLCO/VA<%80 (n(%)) 10(83,3) 1(8,3) 1(8,3) 0,691 

FEF25-75<70(n(%))  15(71,4) 4(19) 2(9,5) 0,516 

 

           Hastaların PASI skoru ve hastalık süresi ile SFT ve DLCO değerleri arasındaki 

korelasyona bakıldığında; PASI skoru ile FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 değerleri 

arasında negatif yönde anlamlı düzeyde korelasyon olduğu saptandı(sırasıyla r=-

0,234, p=0,030; r= -0,225 p=0,037; r=-0,215,p= 0,047). Diğer parametreler ile PASI 

arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı(hepsi için p>0,05). Hastalık süresi ile 

hiçbir SFT ve DLCO parametresi arasında herhangi anlamlı düzeyde bir korelasyon 

saptanmadı(hepsi için p>0,05).(Tablo 4.7) 

 Tablo 4.7: PASI ve hastalık süresi ile SFT, DLCO parametreleri arasındaki korelasyon                                          
FVC FEV1 FEV1/FVC    FEF 25-75       PEF   DLCO DLCO/VA 

PASI r -0,162 -0,234 -0,225 -0,215 -0,185 0,079 0,147 

p 0,137 0,030 0,037 0,047 0,089 0,458 0,164 

n 86 86 86 86 86 91 91 

Hastalık 

süresi 
r 0,197 0,126 -0,174 -0,073 0,079 0,113 0,059 

p 0,069 0,247 0,109 0,507 0,467 0,288 0,581 

n 86 86 86 86 86 91 91 
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         Psoriasis başlangıç yaşı 40 yaşından küçük Tip 1 ve 40 yaşından büyük Tip 2  

psoriasis hastalarının yaş, VKİ, SFT ve DLCO parametreleri karşılaştırıldığında yaş, 

VKİ, FEV1/FVC ve  FEF25-75 değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı derecede 

farklılık bulundu(sırasıyla p=0,001, p=0,008, p=0.001, p=0,026). Ayrıca DLCO/VA 

değeri 80’nin altında olan 12 hastanın tamamı Tip 1 psoriasis olan grupta yer 

almaktaydı. Bu sonuç tip 1 ve tip 2 psoriasis grupları arasında anlamlı bir farklılık 

oluşturmaktadır(p=0,035).  Diğer parametrelerde gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı(hepsi için p>0,05). Psoriasis hastalarında hastalık başlangıç yaşına göre 

yaş, VKİ, SFT ve DLCO verileri Tablo 4.8’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.8: Psoriasis hastalarında yaş, VKİ, SFT ve DLCO verilerinin hastalık başlangıç yaşına  göre 
karşılaştırılması 

 <40 Yaş (Tip1) n=69/67 >40 Yaş (Tip2)n=22/19 p 

FEV1(ort. ± ss) 104,2± 10,8 107±14 0,358 

FVC(ort. ± ss) 107 ±12,6 113 ±14,4 0,064 

FEV1/FVC(ort. ± ss) 83,3 ±5,4 78,7 ±4,1 0,001 

FEF25-75(ort. ± ss) 88,4 ±19,9 76,8 ±19,4 0,026 

PEF(med.(min-max)) 92(65-136) 93(85-139) 0,317 

DLCO(med.(min-max)) 86 (53-122) 91(63-105) 0,908 

DLCO/VA(ort. ± ss) 95,5 ±15,5 97,9 ±10,3 0,509 

DLCO<%80 (n(%))    25(71,4) 10(28,6) 0,439 

DLCO/VA<%80 (n(%))    12(100) 0 0,035 

FEF25-75<70(n(%))  13(61,9) 8(38,1) 0,067 

Yaş(ort. ± ss) 36,6±12,8 55,4±6,8 0,001 

VKİ (ort. ± ss) 28,9 ±5,9 33,2±6,1 0.008 

 

         PsA görülen ve PsA görülmeyen psoriasis hastaları arasındaki yaş, VKİ, SFT 

ve DLCO parametreleri karşılaştırıldığında yaş, VKİ, FEV1/FVC ve FEF25-75 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı derecede farklılık bulundu (sırasıyla 

p=0,007, p=0,016, p=0,001, p=0,027).  Diğer parametrelerde gruplar arasında 
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anlamlı bir fark saptanmadı (hepsi için p>0,05). Psoriasis hastalarında PsA varlığına 

göre yaş, VKİ, PASI, SFT ve DLCO verileri Tablo 4.9’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.9: Psoriasis hastalarında yaş, VKİ,  SFT ve DLCO verilerinin PsA varlığına göre 
karşılaştırılması 

 PsA (+) n=21/20 PsA (-) n=70/66 p 

FEV1(ort. ± ss) 104,6±14,2 105± 10,7 0,900 

FVC(ort. ± ss) 110,9±14,4 107,7±12,8 0,331 

FEV1/FVC(ort. ± ss) 78,9±4,4 83,3±5,4 0,001 

FEF25-75(ort. ± ss) 77,1±19,3 88,5±19,9 0,027 

PEF(med.(min-max)) 91,5(82-136) 92(65-139) 0,546 

DLCO(ort. ± ss) 87,2±15,8 85,4±12,8 0,603 

DLCO/VA(ort. ± ss) 100±13,9 94,9±14,3 0,151 

DLCO<%80 (n(%)) 7(20) 28(80) 0,582 

DLCO/VA<%80 (n(%)) 2(16,7) 10(83,3) 0,726 

FEF25-75<70(n(%))  8(38,1) 13(61,9) 0,079 

Yaş(ort. ± ss) 48,5±11 39±14,1 0.007 

VKİ (ort. ± ss) 33±5,4 29,1±6,3 0.016 

 

 

         Diyabeti olan ve diyabeti olmayan psoriasis hastalarının yaş, VKİ, SFT ve 

DLCO değerleri kıyaslandığında yaş ve FEV1/FVC oranında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede farklılık bulundu(sırasıyla p=0.001, p=0,025).  Diğer 

parametrelerde gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı(hepsi için p>0,05). 

