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ÖZET 

          Amaç:  Psoriasis yaşam kalitesini düşüren, multisistemik, inflamatuar, kronik 

seyirli bir hastalıktır. Hastalar topikal ve sistemik olmak üzere uzun süreli tedavilere 

ihtiyaç duymaktadır. Tedavi süresince karşılaşılan zorluklardan biri de; 

topikal/sistemik tedaviler sonrasında lezyonların büyük ölçüde gerilemesine 

rağmen, sınırlı sayıda tedaviye dirençli rekalsitran plakların kalmasıdır. Bu 

araştırmada dirençli, rekalsitran plaklarda, kriyoterapi ile fraksiyonel karbondioksit 

(CO2) lazer tedavilerinin etkinliklerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

         Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya lokalize dirençli plağı mevcut olan, son dört 

hafta içerisinde sistemik tedavi/fototerapi, son iki hafta içerisinde topikal tedavi 

almamış 30 psoriasis hastası dahil edilmiştir. Hastadan benzer özelliklere sahip iki 

psoriasis plağı seçilerek birine kriyoterapi diğerine fraksiyonel CO2 lazer 

uygulanmıştır. Hastanın tek plağı varsa plak ikiye bölünmüştür. Kriyoterapi yapılan 

olgular grup 1, fraksiyonel CO2 lazer uygulanan olgular grup 2 olarak tanımlanmıştır. 

Hastalar 12 hafta süreyle prospektif olarak izlenmiştir. Başlangıç, birinci, ikinci, 

dördüncü, sekizinci ve onikinci haftadaki kontrollerinde değerlendirilen hastalarda 

eritem, skuamasyon, indurasyon şiddeti ve gözlenen yan etkiler kaydedilmiştir.  

          Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 40,60 ± 12,58 yıl, ortalama hastalık 

süresi 15,13 ± 12,0 yıl, ortalama PASİ değeri 3,60 idi. Hastaların %20’sinde aile 

öyküsü mevcuttu. %36,7’si daha önceden sistemik tedavi almıştı. Yapılan 

takiplerde, kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 lazer uygulanan plaklarda eritem, 

skuamasyon ve indurasyon şiddetinde ikinci uygulamadan itibaren belirgin gerileme 

gözlenmiştir (eritem p=0,015 skuamasyon p=0,001, indurasyon  p=0,001). Her iki 

grupta tedavi bitiminde genel şiddet skorunda anlamlı azalma gözlenirken 

(p=0,001), gruplar kendi arasında kıyaslandığında ise tedavi başarısında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı.  

          Sonuç: Çalışmamızda tedaviye dirençli lokalize plağı mevcut olan psoriasis 

hastalarında, kriyoterapi veya fraksiyonel CO2 lazerin etkin ve güvenilir yöntemler 

olduğunu gözlemledik. Bu nedenle rekalsitran plaklarda bu iki yöntemin uygun 

alternatif seçenekler olabileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Psoriasis, Tedavi, Kriyoterapi, Karbondioksit lazer 
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ABSTRACT  

 

Introduction and Aim: Psoriasis is a multisystemic, inflammatory, chronic 

disease that reduces the quality of life. Patients might need long-course treatments, 

both topical and systemic. One of the challenges during the treatment is the 

persistence of treatment-resistant recalcitrant plaques despite the lesions 

regressing to a great extent after topical/systemic treatments. In this study, we 

aimed to evaluate the efficacy of cryotherapy and fractional carbon dioxide (CO2) 

laser treatments in resistant, recalcitrant plaques. 

Method: Thirty psoriasis patients with localized resistant plaques who did not 

receive systemic treatment/phototherapy in the last four weeks and topical treatment 

in the last two weeks were included in the study. After two psoriasis plaques with 

similar characteristics were selected from the patient, cryotherapy was applied to 

one of them and fractional CO2 laser to the other. If the patient has only one plaque, 

the plaque is divided into two parts. The patients who underwent cryotherapy were 

defined as group 1, and the patients who underwent fractional CO2 laser were 

defined as group 2. The patients were followed up prospectively for 12 weeks. 

Severity of erythema, scaling, induration and other side effects were recorded in 

patients at their baseline, first, second, forth, eighth and twelfth week visits. 

Results: The mean age of the patients was 40.60 ± 12.58 years, mean disease 

duration was 15.13 ± 12.0 years, and mean PASI value was 3.60. There was a 

family history in 20% of the patients. 36.7% of the patients had previously received 

systemic treatment. In the follow-ups, when the erythema, scaling and induration 

severity were evaluated in the plaques treated with cryotherapy and fractional CO2 

laser, significant regression was observed after the second application (erythema 

p=0.015 scaling p=0.001, induration p=0.001). A significant reduction was observed 

in the overall severity score at the end of the treatment in both groups (p=0.001). 

When the groups were compared, no statistically significant difference was found in 

terms of the treatment success. 

Conclusion: In our study, we observed that cryotherapy or fractional CO2 

laser are effective and safe alternative treatment options in psoriasis patients with 
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treatment-resistant, localized plaques. Therefore, we think that, these two treatment 

modalities might be alternative options for recalcitrant plaques. 

Key Words: Psoriasis, Treatment, Cryotherapy, Fractional Carbon dioxide 

laser 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

        Psoriasis, yaşam kalitesini önemli ölçüde düşüren, multisistemik, inflamatuar, 

belirgin komorbiditeleri olan kronik seyirli bir hastalıktır. Deri, tırnak ve eklem tutulumunun 

yanısıra metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalık, psikiyatrik bozukluklar, inflamatuar 

bağırsak hastalığı, nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı gibi komorbiditelerle birliktelik 

göstermesi nedeniyle günümüzde sistemik inflamatuar bir hastalık olarak 

değerlendirilmektedir (1). Özellikle şiddetli psoriasis hastalarında, altta yatan inflamatuar 

sürecin birçok organa zarar verdiği, bu nedenle de mortalite ve morbiditenin arttığı 

bildirilmektedir (2). 

         Geniş bir tedavi yelpazesine sahip olmasına rağmen kür sağlayan bir tedavisi 

yoktur. Hafif şiddetli psoriasis olgularında topikal tedaviler tercih edilirken, orta ve şiddetli 

olgularda artmış inflamatuar yanıtın oluşturabileceği komorbiditeleri engellemek ve 

hastanın yaşam kalitesini artırmak adına sistemik tedaviye başlanması önerilmektedir 

(3,4). Tedavi yönetiminde yaş, eşlik eden komorbiditeler, lezyon lokalizasyonu ve 

yaygınlığı, hastanın psikolojik durumu, gebelik planı, tedavi ulaşılabilirliği gibi pek çok 

parametre göz önünde bulundurulmaktadır. Bu amaçla hastalık şiddetinin 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan ölçeklerden biri eritem, skuam ve indurasyon gibi 

bulguları anatomik lokalizasyona göre derecelendiren psoriasis alan şiddet indeksi’dir 

(PASİ). Uzun yıllar boyunca sistemik tedavi endikasyonunu belirleyen başlıca faktör PASİ 

yüksekliği iken, günümüzde hastanın psikososyal ve işlevsel durumu da tedavi seçimini 

önemli oranda etkilemektedir. Dolayısıyla kozmetik endişeye neden olan ve tedavi 

süresini uzatan dirençli rekalsitran plaklar, yaşam kalitesine büyük ölçüde etki etmekte ve 

tedavi yönetiminde en az PASİ kadar önemli rol oynamaktadır. 