Psoriasis hastalarında DM varlığına göre yaş, VKİ, SFT ve DLCO verileri Tablo 

4.10’da gösterilmiştir. 
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Tablo 4.10:Psoriasis hastalarında yaş, VKİ, SFT ve DLCO verilerinin DM varlığına göre 
karşılaştırılması                                   
 DM (+) n=10/9 DM (-) n=81/77 p 

FEV1(ort. ± ss) 106± 16,2 104,7± 11 0,972 

FVC(ort. ± ss) 111,7±16,8 108±12,8 0,439 

FEV1/FVC(ort. ± ss) 78,4±3,9 82,7±5,4 0,025 

FEF25-75 (med.(min-max)) 73(55-96) 87(51-133) 0,061 

PEF(med.(min-max)) 87(79-139) 93(65-136) 0,112 

DLCO(ort. ± ss) 84,7±16 85,9±13,3 0,780 

DLCO/VA(ort. ± ss) 100,2±13,6 95,6±14,5 0,340 

DLCO<%80 (n(%))    4(11,4) 31(88,6) 1 

DLCO/VA<%80 (n(%))    1(8,3) 11(91,7) 1 

FEF25-75<70(n(%))  3(14,3) 18(85,7) 0,682 

Yaş(ort. ± ss) 57,8±7 39,1±13,3 0.001 

VKİ (ort. ± ss) 33,7±6,3 29,5±6,1 0.058 

 

 

         FEV1/FVC ile yaş, tanı yaşı ve VKİ arasındaki korelasyona bakıldığında; üç 

parametrenin hepsi ile FEV1/FVC arasında negatif yönde anlamlı düzeyde 

korelasyon saptandı(sırasıyla r=-0,597,p=0,000; r=-0,399,p=0,000; r=-

0,366,p=0,001). Yaş, başlangıç tipi, DM, PsA, VKİ faktörlerinin FEV1/FVC 

düşüklüğü üzerinde olan etkileri lineer regresyon analizi ile incelendiğinde tekli 

lineer regresyon analizinde tüm faktörlerin anlamlı olarak FEV1/FVC düşüşü 

üzerinde etkisi saptandı( sırasıyla p<0.001, p=0.001, p=0,023, p=0.001, p<0.001). 

Tek değişkenli lineer regresyonda p<0.20 olan değişkenlerle oluşturulan çok 

değişkenli lineer regresyon analizinde yalnızca yaş faktörünün FEV1/FVC 

düşüklüğünde anlamlı bir etkisi olduğu saptanırken (p<0.000), diğer faktörlerin 

FEV1/FVC düşüklüğü üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı saptandı (hepsi için 

p>0,05). (Tablo 4.11) 
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Tablo 4.11: Yaş, başlangıç tipi, DM, PsA, VKİ faktörlerinin   FEV1/FVC oranı üzerine etkilerinin 
lineer regresyon analizi ile gösterilmesi 

 Tek değişkenli lineer regresyon analizi 
 

Çok değişkenli lineer regresyon analizi 

 B %95 GA 
alt sınır 

%95 GA 
üst sınır 

 

p B %95 GA 
alt sınır 

%95 GA 
üst sınır 

 

p 

Yaş -0,23 -0,30 -0,17 <0,001 -0,20 -0,29 -0,11 <0,000 
Tip2 -4,26 -6,78 -1,75 0,001 -0,01 -2,69 2,68 0,788 
DM -4,26 -7,92 -0,60 0,023 0,45 -2,84 3,73 0,747 
PsA -4,29 -6,85 -1,72 0,001 -1,92 -4,18 0,34 0,066 
VKİ -0,33 -0,50 -0,17 <0,001 -0,13 -0,29 0,03 0,075 

       

           FEF25-75 ile yaş, tanı yaşı ve VKİ arasındaki korelasyon bakıldığında yaş ve 

tanı yaşı ile FEF25-75 arasında negatif yönde anlamlı düzeyde bir korelasyon saptandı 

(sırasıyla r=-0,325 p=0,002;  r=-0,222, p=0,040). Yaş, başlangıç tipi, DM, PsA,VKİ 

faktörlerinin FEF25-75 düşüklüğü üzerinde olan etkileri lineer regresyon analizi ile 

incelendiğinde tekli lineer regresyon analizinde DM hariç tüm faktörlerin anlamlı 

olarak FEV1/FVC düşüşü üzerinde etkisi saptandı( sırasıyla p=0,004, p=0,022, 

p=0.25, p=0.001, p=0.050). Tek değişkenli lineer regresyonda p<0.20 olan 

değişkenlerle oluşturulan çok değişkenli lineer regresyon analizinde hiçbir faktörün 

FEF25-75 düşüklüğü üzerinde anlamlı bir etkisinin olmadığı saptandı (hepsi için 

p>0,05). (Tablo 4.12) 