      Günümüzde psoriasisin geleneksel sistemik tedavileri olan metotreksat, asitretin 

ve siklosporinin etkinliklerinde yetersizlik ve ciddi organ toksisiteleri gözlenmesi nedeniyle 

kullanımları kısıtlı hale gelmiştir. Bu nedenle psoriasis tedavisinde yeni seçeneklere 

ihtiyaç duyulmuş, patofizyolojisinde immünolojinin rolünün anlaşılması üzerine de 

moleküler hedefler belirlenmeye ve hızla hedefe yönelik ajanlar geliştirilmeye 

başlanmıştır. Bu ajanlar; romatoid artrit, inflamatuar bağırsak hastalıkları gibi birçok kronik 

inflamatuar hastalığın tedavisinde kullanılırken son yıllarda psoriasis tedavisinde de tercih 
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edilmektedir (5). Biyolojik ajanlar, geleneksel sistemik tedavi ajanlarına göre etkinlik ve 

yan etki açısından belirgin üstünlükleri olan ancak sadece belirli bir grup hastada tercih 

edilebilen, oldukça maliyetli tedavi seçenekleridir. Uzun dönemde malignite gelişimi, 

latent tüberküloz aktivasyonu gibi çeşitli riskleri vardır (6,7). Bununla birlikte alınan tüm 

risk ve yüksek tedavi maliyetine rağmen, tedaviye dirençli rekalsitran plaklar hasta 

yönetimini oldukça zorlaştırmaktadır.  

Psoriasisin tedavisinde pek çok etkili tedavi seçeneği olmasına rağmen, uzun 

süredir iyileşmeyen, dirsek, diz, sakrum gibi özellikli lokalizasyonlarda yerleşen, tedaviye 

direnç gösteren plaklar, hastanın tedavi süresinin uzamasına ya da daha riskli olabilecek 

farklı tedavi seçeneklerinin denenmesine sebebiyet vermektedir. Bu süreçte mücadele 

edilen plak küçük çaplı da olsa görünür lokalizasyonda olması; hastanın kendini 

toplumdan soyutlamasına, tedavi devamlılığı açısından motivasyon kaybına neden 

olmakta ve hastayı bilimsel dayanağı olmayan yöntemlere yöneltmektedir. Böylece 

klinisyen ile hasta arasındaki iletişim azalmakta, hastada oluşan güven kaybı takipsizliğe 

neden olmaktadır.  Seksenli yıllardan bu yana hastaların yaşam kalitesini yükseltmek 

adına sınırlı sayıda olan rekalsitran plakları iyileştirmeye yönelik çalışmalar yapılmıştır. 

Bu amaçla dermabrazyon, elektrodissekasyon, koterizasyon, kriyoterapi, fraksiyonel 

karbondioksit (CO2) lazer, neodymium-doped yttrium aluminum garnet (Nd:YAG), 

erbium-doped yttrium aluminum garnet (Er:YAG), pulsed dye laser (PDL), argon lazerler 

kullanılmıştır.         

Biz de çalışmamızda, topikal ve sistemik tedavi almış ancak az sayıda dirençli 

plağı olan hastalarda mevcut tedavi sürelerinin uzatılması veya ek tedaviler yerine kolay 

uygulanabilir, ulaşılabilir lokal tedavi yöntemleri olan kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 lazer 

uygulamalarını değerlendirdik. Bu sayede hastaları çeşitli organ hasarları, enfeksiyonlar, 

immunsupresyon gibi sistemik tedavilerin yol açtığı ciddi yan etkilerden uzak tutabilmeyi, 

tedavi maliyetlerini düşürmeyi ve hasta yaşam kalitesini artırmayı hedeflemekteyiz. 
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                                         2. GENEL BİLGİLER    

       2.1. Psoriasis  

       2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

        Psoriasis epidermal hiperplazi ve diskeratinizasyon ile karakterize keskin sınırlı, 

skuamlı, eritemli papül ve plaklarla seyreden tırnak ve eklem tutulumu yapabilen immun 

sistem aracılı kronik inflamatuar bir hastalıktır (8). Hastalığın patogenezinde immunolojik, 

genetik ve çevresel multifaktöryel değişkenler rol almaktadır. Her iki cinsiyet de 

hastalıktan eşit oranda etkilenmektedir. Doğumdan itibaren her yaşta görülebilmekle 

birlikte en sık genç erişkin dönemde rastlanmaktadır. Şiddetli komorbiditelerin, morbidite 

ve mortalitede artışa yol açması sebebiyle psoriasis sistemik bir hastalık olarak kabul 

edilmektedir. 

Psoriasis kelimesi Yunanca’dan gelmektedir; psora, ‘’kaşıntı’’ -iasis ise ‘’durum’’ 

demektir. Yunan biliminin altın çağında Hipokrat (M.Ö. 460-377) psora ile ilk tanımlamayı 

yapmıştır. Psora, göz kapağı ve genital bölgede kaşıntılı kabuk anlamına gelmektedir. 

Yunanca’da kabuklu lezyonlar için de lepra terimi kullanıldığından dolayı, Hipokrat psora 

ve lepra ayrımı yapmamıştır. Tarihi Roma döneminden Cornelius Celsus, tırnaklar ve 

ekstremiteleri tutan impetigo formu olarak psoriasisi tanımlayan ilk kişi olmuştur. 

Sonrasında R.Willan, psora ile lepranın iki ayrı hastalık olduğunu klinik özellikleriyle 

ortaya koymuştur. 1841 yılında psoriasis terimi ilk kez Ferdinand Von Hebra tarafından 

kullanılmıştır (9). 

           2.1.2. Epidemiyoloji 

           Avustralya, Avrupa ve Kuzey Amerika’nın katılım çokluğuyla elde edilen verilerde, 

psoriasis prevalansının %0,5-6,1 aralığında olduğu, hastalığın sıklığının bölge ve ırklara 

göre değişiklik gösterdiği bildirilmiştir. Tüm populasyon göz önüne alındığında Avustralya, 

Norveç, İsrail ve Danimarka en yüksek psoriasis oranına sahipken; Doğu Asya ve 

özellikle Tayvan en düşük psoriasis oranına sahiptir. Beyaz ırkta daha büyük bir oranda 
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psoriasis gözlenmektedir (10). Ülkemizde de psoriasis sıklığı %1-3 olarak bildirilmektedir 

(11). 

            Psoriasis her yaşta görülebilmesine rağmen, yetişkinlerde çocuklara (%0,5-2) 

oranla daha sık görülmektedir. Çoğunlukla 35 yaş öncesinde ortaya çıkar ve ataklarla 

seyreder (8). Hastalık, kadın ve erkekte eşit oranda gözlenirken erkeklerde başlangıç yaşı 

daha ileridir (11). 

            2.1.3. Etiyoloji 

         Psoriasis patogenezinde rol oynayan immunolojik yolakların ve genetik faktörlerin 

giderek daha iyi anlaşılmasına rağmen, etiyoloji belirsizliğini korumaktadır. Genetik 

yatkınlığı olan bireylerde travma, stres, enfeksiyon, ilaçlar gibi çevresel tetikleyici faktörler 

ile hormonlar, immunolojik faktörler gibi intrensek faktörler de hastalığın alevlenmesine 

neden olabilirler (12). 

         2.1.3.1. Genetik 

        Psoriasis, yatkınlığın yaklaşık %70’inin genetik faktörlerle açıklandığı multifaktöryel 

bir hastalıktır (13). Dünya genelinde aile öyküsü olan bireylerde daha yüksek psoriasis 

insidansı bildirilmiştir (14). 

       İkizlerle yapılan çalışmalarda monozigot ikizlerde, dizigotik ikizlere göre iki-üç kat 

daha fazla psoriasis gelişme riski mevcuttur. Yine de monozigot ikizlerde psoriasis 

konkordansı %35 kadar düşük oranda görülmesi nedeniyle kalıtımın multigenik olduğu 

düşünülmektedir (13). 

     Ailesel psoriasiste, şüpheli lokusta linkage metodu kullanılarak yapılan çalışmada, 

PSORS 1’den 9’a haritalama yapılmıştır. Hastalıkla en çok ilişkili bulunan insan lökosit 

antijen (HLA) gen ailesinden, HLA-Cw6 lokusuyla ilişkili PSORS1, primer antijen 

sunumunu sağlar.  MHC bağımlıdır ve %35–50 oranında erken başlangıçlı tip 1 ailesel 

psoriasisin kalıtımına yol açar. İkinci lokusta bulunan PSORS2, hematopoetik ve epitel 

hücreleri aktifleştiren uyarıdan sorumludur. Kırk yaş öncesinde başlayan tip 1 psoriasis 

HLA Cw6, HLA B13, HLA B57 pozitifliği ile beraberdir, aile öyküsü belirgindir ve kliniği 
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şiddetlidir (15). Kırk yaş sonrası başlayan, hafif seyirli tip 2 psoriasiste ise MHC grubuyla 

ilişki saptanmamıştır (16). 

            Son yıllarda yapılan genom bağlantı çalışmaları ile TNF-α-208 varyant (GA) 

heterozigot veya homozigot polimorfizmi denen hastalıkla ilişkili olabilecek genetik 

değişiklikler saptanmıştır. Death receptor 3 mutasyonun kromozom 1p’de saptanması ve 

özellikle TNF-α-238. pozisyonda promotor polimorfizmi bulunması durumunda psoriasis 

ile psoriatik artrit arasındaki ilişki güçlü bulunmuş, bu promotor polimorfizmin kendisinin 

veya dengesiz bir bağlantısının psoriasis gelişimine yol açabileceğini düşünülmüştür (17). 

          2.1.3.2. Tetikleyici Faktörler 

          Tetikleyici risk faktörlerini ekstrensek ve intrensek olarak iki gruba ayrılmaktadır. 

Ekstrensek risk faktörleri; mekanik stres, hava kirliliği, ilaçlar, aşılama, enfeksiyon, sigara 

ve alkol kullanımıyken, intrensek risk faktörleri; metabolik sendrom, obezite, diabetes 

mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve strestir (18). 

          Ekstrensek Risk Faktörleri 

          Mekanik stres 

          Derinin korunmuş alanlarında, travmaya sekonder psoriatik lezyonların oluşmasına 

Koebner fenomeni denir. Radyoterapi, ultraviyole B (UVB) ve bazen hafif bir irritasyon 

bile yeni lezyon oluşumunu tetikleyebilir (19). Travmaya sekonder artmış papiller dermis 

kan akımı ve immun mediatörlerin; özellikle de sinir büyüme faktörünün reseptör sayısının 

artışı ile psoriatik lezyon oluşur (20,21).          

          Hava Kirliliği ve Güneş Maruziyeti 

         Polisiklik aromatik hidrokarbonlar, uçucu organik bileşikler, oksitler, partikül madde, 

ozon, ağır metaller, UV hasarın oluşturduğu oksidatif stresin psoriasis patogenezinde yer 

aldığı gözlenmiştir. Özellikle şiddetli seyreden psoriasis hastalarının kanında diğer 

popülasyona göre yüksek konsantrasyonda kadmium saptanmıştır. Bu da hava kirliliğinin 

psoriasisi alevlendirdiğini kanıtlamıştır (22). 

           Psoriasis tedavisinde 311-313 nm darbant UVB (dbUVB) ve excimer lazer (308 

nm) fototerapileri uzun yıllardır birinci basamakta tercih edilmektedir. Dirençli plak 
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psoriasiste ikinci basamakta kullanılan bir diğer fototerapi yöntemiyse psoralen UVA 

(PUVA)’dır (23). 

           Psoriasis, dermatolojide fototerapinin en fazla kullanıldığı alanlardan biri olmasına 

rağmen, hastaların bir kısmında fotosensitivite görülebilmektedir. Özellikle yaz aylarında 

fotodağılıma uygun şekilde psoriatik plaklar gelişebilmektedir. UV maruziyetinin tetikleyici 

rol oynadığı düşünülmektedir. Literatürde %5-20 oranında bildirilmiş olan bu grupta, kadın 

dominansı, erken başlangıç yaşı, aile öyküsü, HLA-Cw6 birlikteliği ve dbUVB tedavisine 

anormal yanıt saptanmıştır (24).    

           İlaçlar 

           Psoriasis hastalığının ortaya çıkmasına neden olabilecek ya da hastalığın kliniğini 

şiddetlendirebilecek ilaçların sayısı oldukça fazladır. Psoriasis ile ilişkisi güçlü olan ilaçlar; 

imikuimod, antiviraller, lityum, antidepresanlar, beta-blokerler, anjiotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörleri, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, penisilin, tetrasiklin, terbinafin, 

antimalaryallerdir (25,26). 

          Anti-TNF ajanlar psoriasis tedavisinde kullanılmakla birlikte nükse de neden 

olabilmektedir, bu duruma paradoksal psoriasis denmektedir (27). 

        Psoriasisin ilaç ilişkili olup olmadığını histopatolojik incelemeyle anlamak 

mümkündür. İlaç ilişkili psoriasiste dermiste eosinofilik infiltrat ve likenoid ilaç reaksiyonu 

gözlenir. İlaç ile ilişkisi olmayan psoriasiste ise üst dermiste kıvrımlı ve birbirine dolanmış 

kapillerler bulunur (28). 

           Aşılama 

           Psoriasis hastalarında çoğunlukla aldıkları immünomodülator ya da 

immunsupresif tedavilere bağlı enfeksiyon riski artmaktadır. Bu nedenle tedaviye 

başlamadan önce seroloji bakılmalı ve spesifik bazı enfeksiyonlara karşı aşılama 

(örneğin; kızamık, kızamıkçık, kabakulak, suçiçeği, hepatit A, hepatit B) önerilmelidir. 