Tablo 4.12: Yaş, başlangıç tipi, DM, PsA, VKİ faktörlerinin FEF25-75 değeri üzerine etkilerinin 
lineer regresyon analizi ile gösterilmesi 

 Tek değişkenli lineer regresyon analizi 
 
 

Çok değişkenli lineer regresyon analizi  

 B %95 GA 
alt sınır 

%95 GA 
üst sınır 

 

p B %95 GA 
alt sınır 

%95 GA 
üst sınır 

 

p 

Yaş -0,44 -0,73 -0,15 0,004 -0,15 -0,55 0,26 0,361 
Tip 2   -11,31 -20,97 -1,64 0,022 -7,45 -19,62 4,73 0,349 
DM -13,65 -27,38 0,07 0,051 -7,46 -22,36 7,44 0,353 
PsA -11,26 -21,10 -1,41 0,025 -6,18 -16,43 4,07 0,168 
VKİ -0,67 -1,33 -0,00 0,050 -0,15 -0,87 0,56 0,546 
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5. TARTIŞMA  
         Psoriasis toplumda ortalama %2 sıklıkla görülen kronik, immun aracılı 

inflamatuar bir hastalıktır. Birkaç dekat öncesine kadar deriye sınırlı bir hastalık 

olarak düşünülürken günümüzde artık sistemik inflamatuvar bir hastalık olarak 

değerlendirilmektedir[2].  

         Psoriasise eşlik eden başta psoriatik artrit, diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 

inflamatuar bağırsak hastalığı, kronik böbrek hastalığı olmak üzere çok sayıda kronik 

sistemik inflamatuar hastalık bildirilmiştir[3,98]. 

         Son yıllarda artan verilerle birlikte KOAH psoriasis ile ilişkili yeni bir 

komorbidite olarak kabul edilmektedir[2,7,112,113]. Chiang ve arkadaşları 2096 

psoriasis 8384 kontrol hastasını değerlendirdikleri çalışmalarında psoriasis 

hastalarında KOAH riskinin 2.35 kat arttığını, bu riskin şiddetli psoriasis hastalarında 

daha fazla (2.81 kat)  olduğunu ve özellikle erkeklerde kadınlara göre, 50 yaş üzeri 

hastalarda 50 yaş altı hastalara göre daha yüksek risk saptandıklarını 

bildirmişlerdir[7]. Ungprasert ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta-analizde  

psoriasis hastalarında KOAH gelişme riskinin 1.45 kat arttığı  bildirilmiştir[112]. Li 

ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka meta-analizde psoriasis hastalarında 

KOAH gelişme riskinin 1.9 kat daha fazla olduğu ve bu riskin psoriasis şiddeti 

artıkça daha fazla arttığı(2,15 kat)  bildirilmiştir[113]. Ancak bu çalışmalar veri 

tabalarından elde edilen verilerle yapılan çalışmalar olup hastalara herhangi bir 

solunum fonksiyon testi uygulanmamıştır. 

         SFT ve DLCO solunum sistemi hastalıklarının tanı, ayırıcı tanı ve takibinde, 

sistemik hastalıkların akciğer üzerine etkilerinin değerlendirilmesinde sıklıkla 

kullanılan testlerdir. Literatürde diyabet, inflamatuvar bağırsak hastalığı, romatoid 

artrit, ankilozan spondilit, jüvenil idyopatik artrit gibi kronik inflamasyonla 

karakterize hastalıkların pulmoner fonksiyonlar üzerine etkilerinin araştırıldığı çok 

sayıda çalışma mevcuttur[130-133]. 

         Psoriasis hastalarında solunum fonksiyon testlerinin değerlendirildiği sınırlı 

sayıda çalışma vardır ve bu çalışmalarda da sadece SFT yapılmış olmakla birlikte 

başta hastalık şiddeti olmak üzere hastalığa ait diğer özellikler ile solunum 

fonksiyonları arasındaki olası ilişkiler değerlendirilmemiştir[8-10]. 
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         Biz çalışmamızda 30 MTX kullanmış orta-şiddetli psoriasis, 27 MTX 

kullanmamış orta-şiddetli psoriasis ve 34 hafif psorasis olmak üzere 3 gruptaki 

toplam 91 hastanın DLCO, 86 hastanın SFT parametrelerini değerlendirdik ve 

gruplar arasındaki olası farklılıkları araştırdık. Psoriasis grupları arasında yaş, 

cinsiyet, VKİ indeksi açısından anlamlı fark yoktu. Medyan PASI skoru ve hastalık 

süresi, PsA ve DM varlığı orta-şiddetli psoriasis grubunda anlamlı olarak daha 

fazlaydı. 21 hastada(%23,1) PsA eşlik ediyorken, 10 hastada  (%11) DM eşlik 

ediyordu. Literatür ile uyumlu şekilde psoriasis şiddeti arttıkça eşlik eden hastalık 

görülme sıklığı da artmıştı[3]. Hastalarımızın 69’u (%75,8)  40 yaş altı başlangıçlı tip 

1 psoriasis iken 22’u(%24,2) 40 yaş üzeri başlangıçlı tip 2 psoriasis idi. Literatür ile 

uyumlu olarak bizim hastalarımızın da yaklaşık %75’i 40 yaş altı başlangıçlıydı[44]. 