Influenza ve pnömokok aşısı istisnaidir. İnfluenza aşısı her yıl yinelenmelidir. Pnömokok 

aşılamasına ise önce konjuge pnömokok aşısıyla başlanmalı ve bu aşıdan en erken 8 

hafta sonra polisakkarid pnömokok aşısı uygulanmalıdır. Canlı aşılar yüksek doz 
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metotreksat, siklosporin ve biyolojik ajan kullanımı sırasında kontrendikedir (29). Bununla 

birlikte aşı sonrası aktivasyon gösteren psoriasis vakaları da bildirilmiştir. Bu aşılar; 

İnfluenza, Bacillus Calmette–Guerin, tetanoz-difteri, pnömokoktur (30).  

           COVID pandemisiyle mücadelede aktif immunizasyonun hayati önem taşıdığının 

anlaşılmasıyla psoriasis hastaları da aşılanmaya başlanmıştır. Aşılanan psoriasis 

hastalarından sistemik tedavi alanlarda hastalık aktivitesinde bir artış gözlenmezken, 

topikal tedavi alanlarda inflamatuar sürecin tetiklenmesiyle psoriasiste yoğun bir 

aktivasyon gözlenebilmektedir (31). 

           Enfeksiyon 

           Enfeksiyonların otoimmün yanıtı uyararak psoriasisi alevlendirdiği bilinmektedir. 

Stafilokok, streptokok, Helicobacter pylori, Candida albicans, Malassezia spp, 

retrovirüsler ve papillomavirüsler psoriasis etyolojisinde rol alan mikroorganizmalardır 

(32).  Psoriasisin guttat tipi ile Streptokokus pyogenes enfeksiyonu arasındaki ilişki 

kanıtlanmıştır (33). Çalışmalarda tonsillektomi veya antibiyotik kullanımı sonrası kronik 

plak psoriasis remisyon oranının yüksek olduğu gösterilmiştir (34). İnsan immun yetmezlik 

virüsü (HIV) ile enfekte kişilerde psoriasis aktivasyonu izlenmiştir. Ayrıca HIV pozitif 

kişilerde psoriasis insidansı normal popülasyondan daha yüksek saptanmıştır (35). 

           Yaşam Tarzı 

           Sigara ve alkol kullanımı, sitokin salınımı ve hücresel düzeyde oksidatif strese 

neden olarak serbest radikal oluşumu ile psoriasisi tetikleyebilir. Sigara kullanımının 

psoriasisin püstüler formuyla güçlü bir ilişkisi vardır (36). Alkol kullanımı ise psoriasisin 

şiddetini artırırken tedavi yanıtını da azaltmaktadır (37). 

           İntrensek Risk Faktörleri 

           Obezite 

           Obezitede artmış intraabdominal yağ dokusu; leptin, adiponektin, interlökin (IL)-6, 

plazminojen aktivatör inhibitor-1, tümör nekroz faktör α (TNFα) gibi pek çok 

proinflamatuar mediatör salgılayarak psoriasis oluşumunda ve alevlenmesinde rol 

oynamaktadır (38). Obezite ve psoriasisteki inflamasyon mediatörlerinin benzer olması 
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aralarındaki güçlü ilişkiyi desteklemektedir. Psoriasis hastalarında genel populasyona 

göre obezite sıklığının arttığı gözlenmektedir.  

             Obezite hastalığın ortaya çıkışını, şiddetini ve tedaviye yanıtını etkilemektedir. 

Şiddet skorlamasında kullanılan PASİ değeri, vücut kitle indeksi (VKİ) artışı ile artmakta; 

kilo kaybı ile azalmaktadır (39). VKİ 20-24,99 arasında olan hastaların tedavi yanıtı, 

VKİ>30 olan hastalara göre daha yüksektir (40). Gastrik bypass sonrasında da hastalığın 

şiddetinde azalma gözlenmektedir (41). 

            Diabetes Mellitus  

            Psoriasisi olan hastalarda tip 2 diabetes mellitus (DM) gelişme riski daha yüksek 

bulunmuştur. Tip 2 DM ile hastalığın şiddeti ya da başlangıç yaşı arasında ilişki 

bulunamamıştır. Psoriasis ile tip 2 DM arasında hangisinin tetikleyici olduğu ilişkisi 

çözülememiştir. Ancak obezite tip 2 DM’u indirekt olarak tetiklediğinden patogenezde 

etkisi olduğu düşünülmüştür (42). 

           Dislipidemi 

           Psoriasis hastalarında dislipidemi prevalansı artmıştır, bu da hastalığın şiddetli 

seyrinde etken olabileceğini düşündürmüştür (43). En sık hipertrigliseridemi (%39) ve 

yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) miktarında azalma saptanmıştır (44). 

           Tedavide kullanılan asitretin ve siklosporin de dislipidemiye yol açabilmektedir 

(45,46). 

           Hipertansiyon 

          Psoriasis hastalarında genel populasyona göre daha şiddetli hipertansiyon 

gözlenmiştir. Bununla birlikte obezite ve sigara gibi kanıtlanmış risk faktörleriyle ortak 

patogenez yolaklarını paylaştıklarından indirekt risk faktörlerinden kabul edilebileceği ileri 

sürülmüştür (47). 

          Mental Stres 

          Stres, vücutta anormal T hücre aktivasyonu ve immün sistemde disregülasyona yol 

açarak psoriasis gelişiminde veya alevlenmede etkili olabilmektedir (48). Majör bir stresin 
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hastalığı başlatabileceği gösterilmiştir. Stres seviyesini belirleyen ölçeklerde stresli hasta 

grubunda PASİ daha yüksek saptanırken, stres seviyesi düşük olan hasta grubunda PASİ 

daha düşük saptanmıştır (49,50). 

            Östrojen 

           Östrojen psoriasisi tetikleyebilen bir diğer faktördür (51,52). Psoriasisin ataklarla 

ilerlemesi, östrojen tedavisi ile kötüleşmesi, antiöstrojen tedavi kullanan hastalarda 

remisyon gözlenmesi hipotezi desteklemektedir. Ancak menapoz sonrası da psoriasisin 

başlaması mümkündür. Gebelikte ataklar ve remisyonlarla seyredebilse de postpartum 

dönemde alevlenme oldukça tipiktir (53). 

             Vitamin D Eksikliği 

             D vitamini; deride keratinositlerin proliferasyonu ve differansiasyonu, T 

lenfositlerin aktivasyonunun düzenlenmesi, antimikrobiyal peptid salınımı, cilt bariyer 

fonksiyonun düzenlenmesinde rol alarak psoriasis patogenezinde etkisini gösterir. 

Psoriasisli hastaların vitamin D düzeyi daha düşük tespit edilmiştir (54). Yapılan başka bir 

çalışmada da vitamin D düzeyi ile PASİ değerleri kıyaslanmış, vitamin D seviyesi 

düştükçe hastalık şiddetinin arttığı bildirilmiştir (55). 

             2.1.4. Patogenez 

            Psoriasiste keratinosit hücre siklus zamanı kısalmasıyla, keratinosit 

proliferasyonu artmış ve differansiasyonları işlevsizleşmiştir. Bu sebeple bazal tabakadan 

granüler tabakaya normal geçiş süresi 13 günden 48 saate inmiştir.  

               Psoriatik deri, tırnak kapilleri tutulumu ve artriti olan hastaların sinovyal 

membranında spesifik vasküler değişiklikler tanımlanmıştır. Anjiyogenez psoriasisin 

erken dönem bulgularından olup, anjiyogenik büyüme faktörleri etkisiyle elonge ve 

tortiyoz immatür damarlar oluşur (56).  