         91 hastanın 53’inde (%58,2) en az 1 solunum fonksiyon parametresinde 

anormallik saptandı. Değerlendirilen SFT parametrelerinden FEV1, FVC, 

FEV1/FVC, FEF25-75 değerleri orta-şiddetli psoriasis gruplarında hafif psoriasis 

grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulundu. Literatürde bildirilen 3 çalışmada 

da psoriasis hastalarında bu parametrelerin en az birinde düşüklük saptanmıştı. Balcı 

ve arkadaşları 96 psoriasis ve 60 kontrol hastasının SFT değerlerini kıyasladıkları 

çalışmalarında, psoriasis hastalarda FEV1/FVC ve FEF25-75 değerlerinin anlamlı 

olarak daha düşük olduğunu bildirmişlerdir. Ancak bu çalışmaya dahil edilen hastalar 

arasında aktif veya eski kullanıcı olmak üzere sigara kullanımı mevcuttur. Sigara 

kullanmayan hastalar arasında yapılan alt grup analizinde ise psoriasis hastalarının 

sadece FEV1/FVC oranında anlamlı düşüklük olduğunu bildirmişlerdir[8]. Hansen ve 

arkadaşları 1173 psoriasis ve 19 249 kontrol hastasının FEV1, FVC, FEV1/FVC 

değerlerini kıyasladıkları çalışmalarında; psoriasis hastalarındaki sigara kullanımını 

ve VKİ’ni anlamlı olarak daha yüksek saptamakla birlikte FEV1 ve FEV1/FVC 

değerlerinde anlamlı düşüklük olduğunu bildirmişlerdir. Sigara kullanımı açısından 

yapılan ayarlamalar sonrasında psoriasis hastalardaki FEV1 değerinin kontrol 

grubuna göre hâlâ anlamlı olarak düşük olduğunu bildirmişlerdir[9]. Saranya ve 

arkadaşları sigara kullanımı olmayan sadece topikal tedavi ile tedavi edilen 40 hafif 

psoriasisli erkek hasta ve yaş, cinsiyet ve VKİ’leri arasında anlamlı fark olmayan 40 

kontrol hastası arasındaki SFT ve IL-23 değerlerini kıyasladıkları çalışmalarında 

gruplar arasındaki SFT değerleri ölçülen ham volüm(litre)  veya akım 

hızı(litre/saniye) değerlerine göre kıyaslandığında FEV1, FVC, FEF25-75 ve PEF  
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değerlerinin psorasisli hastalarda anlamlı olarak daha düşük olduğunu bildirmişlerdir. 

Ancak çalışmaya dahil edilen psoriasis hastalarının boyları kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha kısa bulunmuştur. Boy uzunluğunun SFT değerlerini etkileyen 

faktörlerden biri olduğu bilinmektedir[126]. Hastaların solunum fonksiyonu 

parametrelerini boy, ağırlık, yaş ve cinsiyetlerine göre beklenen normal değerlere 

oranı (%) olarak kıyaslamanın daha doğru olacağını düşünmekteyiz. Aynı çalışmada 

hastaların SFT değerleri % beklenen olarak değerlendirildiğinde, psoriasis 

hastalarındaki FEF25-75 değerinin anlamlı olarak düşük olduğunu bildirmişlerdir[10]. 

Bizim çalışmamızda da SFT değerleri % olarak değerlendirilmekle birlikte orta-

şiddetli psoriasis gruplarındaki FEF25-75 değeri hafif psoriasis grubundakilere göre 

anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur.  

         Tüm bu sonuçlara göre literatürde bildirilmiş olan 3 çalışmada, sigara kullanımı 

açısından ayarlanmış şekliyle psoriasis hastalarındaki FEV1/FVC8 FEV19 ve FEF25-

75
10 değerlerinin kontrol gruplarına göre daha düşük olduğu gösterilmiştir. Biz de 

çalışmamızda FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinin orta-şiddetli psoriasis 

gruplarında hafif psoriasis grubuna göre daha düşük olduğunu saptadık. Aynı 

zamanda FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 değerleri ile PASI skorları arasında negatif 

yönde anlamlı düzeyde korelasyon olduğu saptandı. Bu sonuçlara göre psoriasisli 

hastaların SFT testlerinindeki bozulmaların hastalık şiddeti arttıkça daha fazla 

görüldüğü sonucuna vardık. 

         Hastalık süresi ile FEV1, FVC, FEV1/FVC, FEF25-75, PEF değerleri arasında 

herhangi anlamlı bir korelasyon saptanmadı. 

         Başlangıç tipi (tanı yaşına), göre yapılan subgrup analizlerinde tip 2 psoriasis 

hastalarında, tip 1 psoriasis hastalarına göre FEV1/FVC ve FEF25-75 değerlerinde 

anlamlı olarak düşüklük saptandı. Ancak çalışmamızdaki tip 2 psorasis hastalarının 

ortalama yaşı 55,4 iken, tip 1 psoriasis hastalarının ortalama yaşı 36,6 idi ve gruplar 

arasında yaş açısından anlamlı fark vardı. Yine tip 2 psorasis hastalarının ortalama 

VKİ 33,2 iken, tip 1 psoriasis hastalarının ortalama yaşı 28,9 idi ve gruplar arasında 

VKİ açısından da anlamlı fark bulunmaktaydı.  

         PsA eşlik etmesine göre yapılan subgrup analizlerinde PsA eşlik eden grupta 

PsA olmayan gruba göre FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinde anlamlı olarak düşüklük 

saptandı. Yine çalışmamızdaki PsA olan grubun yaş ortalaması 48,5 ve PsA olmayan 
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grubun yaş ortalaması 39 olup gruplar arasında yaş açısından anlamlı fark saptandı. 

Benzer şekilde yine gruplar arasında VKİ açısından da anlamlı fark bulunmaktaydı. 

         DM varlığına göre yapılan subgrup analizlerinde DM eşlik eden grupta DM 

olmayan gruba göre FEV1/FVC değerinde anlamlı olarak düşüklük saptandı. Ancak 

yine DM olan grubun yaş ortalaması DM olmayan gruba göre daha yüksekti ve 

gruplar arasında yaş açısından anlamlı fark vardı. Literatürde yaşla birlikte hem 

FEV1/FVC hem de FEF25-75 değerlerinin azaldığı bildirilmektedir[116]. Bizim 

çalışmamızda da literatür ile uyumlu şekilde yaş ile FEV1/FVC, FEF25-75 değerlerinin 

her ikisini arasında da negatif yönde anlamlı bir korelasyon saptandı.  

         Yaş, başlangıç tipi, DM, PsA, VKİ faktörlerinin FEV1/FVC düşüklüğü üzerine 

olan etkileri lineer regresyon analizi ile incelendiğinde tekli lineer regresyon 

analizinde tüm faktörlerin anlamlı olarak FEV1/FVC düşüşü üzerinde etkisi 

saptanırken, çoklu lineer regresyon analizinde yalnızca yaş faktörünün FEV1/FVC 

düşüklüğünde anlamlı bir etkisi olduğu saptandı. Aynı faktörlerin FEF25-75 düşüklüğü 

üzerine olan olası etkileri incelendiğinde ise tekli lineer regresyon analizinde DM 

hariç tüm faktörlerin anlamlı olarak FEF25-75 düşüşü üzerinde etkisi saptanırken, 

çoklu lineer regresyon analizinde hiçbir faktörün FEF25-75 düşüklüğünde anlamlı bir 

etkisinin olmadığı saptandı. Tüm bu veriler ışığında çalışmamızda psoriasis 

başlangıç tipinin, PsA ve DM varlığının SFT parametreleri üzerinde etkili olmadığı 

sonucuna vardık.  

         SFT değerlendirilme sonuçlarına göre çalışmamızda 21(%24,4) hastada         

(FEF25-75<%70) KHYO ve 1(%1,2) hastada restriktif paternde SFT anormalliği 

saptandı. Büyük havayolu obstrüksiyonu hiçbir hastada saptanmadı(FEV1/FVC> 70). 

Literatürde hem veri tabanlarından yapılan çalışmalarda hem de SFT 

değerlendirilmesinin yapıldığı 2 çalışmada KOAH’ın psoriasis hastarında daha sık 

olarak görüldüğü bildirilmiştir[7-9,112,113]. Balcı ve arkadaşları 96 psoriasis 

hastasının 7’sinde(%7,3), 60 kontrol hastasının 3’ünde(%5) KOAH (FEV1/FVC<70) 

saptadıklarını bildirmişlerdir[8]. Hansen ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

da sigara kullanımı ayarlanmış şekliyle psorisis hastalarında KOAH riskinin 1.19 kat 

artığı bildirilmiştir[9]. Saranya ve arkadaşları da çalışmalarındaki 40 erkek psoriasis 

hastasının 3’ünde KOAH saptadıklarını bildirmişlerdir[10]. Bizim çalışmamızda 

FEV1/FVC oranı orta-şiddetli psoriasis hastalarında anlamlı olarak daha düşük 

olmasına rağmen,  bu oran hiçbir hastamızda 70’den küçük değildi dolayısıyla biz 
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çalışmamızda hiçbir hastada KOAH tespit etmedik. Literatürde sigara kullanımı, 

erkek cinsiyet, 50 yaş üzeri olmak KOAH için bildirilmiş risk faktörleri 

arasındadır[7,134,135]. Bu verilerden hareketle elde ettiğimiz sonucun çalışmamıza 

dahil edilen hastaların hiçbirinde aktif veya önceden sigara kullanımının ve herhangi 

bir solunum sistemi şikayetinin(nefes darlığı, öksürük, balgam gibi) olmaması, 

hastalarımızın ortalama yaşlarının daha düşük olması ve hastarımızın 69’nun(%75,8) 

kadın hasta olması gibi faktörlerle ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda 86 hastanın 21’inde (%24,4)  KHYO (FEF25-75< 70) saptanmıştı. 

Bu 21 hastanın 10’u (%35,7) MTX kullanan orta-şiddetli psoriasis, 9’u (%36) MTX 

kullanmayan orta-şiddetli psoriasis, 2’si (%6,1) hafif psoriasis grubunda olup gruplar 

arasında KHYO açısından anlamlı fark vardı. Ayrıca çalışmamızda FEF25-75 değeri 

ile PASI skoru arasında negatif yönde anlamlı bir korelasyon olduğu da saptanmıştı. 

KHYO saptanan hastalarımızın PASI skorlarına göre dağılımına baktığımızda;  PASI 

skrou <5 olan 69 hastanın 15’inde(%21,7), PASI skoru 5-10 arasında olan 12 

hastanın 4’ünde(%33,3) ve PASI skoru >10 olan 5 hastanın 2’sinde(%40) KYHO 

saptanmış olup her ne kadar PASI skoru arttıkça KHYO sıklığı artmış olsa da gruplar  

arasında anlamlı fark saptanmadı. Literatürde psoriasis hastalarında FEF25-75 

değerinin araştırıldığı 2 çalışma mevcuttur. Her iki çalışmada da ortalama FEF25-75 

değerinin psoriasis hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak düşük olduğunu 

bildirilmiş olmasına rağmen KHYO açısından herhangi bir ileri yorum 

yapılmamıştır. Bu noktada çalışmamız psoriasis hastalarında KYHO görüldüğünü ve 

bu SFT bozukluğunun orta-şiddetli psoriasis hastalarında hafif psoriasislilere göre 

belirgin olarak daha fazla olduğunu belirleyen ilk çalışmadır.  