            Dendritik hücre (DH), T hücreler, keratinositler, nötrofiller ve sitokinler arasındaki 

etkileşim psoriasis plağının oluşumuna neden olur. Psoriasis immunopatoloji süreci; 

duyarlanma fazı, sessizlik fazı ve efektör faz olarak üç fazda incelenmiştir (57) (Şekil 2.1.). 
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            Duyarlanma fazında, DH ve makrofaj gibi hücrelerin antijen sunması ile değişken 

uzunluktaki sessizlik fazı başlar. Efektör fazda ise deride değişikliğe yol açan devamlı 

sirkülasyonlar gözlenir. Böylece; Th1 ile Th17’nin derideki infiltrasyonu artar, immun 

hücrelerin aktivasyonu gerçekleşir, keratinosit cevabı oluşur. Başarılı tedavi alan hastalar 

sessizlik fazına dönüş yapar (57). 

 

 

 Şekil 2.1. Psoriasis patogenezinin üç fazlı diagram modeli (57).  

 

              2.1.4.1. Doğal İmmunite 

Doğal immunite hücreleri dendritik hücre, Natural Killer (NK) T hücreleri, makrofaj 

ve nötrofillerdir. Bu mekanizmada anahtar rol oynayan sitokinler IFN-α, TNF-α ve IL-

23’tür. 

           Dendritik hücreler (DH) 

Dendritik hücrelerin temel görevi lenf nodu ile tonsillerdeki T hücrelerine antijen 

sunmak ve ürettikleri sitokinlerle T hücresinin fonksiyonunu belirlemektir.     

Psoriatik lezyonlarda keratinosit regulasyonunu sağlayan LL37, β-defensin ve 

S100 protein gibi siklik antimikrobiyal peptitler (AMP) ile protein kinaz C, fosfolipaz C ve 

transforme edici büyüme faktörü (TGF)-α ekspresyonu artar (58,59). LL37, Toll benzeri 

reseptör 9 (TLR) aracılığıyla plazmasitoid (pDH) ve myeloid dendritik hücreleri uyarır, 

Duyarlanma fazı • Antijen sunumu, Th uyarılması

Sessizlik fazı

Efektör faz

• T hücrenin 
deride 
infiltrasyonu

• İmmun hücre 
aktivasyonu

• Keratinosit 
cevabı
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pDH interferon (IFN)-α ve IFN-β aşırı üretimini gerçekleştirir (60). Böylece myeloid 

dendritik hücreler (mDH) aktive olur ve hastalığı başlatan naif T hücresinin Th17’e 

dönüşümü ile IL-12, TNF-α ve IL-23 anahtar sitokinlerin üretimi gerçekleşir.  

           Makrofaj ve Nötrofiller 

Makrofajlar da bir diğer antijen sunucu baskın hücrelerdendir. Psoriatik lezyon 

gelişiminde Th17 oluşumunu sağlayan, anahtar sitokin rolündeki IL-23’ün, mDH’den çok 

makrofaj kaynaklı olduğu gösterilmiştir (61). 

Psoriasis lezyonlarına özgü Kogoj ve Munro abseleri epidermisteki nötrofil 

birikimleridir. Th-17’nin oluşumundan sorumlu IL-17 ve AMP’yi salgılar (62). Ayrıca 

epidermise göçte nötrofilik kemotaktik faktörler görev almaktadır. 

           Natural Killer T hücreler 

Normal deriye kıyasla psoriatik lezyonda artmış saptanan bir diğer doğal immunite 

hücresi olan NK T hücreleri, keratinositlerin CD1d ekspresyonu ile uyarılır ve IFN-γ, IL-

22, TNF gibi sitokinleri salgılayarak keratinosit proliferayonuna katkıda bulunur (63,64). 

           2.1.4.2. Edinsel İmmunite 

T-lenfositler; Th1, Th2, Th17 ve Treg olmak üzere dört gruba ayrılmaktadır. 

Hastalığın oluşumunda naif T hücrelerin, Th17’e dönüşümü anahtar rol oynar. Ağır 

kombine immün defektli farelerle yapılan çalışmada, psoriasis olmayan sağlıklı deriye, 

aktive olmuş otolog T hücre enjeksiyonu sonucu psoriasis gözlemlenmiştir (65). 

IL-23/Th17 temel patogenez aksı; epidermal otoantijenin naif Th’ne sunumuyla 

başlar. IL–23 yapısal olarak IL–12 ile bağlantılıdır. Her ikisi de aktif dendritik hücreler ve 

makrofajlar tarafından üretilir. IL–12, Th1 ve sitotoksik T hücrelerinin gelişimini; IL–23 ise 

Th 17’nin oluşumunu ve çoğalmasını sağlar.  

Th17’e farklılaşan hücreler, IL-17, TNF-α ve IL-22 üreterek inflamasyon ve 

keratinosit hiperplazisine sebep olurlar. Bu sitokinlerden IL-17, LL37 salgılanmasına ve 

CXCL-1 ile keratinositlerin ADAMSTL-5 üzerinden antijen üretmesini sağlayarak dokuya 

inflamatuar hücre göçüne neden olur (66,67). IL-22 ise keratinosit çoğalmasını 

hızlandırarak inflamasyonu alevlendirir (68). 
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Regulatör T Hücreleri (Tregs), inhibitör sitokin salınımı, Th-1 ve Th-17 

supresyonu, apoptoz indüksiyonu ve IL-2 sekresyonunun inhibisyonu gibi immün 

toleransın sağlanmasıyla ilgili yolaklarda görevlidir. IL–2 için reseptör olan CD4+CD25+ 

alt birimidir. Bazı çalışmalar, Treg hücrelerinin psoriasiste işlevsiz olduğunu, supresyon 

kabiliyetinin azaldığını göstermiş, bu sebeple de otoinflamasyonun baskılanamadığı 

kişilerde psoriasis gelişebildiği ileri sürülmüştür (69,70). 

Sonuç olarak otoantijenlerin etkisiyle kendi kendini besleyen inflamasyon ve 

epidermal hiperplazi döngüsü ile kronik plak oluşumu gerçekleşir.  

 

  

Şekil 2.2. Psoriasis patogenez basamakları (71). 

               

             2.1.4.3. Psoriasis Varyantlarında Patofizyoloji 

            Plak psoriasiste T hücre aracılı TNFα–IL23–Th17 aksı rol alır (72). Püstüler 

psoriasiste IL-1β, IL-36α, ve IL-36γ ekspresyonu artar (73). Guttat psoriasiste 

streptokokkal superantijenlerin, derideki T hücre yanıtını artırdığı gözlenmiştir. Bununla 

beraber streptokokkal M protein ile insandaki kreatin 17 protein arasındaki sekans 
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homolojisine bağlı olarak da IFN-γ yanıtı artmıştır (74). Tırnak psoriasisi ve psoriatik 

artritte ise lezyon üzerinde TNF-α, NFκB, IL-6 ve IL-8 artmıştır (75). Psoriatik artritli 

hastaların sinoviyal kompartmanda IL-1, IFN-γ, ve TNFα inflamatuar hücreleri 

gözlenirken, baskın olan T hücre CD8+ lenfositlerdir (76). Normalde ise dokularda en çok 

bulunan T hücre CD4 iken CD4/CD8 oranı 2’dir (77).  