         FEF25-75 orta ve küçük havayollarındaki hava akımı hakkında bilgi veren, yaşla 

ve sigara kullanımıyla azalabilen bir parametredir[116]. Çalışmamızda da literatür ile 

uyumlu şekilde FEF25-75 değerinin yaş arttıkça azaldığı saptanmıştır. Obstrüktif 

hastalıkların erken döneminde, FEV1 ve FVC normal iken FEF25-75’de düşme 

saptanabilmektedir[116,121,136]. Kwon ve arkadaşları 10 yıl önce yapılmış SFT’ler 

arasından FEV1, FVC, FEV1/FVC değerleri normal olan ve herhangi bir KOAH, 

astım, restriktif hastalık tanısı olmayan 307 hastayı 10 yıl sonrasında inceledikleri 

çalışmalarında önceki FEF25-75 değeri düşük saptanmış olan 91 hastanın 

38’inde(%41,8) ve normal saptanmış olan 216 hastanın 16’sında(%7,4) KOAH 

geliştiğini, FEF25-75 düşük olan gruptaki KOAH insidansının FEF25-75 normal olan 
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gruba göre anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirerek  FEF25-75 değerinin 

KOAH gelişimde bir prediktör olabileceğini bildirmişlerdir[137].  

         KOAH hem hava yolları hem de akciğer parankimini etkileyen bir 

hastalıktır[138]. Hastalıktaki alveol destrüksiyonu sonucunda ortaya çıkan 

amfizemde akciğerlerdeki yüzey alanı azalarak difüzyon kapasitesi azalır[124, 

138,139]. DLCO literatürde KOAH gelişimi için bildirilen bir diğer prediktör testtir. 

Harvey ve arkadaşları 107 sigara içicisini SFT sonuçları normal DLCO değerleri 

düşük olanlar ve SFT, DLCO testlerinin her ikisi de normal olanlar olarak 

karşılaştırdıkları çalışmalarında, SFT normal/DLCO düşük gruptaki sigara 

kullanıcılarında anlamlı olarak daha fazla KOAH geliştiğini bildirmişlerdir[140].  

         Ulaşabildiğimiz verilere göre literatürde psoriasis hastalarında akciğer difüzyon 

kapasitesinin değerlendirildiği bir çalışma yoktur. Çalışmamızdaki karbonmonoksit 

difüzyon testi sonuçlarına göre 91 hastanın 35’inde(%38,5) DLCO, 12’sinde (%13,2) 

DLCO/VA parametrelerinde azalma(<%80) olduğu saptanmıştı. 35 hastanın 10’u 

(%33,3) MTX kullanmış orta-şiddetli psoriasis, 12’si(%44,4) MTX kullanmamış 

orta-şiddetli psoriasis, 13’si(%6,1) hafif psoriasis grubunda olup gruplar arasında 

DLCO azalması açısından anlamlı fark yoktu. Aynı şekilde DLCO/VA 

parametresinde de 12 hastanın 4’ü%13,3)  MTX kullanmış orta-şiddetli psoriasis, 

4’ü(%14,8)  MTX kullanmamış orta-şiddetli psoriasis, 4’ü(%11,8) hafif psoriasis 

grubunda olup gruplar arasında anlamlı fark yoktu. DLCO ve DLCO/VA 

değerlerinin gruplar arasındaki ortalamaları kıyaslandığında yine herhangi bir 

anlamlılık tespit edilmedi. Ayrıca bu parametreler ile PASI skoru veya hastalık süresi 

arasında da herhangi bir ilişki saptanmadı. Bu sonuçlara göre psoriasis hastalarında 

DLCO ve DLCO/VA parametrelerinin normal beklenen değerlere göre azaldığı ve 

bu azalmanın şiddetten bağımsız olarak her 3 grupta da benzer şekilde olduğu, PASI 

skoru ve hastalık süresi ile herhangi bir korelasyonu olmadığı sonucuna vardık.  

         Başlangıç tipi (tanı yaşına), göre yapılan subgrup analizinde tip 1 ve tip 2 

psoriasis hastaları arasında DLCO ve DLCO/VA değerleri açısından anlamı fark 

saptanmadı. DLCO değeri(<80) azalmış olan 35’nın 25’i tip 1 psoriasis grubunda 

iken 10’u tip 2 psoriasis grubunda olup gruplar arasında DLCO azalması açısından 

anlamlı fark yoktu(p=0,439) ancak DLCO/VA değeri (<80) azalmış olan 12 hastanın 

tamamı, tip 1 psoriasis grubunda yer almaktaydı ve dolayısıyla gruplar arasında 

azalmış DLCO/VA değeri açısından  anlamlı fark saptandı(p=0,035). Çalışmamızda 
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hastalarımızın toraks radyolojisinin ve total akciğer volümünün değerlerlendirilmesi 

yapılamadığı için DLCO/VA açısından ileri yorum yapılamamıştır.  

         PsA ve DM varlığına göre yapılan subgrup analizlerinde PsA(+) olan grup ile 

PsA(-)  olan grup arasında veya DM (+) olan grup ile DM(-)  olan grup arasında hem 

DLCO hem de DLCO/VA değerleri açısında anlamlı fark saptanmadı.   

         Difüzyon yüzey alanını azaltan veya alveolokapiller membranın kalınlaşmasına 

yol açan her durum, DLCO’da düşüşe neden olmakla birlikte psorasis hastalarındaki 

azalmış difüzyon kapasitesinin hangi mekanizmalarla ortaya çıktığını 

bilmemekteyiz[124]. Kawamoto ve arkadaşları 392 psoriasis hastasının bilgisayarlı 

tomografi sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında, 8(%2) hastada interstisyel 

pnömoni ile uyumlu radyografik bulgular saptadıklarını ve psoriasis hastalarındaki 

interstisyel pnömoni sıklığının toplum genelindeki sıklığa göre daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir[141]. Kronik sistemik inflamasyonun etkisi ile alveolar 

destrüksiyon gelişip yüzey alanı azalabileceği gibi, yine inflamasyonun etkisi ile 

interstisyumun etkilenmesi ve alveolokapiller membranın kalınlaşması sonucu 

difüzyon testinin azalmış olabileceğini düşünmekteyiz.   

         Psoriasis tedavisinde kullanılan ilaçlardan metotreksatın başlıca karaciğer ve 

hematolojik yan etkilerinin yanı sıra daha az oranda akciğer toksisitesinine de sebep  

olduğu bildirilmiştir. Toksiteye bağlı akciğer hasarının mekanizması 

bilinmemektedir. Dispne, öksürük, kanda eozinofili, bilateral pulmoner infiltrat ve 

restriktif tipte solunum fonksiyon bozukluğu ile prezente olabilen hızlı başlangıçlı 

akut pnömonitise neden olabileceği gibi daha sinsi seyirli kronik interstisyel 

pnömonitise ve pulmoner fibrozise neden olabileceği bildirilmektedir[142,143]. 

Metotreksat pnömonitisi sürecinde solunum fonksiyon testlerinde başlıca bozulmuş 

difüzyon kapasitesi ile birlikte restriktif tip solunum fonksiyon bozukluğu 

görülebilmektedir[144]. Çalışmamızda 18’i aktif 12’si önceden olmak üzere 30 

psoriasis hastasının en az 3 ay süreyle düşük doz MTX(haftalık 7,5mg-20 mg) 

kullanımı mevcuttu. Medyan metotreksat kullanım süresi 9 ay (3-66), medyan 

kümülatif doz 480 mg(120-3840) idi. 30 MTX kullanan orta-şiddetli psoriasis ve 27 

MTX kullanmayan orta-şiddetli psoriasis hastasının SFT ve DLCO parametrelerinin 

değerlerini karşılaştırdığımızda gruplar arasında SFT ve DLCO parametrelerinin 

hiçbirinde anlamlı fark yoktu(hepsi için p>0,05). Literatürde psoriasis hastalarındaki 

metotreksat kullanımın solunum fonksiyon testleri üzerine etkilerinin 
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değerlendirildiği birkaç çalışma mevcuttur. Phillips ve arkadaşları düşük doz, uzun 

dönem MTX kullanımı olan 10 psoriasis hastası ile yaş, cinsiyet, sigara öyküsü 

açısından aralarında anlamlı fark olmayan ve herhangi bir sistemik tedavi 

kullanmayan 10 psoriasis hastasının SFT ve DLCO parametrelerini kıyasladıkları 

çalışmalarında gruplar arasında hiçbir parametrede anlamlı fark saptamadıklarını 

bildirmişlerdir[143]. Bedi ve arkadaşları 1 yıldır MTX kullanmakta olan 10 psoriasis 

tanılı hasta ve MTX kullanılmaya yeni başlanan 10 psoriasis hastasının tedavi öncesi 

ve tedavinin 6. ayındaki  solunum fonksiyonlarını değerlendirdikleri çalışmalarında 1 

yıldır MTX kullanımı olan 10 hastanın solunum fonksiyon parametrelerinin 

hiçbirinde ölçülen değerler ile olması beklenen değerler arasında istatistiksel fark 

saptamadıklarını,  ilaveten yeni MTX tedavisi başlanan 10 hastanın da başlangıçtaki 

ve 6. ay sonundaki solunum fonksiyon parametrelerinde istatiksel olarak anlamlı bir 

fark saptamadıklarını sonuç olarak MTX tedavisinin hastaların solunum 

fonksiyonlarında anlamlı bir bozulmaya neden olmadığını bildirmişlerdir[145]. Biz 

de çalışmamızda metotreksat kullanımının gruplar arasındaki herhangi bir solunum 

fonksiyon parametresinde anlamlı bir farklılığa neden olmadığı sonucuna vardık ve 

bu noktada çalışmamız literatür ile uyumluydu.  

         Psorasis hastalarındaki artmış KOAH riskinin ve azalmış SFT ve DLCO 

değerlerinin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Önerilen birkaç mekanizma vardır. 

Bunlardan ilki her iki hastalık için de ortak risk faktörleri olan sigaradır[7]. Ancak 

bizim çalışmamıza dahil edilen hastaların tamamı sigara kullanmayan hastalardı, bu 

şekilde çalışmamız sigaranın SFT ve DLCO testlerine üzerine olan olumsuz 

etkilerinden arındırılmış olup, SFT ve DLCO verilerimizin daha doğru yorumlanması 

sağlanmıştır. Önerilen diğer bir mekanizma her iki hastalığın patogenezinde rol 

oynayan ortak inflamatuar yolaklar ve hücresel mediyatörlerdir. IL-1,IL-6, IL-8, 

TNF-α, gibi inflamatuar sitokinler, IFN-γ ,IL-17, IL-23, IL-13 gibi T hücre  

sitokinleri, kemokinler, adezyon molekülleri, proteazlar her iki hastalığın 

patogenezinde de rol oynamaktadırlar[2,8].  