             2.1.5. Klinik ve Fenomenler 

            Psoriasis, T lenfosit aracılı remisyon ve alevlenmelerle seyreden kronik 

inflamatuar bir dermatozdur. Hastalık lezyonların morfolojisine ve lokalizasyonuna göre 

farklı klinik alt tiplere ayrılır. Psoriasisin tipi ve şiddeti tedavi rejiminin belirlenmesinde 

önemli bir unsurdur. 

           Psoriasis tanısı klinik olarak konur. Ancak arada kalınan durumlarda histopatolojik 

inceleme yapılabilir. Klinik muayenede tipik yerleşimli karakteristik psoriasis lezyonları, 

psoriasise eşlik eden fenomenler (mum lekelesi fenomeni, son zar fenomeni, Auspitz 

fenomeni, Woronoff halkası, Koebner fenomeni) incelenmelidir. Hastalığa özgü 

laboratuar bulgusu yoktur. 

           Aktif inflamatuar psoriasis lezyonuna uygulanan travma sonucu yeni lezyon 

oluşmasına Koebner fenomeni denir. Psoriatik plakların skuamlarının kaldırılması sonucu 

görülen punktat kanama odakları ‘’Auspitz fenomeni’’ olarak adlandırılır; dermal papilla 

ucunda kapiller dilatasyona bağlı gelişir. Skuamların künt bir cisimle kazındığında, ince 

beyaz pullar halinde dökülmesine mum lekesi bulgusu denir, parakeratotik hiperkeratoz 

bulgusudur. Skuamlar kaldırıldıktan sonra epidermisin dermal papillar üzerindeki son 

tabakasına son zar fenomeni denir; lezyona yapışık ve nemli bir tabakadır. Genellikle 

ultraviyole, katran ve antralin tedavileri sonrasında gerileyen kronik psoriasis plağının 

etrafındaki halka şeklinde hipopigmentasyona “Woronoff” halkası adı verilir, iyileşen 

lezyonda prostaglandin seviyesinin azalmasıyla açıklanmıştır (78). Auspitz ve mum lekesi 

bulgusu psoriasis için patognomoniktir. 

            2.1.5.1. Psoriasis Vulgaris (Kronik Plak Tip) 

            Yaklaşık %90 sıklıkla en yaygın görülen psoriasis tipidir. Klinik olarak eritemli 

zeminde keskin sınırlı, skuamlı, gümüşi plaklarla prezente olur. Lezyonlar sıklıkla diz, 
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dirsek gibi ekstensör yüzeyler ile saçlı deri, lumbosakral ve umblikusu tutma eğilimindedir 

(79). 

             2.1.5.2. Guttat Psoriasis 

             Sıklıkla çocuk ve gençlerde gözlenen, genellikle streptokokkal enfeksiyonun iki 

hafta kadar sonrasında ani başlayan, damla şeklinde skuamlı papüllerin olduğu psoriasis 

formudur. HLACw6 ilişkilidir. Antistreptolizin titresi yükselmiştir. Enfeksiyonun tedavisiyle 

3-4 ayda lezyonlar da geriler. Ancak bazen genişleyip psoriatik plak şeklini alabilir (80). 

              2.1.5.3. Eritrodermik Psoriasis 

              Vücut yüzey alanının %90’nından fazlasının psoriasis plakları ile etkilenmesi 

sonucu hipotermi, hipoalbuminemi, artmış kardiyak yükün eşlik edebildiği hayatı tehdit 

eden tablodur. Hastaların %50’sinde tırnak tutulumu izlenir. En çok karşılaşılan bulgular 

pitting, onikoliz, yağ damlası ve distrofidir. Psoriasisli hastalarda, doğrudan gelişebildiği 

gibi sistemik kortikosteroid, lityum, antimalaryeller, IFN-α, trimetoprim-sulfametoksazol, 

bupropion, kontrast maddeler, topikal katran gibi tetikleyici kullanımı veya tedavi 

komplikasyonu olarak ortaya çıkabilir. Spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. 

Komplikasyon olarak hemodinamik ve metabolik bozukluklar, sıvı-elektrolit dengesizliği, 

infeksiyonlar ve akut respiratuar distress sendromu, sepsis gelişebilir (78,80). 

               2.1.5.4. Püstüler Psoriasis 

              Generalize ve lokalize olabilen steril püstüllerle seyreden nadir görülen psoriasis 

formudur.            

              Akut Generalize Püstüler Psoriasis (von Zumbusch varyant)  

              Hastalık sistemik steroid tedavisinin hızlı sonlandırılması, tetikleyici faktörler, 

kalsiyum düşüklüğü veya irritan tedavilere sekonder komplikasyon olarak gelişebileceği 

gibi, doğrudan da oluşabilir. Gövde ve ekstremitelerin proksimali, intertriginöz bölgelerde 

daha yoğun olmak üzere vücutta yaygın tutulum yapan eritem zeminde, 2-3 mm çaplı 

steril püstüllerle seyreden şiddetli psoriasis formudur. Deri ağrılıdır, tabloya yüksek ateş, 

artralji, halsizlik hakimdir. Günler içinde püstüller yerini yaygın skuamlanmaya bırakır. 
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Laboratuar bulgularında artmış sedimentasyon hızı, lökositoz, lenfopeni gözlenebillir. 

Tedavisiz kalması halinde yaygınlaşıp mortal seyredebilir (78,80). 

              Hamileliğin Yaygın Püstüler Psoriasisi (İmpetigo Herpetiformis) 

              Genellikle hamileliğin son üç ayında veya postpartum dönemde, fleksuralardan 

başlayıp birleşme eğilimi gösteren püstüllerle çevrili eritematöz lezyonlardır. Çoğunun soy 

ve özgeçmişinde psoriasis öyküsü yoktur. Genellikle hipokalsemiyle ilişkilidir (78,80). 

              Lokalize Püstüler Psoriasis (Palmoplantar püstüloz) 

              Genellikle simetrik olarak avuç içlerini ve ayak tabanını tutan yoğun skuamlanma 

ile seyreden psoriasis formudur. Barber tip püstüler psoriasis ve akrodermatitis kontinua 

(AK) diye iki tipi vardır. Her iki alt tip için de hastanın psoriasis vulgarisi olsun ya da 

olmasın, üç aydan uzun süreli makroskopik steril püstüllerin bulunması şartı vardır. 

Püstüller el içi ve ayak tabanına yerleşmişlerse palmoplantar püstüloz; tırnağı etkilemişse 

AK adını alır. Püstüller tırnak yatağını ve matriksini etkilediğinde tırnak distrofisine, kısmi 

ya da tam tırnak kaybına neden olabilir (81,82). 

              2.1.5.5. Psoriasis özel bölge tutulumları  

              Tutulan bölgeye spesifik psoriasis tipleri mevcuttur. İntertriginöz alanları tutan 

fleksural (inversa) psoriasis lezyonları, parlak kırmızı olmakla birlikte skuamsızdır. 

Seboreik dermatitle karışan sebopsoriasis ise saçlı deri, kaş, nasolabial oluk, 

postaurikular ve presternal bölgede sarımsı yağlı bir görünüme sahip skuamlanma ile 

karakterizedir. Yoğun saçlı deri tutulumuyla seyreden pitriyazis amiantaseada, skuamlar 

kalın ve birbirine yapışık olup asbest benzeri bir görünüme sahiptir, saç telleri demet 

demet birbirine yapışmıştır (80). 

              Psoriasiste tırnak tutulumu, deri tutulumu olan hastaların %40-45’inde 

görülmekteyken, deri bulgusu olmaksızın izole tırnak tutulum oranı %5’tir (83). Psoriasis 

tırnak matriksi tutulumunda toplu iğne başı büyüklüğünde çukurcuklar (pitting), lökonişi, 

lunulada kırmızı noktalar, transvers oluklanmalar ve ufalanma görülür. Tırnak yatağı 

tutulumundaysa onikoliz, salmon lekesi (yağ damlası), splinter hemoraji ve tırnak yatağı 

hiperkeratozu görülür (84,85). Tırnak tutulumu, psoriatik artritli hastalarda %87 oranında 
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gözlenirken, şiddetli artritin belirtisi olan distal interfalangeal (DİF) eklem tutulumu ile 

yakından ilişkilidir (86). Tırnak tutulum şiddetini değerlendirmede psoriasis tırnak şiddet 

indeksi (NAPSİ) kullanılır (85). 

             2.1.5.6. Psoriatik Artrit  

Psoriasisli hastalarda ortaya çıkan eroziv ve ilerleyici olabilen seronegatif 

inflamatuar artrittir. Psoriasisli hastaların özellikle de püstüler psoriasis tipinde %30-40 

oranında gözlenir. Romatoid artrite (RA) benzer şekilde eklemde kalıcı hasara sebep 

olabilir. Sıklıkla 35-45 yaş aralığındaki kadın ve erkekleri eşit oranda etkiler. Artrit 

çoğunlukla deri tutulumundan sonra başlasa da izole eklem tutulumuyla da seyredebilir. 

Eklem tutulumu olan hastaların %80’ninde tırnak tutulumu görülür. Klinik olarak 

oligoartiküler ve asimetrik artrit, DİF eklemlerin artriti, simetrik artrit, artritis mutilans, 

spondiloartropati, daktilit ve entezit şeklinde görülebilir (78,83). İlk sınıflandırmayı yapan 

Moll ve Wright ise DİF eklem, asimetrik mono/oligoartrit, simetrik poliartrit, mutilan artrit 

ve aksiyal iskelet tutulumu şeklinde beş farklı psoriatik artrit (PsA) tipi tanımlamıştır (87). 

Günümüzde en sık kullanılan PsA sınıflama sistemi, CASPAR (Classification criteria for 

psoriatic arthritis) (Tablo 2.2) ’de gösterilmiştir (88). 

            Klasik Psoriatik Artrit: El ve ayakta DİF eklem tutulumu yapar, prevalansı 

yaklaşık %10’dur. Tırnak tutulumu genelde eşlik eder.   

            Asimetrik Oligoartrit: En sık görülen formdur. Büyük eklemlere ek olarak diz, 

DİF ve proksimal interfalangial (PİF), metakarpofalangeal, metatarsofalangeal eklem 

tutulumu, asimetrik olacak şekilde gözlenir. 

            Simetrik Poliartrit: RA’e benzer ancak DİF tutulumu daha yaygındır. Eklemlerde 

ankiloz gözlenebilir. 

            Artiritis Mutilans: Falangial ve metakarpal eklemlerde ankilozla karakterizedir. 

Sakroileit sıkça gözlenir. 

            Spondilit: İzole spondilit çok nadiren gözlenir (%2-4). Bu form ankilozan 

spondilite benzer, prognozu daha iyi seyreder. 
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Tablo 2.1. Psoriatik artrit sınıflandırması (88). 

 

           2.1.6. Psoriasis ve Komorbiditeler 

Hastaların %73’ünde psoriasise çeşitli komorbiditelerin eşlik ettiği gözlenmektedir. 

Artrit, inflamatuar bağırsak hastalıkları, üveit ve psikiyatrik hastalıklar ile birlikteliğinin 

gösterilmesinin ardından obezite, dislipidemi ile seyreden metabolik sendrom, diyabet, 

hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar gibi komorbiditeler de tanımlanmıştır. Son 

yıllarda kronik obstrüktif akciğer hastalığı, obstrüktif uyku apne sendromu, osteoporoz ve 

osteopeninin de psoriasise eşlik edebilen komorbiditeler olduğu konusundaki çalışmalar 

devam etmektedir (89). 

 

            2.1.7. Histopatoloji 

Psoriasiste üç temel patolojik değişiklik göze çarpmaktadır: Papiller dermiste 

kıvrıntılı, genişlemiş kapiller damarlar, epidermal hiperplazi ve dermiste baskın 

inflamatuar infiltrat yapısı. Psoriasiste görülen diğer bulgular arasında uzamış rete 

kenarları ile düzenli akantoz, parakeratoz (stratum korneum hücrelerinin çekirdeklerini 

kaybetmemesi), hipogranüloz, subkorneal tabakada nötrofillerden oluşan Munro 

mikroabseleri, nötrofillerin spongiotik bir püstül içinde toplanmasıyla oluşan Kogoj’un 

spongioform püstülleri bulunmaktadır (78,80). 
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           2.1.8. Psoriasiste Hastalık Şiddetinin Değerlendirilmesi 

Psoriasis şiddetinin değerlendirilmesi, klinik pratikte tedavinin planlanması ve 

takibinde ortak bir dil için gereklidir. Bu amaçla geliştirilen ilk ölçekler, hekim tarafından 

kullanılan objektif ölçekler iken, son yıllarda hastalıkların psikososyal, fonksiyonel ve 

yaşam kalitesine olan etkilerinin daha iyi anlaşılmasıyla, çok yönlü değerlendirmeyi 

sağlayan ölçekler geliştirilmiştir. Ancak psoriasiste uzlaşılmış tek bir global ölçek yoktur.  

            PASİ hesaplanmasında baş/boyun, üst ekstremite, gövde ve alt ekstremite 

lezyonlarının; eritem, skuamasyon ve indurasyon dereceleri 0-4 arasında puanlanır (3). 

Vücut yüzey alanı (VYA) ölçeği, lezyonların kapladığı alana göre değerlendirme yapar, 

%10’dan geniş tutulumlar orta-şiddetli hastalık olarak kabul edilir. Hekimin global 

değerlendirmesi (DGD), hastalığın aktivitesinin pratik ve hızlı bir şekilde 0’dan 5’e 

skorlanmasına dayanır (90). Psoriasise özgü olmamakla birlikte, hastalığın kişinin iyilik 

hali üzerine etkilerini ölçmek amacıyla geliştirilen, dermatolojik yaşam kalitesi indeksi 

(DYKİ) ölçeği ise on sorudan oluşur, skoru 0-30 arasında değişir; 10’dan büyük skorlar 

yaşam kalitesinin ciddi oranda etkilendiğini gösterir. Bir diğer yaşam kalitesi ölçeği 

SKINDEX 17, psoriasise spesifik olup günlük pratikten çok araştırma amaçlı kullanılan, 

on yedi sorudan oluşan uygulaması kolay bir ölçektir (91). Orta şiddetli ya da şiddetli kabul 

edilen psoriasis hastalarına sistemik tedavi kararı verilir. 