         Her ne kadar çalışmamızda KOAH tanısı konulan hasta olmamasına rağmen  

KOAH açısından prediktif olabilen FeF25-75 ve DLCO değerlerinde düşüklükler  

saptanmıştır. Psoriasis’deki kronik sistemik inflamasyonun etkileri sadece deri ile 

sınırlı olmayıp birçok organ ve sistemi etkileyebildiği gibi solunum sisteminde de 

bozukluklara neden olabilir. Hastalık patogenezindeki temel mekanizmanın IL-
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23/Th17 aksındaki patolojiler olduğu bildirilmektedir. Artan IL-23 varlığında T 

hücreleri Th-17 yönünde farklılaşır ve psoriasis patogenezindeki anahtar sitokin olan 

IL-17A salgılarlar[59]. Yapılan bir hayvan çalışmasında IL-23’ün psoriasisteki artan 

havayolu inflamasyonunda rol oynayabileceğini bildirmiştir[146]. Tan ve 

arkadaşlarının IL-17’nin akciğer üzerine etkilerini inceledikleri çalışmalarında; IL-

17’in TNF-α, IL-1β, IL-8 gibi proinflamatuar sitokinlerin ekspresyonunu 

indükleyebildiğini ve IL-8’in de nötrofillerin aktivasyonu ve akciğerlere 

migrasyonunda etkili olduğunu, ayrıca  IL-17’nin profibrotik sitokinler ve matriks 

metalloproteinaz 9 ekpresyonunu da indükleyerek hava yolu yeniden 

düzenlenmesinde etkili olabileceğini bildirmişlerdir[147]. Sonuç olarak IL-17’nin 

nötrofilik inflamasyon ve hava yolu yeniden düzenlenmesi ile karakterize kronik 

respiratuvar durumların patogenezinde rol oynayabileceğini öne sürmüşlerdir. 

         Damiani ve arkadaşları 59 sigara kullanmayan FEV1/FVC oranı>%80 ve 

FEF25-75 değeri>%65 olan orta ve şiddetli psoriasis hastasında, literatürde hava yolu 

inflamasyonunun indirekt bir göstergesi olarak kabul edilen FeNO(fractional exhaled 

NO)  seviyesini değerlendirdikleri çalışmalarında hastalardaki FeNO düzeyinin 

normalden yüksek olduğunu dolayısıyla psoriasis hastalarında subklinik bir hava 

yolu inflamasyonunun varlığını bildirmişlerdir. Ayrıca çalışmalarında hastalardaki 

bu FeNO yüksekliğinin PASI skoru ile korele olduğunu ve yapılan tedaviler 

sonrasında da anlamlı olarak düştüğünü bildirerek hava yolu inflamasyonun hastalık 

şiddeti ile ilişkili olduğunu ve tedaviler sonrasında inflamasyonun kontrol altına 

alınması ile hava yolu inflamasyonun da gerilediğini bildirmişlerdir[148]. 

         Sonuç olarak biz de çalışmamızda psoriasis hastalarında kronik sistemik 

inflamasyonun solunum sistemininde hem hava yollarında hem de alveolokapiller 

membranda etkilerinin olabileceği ve bununla ilişkili olarak SFT ve DLCO 

testlerinde bozulmalara sebep olabileceği sonucuna vardık. Hava yolundaki 

fonksiyon bozuklukları hastalık şiddeti ile ilişkili iken alveolokapiller membrandaki 

difüzyon kapasitesinin şiddetten bağımsız olarak hastalığın hafif dönemlerinde bile 

ortaya çıkabildiğini gözlemledik. Hastaların takiplerinde -sigara kullanımları ve 

herhangi bir şikayeti veya bulgusu olmasa da- solunum sistemi hastalıkları açısından 

da dikkatli olunması gerektiğini ve hastalardaki latent solunum sistemi hastalıklarının 

erken teşhisinde SFT ve DLCO testlerinin faydalı olabileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 
 

 Psoriasis hastalarında herhangi bir solunum sistemi hastalığı veya semptomu ve 

sigara kullanımı olmamasına rağmen SFT ve DLCO parametreleri 

bozulabilmektedir.  

 SFT bozuklukları içerinde en sık patoloji olarak KHYO tespit edilmiş olup bu 

bozukluk orta-şiddetli psoriasis hastalarında hafif hastalara göre daha sık olarak 

görülebilmektedir.  

 Difüzyon kapasitesindeki azalma açısından hafif ve orta-şiddetli psoriasis 

grupların arasında anlamlı fark saptanmamış olup bu bozukluğun şiddetten 

bağımsız olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. 

 SFT ve DLCO parametreleri ile PASI skorları, psoriasis tanı yaşı, hastalık süresi, 

metotreksat tedavisi, psoriatik artrit varlığı ve diyabet varlığı arasındaki ilişkiler 

araştırıldığında; FEV1, FEV1/FVC, FEF25-75 değerleri ile PASI skorları arasında 

negatif yönde anlamlı düzeyde korelasyon olduğu saptanmıştır. Diğer 

parametrelerin SFT ve DLCO parametreleri üzerinde anlamlı bir etkisi 

saptanmamıştır. 
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