 

            2.1.9.Tedavi 

Psoriasisin kesin bir tedavisi olmamasına rağmen hastanın yaşam kalitesini 

yükselten efektif sayılabilecek birçok tedavi seçeneği vardır. Hastalığın şiddetine, 

lokalizasyonuna, eşlik eden komorbidite, psikolojik durum ve tedaviye ulaşabilme 

olanağına göre hastanın uzun süreli kullanabileceği tedavi seçeneği belirlenir. Hafif-orta 

şiddetli hastalıkta, birinci basamakta topikal tedavilerden kortikosteroid, D3 vitamin 

analoğu, kombine preparatlar öne çıkarken orta-şiddetli hastalıkta topikal tedaviye ek 

olarak sistemik tedavi planlanır. Psoriatik artrit gibi komorbiditeye sahip hastalarda ise 

doğrudan sistemik tedavi tercih edilir (92). 

 

 



19 
 

             2.1.9.1. Topikal Tedaviler 

Hafif plak psoriasisinde (VYA ≤10 / PAŞİ ≤10 / DGD ≤2 ve DYKİ ≤10) topikal tedavi, 

dirençli durumlarda ise fototerapi seçenekler arasındadır. Topikal tedavi seçimi lezyonun 

skuam miktarına, eritem derecesine, yerleşim yerine göre yapılmaktadır. Daha öncesinde 

kullanılan kömür, katran, salisilik asit gibi tedavi yöntemlerinin yerini artık daha çok topikal 

kortikosteroidler, vitamin D analogları, kortikosteroid/vitamin D analoğu kombinasyonları, 

tazaroten, kalsinörin inhibitörleri almıştır. Üre, salisilik asit gibi keratolitik ajanlar ve 

emolyenler, diğer tedavi yöntemleriyle kombine edilip etkinliği arttırmak amacıyla 

kullanılabilir (93) 

              Topikal Kortikosteroidler 

Lokalize, hafif şiddetli psoriasiste antiinflamatuar, antiproliferatif, lokal 

vazokonstruktif etkisiyle tedavinin temelini kortikosteroidler oluşturur (93). Tedavi 

düzenlenirken plağın kalınlığına ve lokalizasyonuna göre uygun güçte kortikosteroid 

seçmek gerekmektedir. Kalın ve infiltre, skuamı bol plaklarda, salisilik asit ile 

kombinasyon uygun olmaktadır. Vazokonstriksiyon kapasitesine göre yedi farklı 

kortikosteroid grubu tanımlanmıştır. Grup 1 en güçlüyken, grup 7 en düşük potense 

sahiptir. Yan etkilerin önüne geçmek adına gövde ve ekstremitelere orta potens; yüz, 

boyun, aksilla ve genital bölgeye düşük potens, palmoplantar bölge ve kalın plaklara 

yüksek potens tercih edilmelidir. 

          Uzun dönem takipsiz kalan hastaların kontrolsüz kortikosteroid kullanımı sonucu 

özellikle de yüksek potens tercihlerde lokal ve sistemik yan etkiler görülebilir. Lokal yan 

etkilere atrofi, akneiform döküntü, kıllanma artışı, telenjiektazi/purpura/stria oluşumu, 

rozasea, hipopigmentasyon, kontakt dermatit, yara iyileşmesinde gecikme örnek olarak 

verilebilir. Hipotalamik-pituiter-adrenal aks baskılanması sonucu iyatrojenik Cushing, 

epifiz plaklarının erken kapanması, osteoporoz, femur başı avasküler nekrozu, 

enfeksiyon riskinde artış, periorbital bölgeye kullanımda glokom gelişimi ve körlük gibi 

şiddetli sistemik yan etkilere de neden olabilirler. Diğer topikal tedavi yöntemleriyle 

kombine kullanımında, yan etkiler azaltılabilmekle beraber tedavi etkinliği de artırılabilir 

(94,95). 
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            Vitamin D Analogları 

Topikal D vitamini analogları, T hücreleri üzerindeki D vitamini reseptörlerine 

bağlanarak keratinosit proliferasyonunu engeller ve keratinosit farklılaşmasını uyarır. Üç 

farklı tip D vitamin analoğu bulunmaktadır; kalsipotriol, kalsitriol ve takalsitol. Lokalize, 

hafif şiddette psoriasis tedavisinde topikal kortikosteroidlerle birlikte birinci basamak 

tedavi seçeneğidir (93). Kortikosteroid kombinasyonu ile hem tedavi etkinliği artırılır hem 

de steroidlerin atrofi gibi uzun dönem yan etkileri azaltılır. Vitamin D analogları yaygın 

kullanımda hiperkalsemiye yol açabildiğinden yetişkinlerde haftada 100 gr, çocuklarda 50 

gr üzerinde kullanılmamalıdır. 

           Vitamin D anologlarının en sık görülen (%35) ve zamanla azalan yan etkileri; 

kaşıntı, yanma, kuruluktur. Sistemik yan etki nadir olmakla birlikte; renal yetmezlik ve 

kalsiyum metabolizması bozukluklarında kullanımı önerilmez (96). 

            Topikal Keratolitikler 

          Salisilik asit ve tazaroten, topikal keratolitikler arasındadır. Topikal tazaroten, 

keratinosit farklılaşmasını engelleyip hiperproliferasyonu sınırlar ve skuamı inceltir. 

Salisilik asit ise korneum tabakasında pH’ı düşürüp keratinositlerin birbirine bağlanmasını 

azaltarak etki gösterir.  

           En sık gözlenen yan etkiler; yanma ve lokal irritasyondur. Yan etkiyi azaltmak ve 

etkinliği güçlendirmek amacıyla steroidlerle kombinasyonu uygundur. Tazarotenin gebelik 

kategorisi X’tir (97,98). 

           Topikal kalsinörin inhibitörleri 

Takrolimus ve pimekrolimus, IL-2 ile IFN-γ sentezini inhibe ederek T hücre 

aktivasyonunu önler. İki yaş üstü çocuk ve erişkinlerde atopik dermatit tedavisinde 

kullanılmaktadır. Yüz, kıvrım alanları, genital bölge tutulumu olan psoriasis olgularında 

topikal kortikosteroidlerin uzun dönem kullanımında oluşabilecek yan etkileri azaltmak 

amacıyla, topikal kalsinörin inhibitörleri tercih edilir (99).     
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İrritasyon en sık görülen yan etki olmakla birlikte, tedaviye topikal kortikosteroid ile 

başlayıp idame dönemde topikal kalsinörin inhibitörlerine geçilerek bu yan etkinin önüne 

geçilebilir. UV ile birlikte karsinojenite riski arttığından fototerapi alan psoriasis 

hastalarında dikkat edilmelidir. Gebelik kategorisi C’dir (100). 

              Nemlendiriciler 

           Etkinlikleri ile ilgili veri sınırlı olmasına rağmen, derinin yüzeyinde bir film tabakası 

oluşturarak deriden su kaybını engeller ve stratum korneumunun rehidratasyonunu 

sağlayarak diğer topikal tedavilerin etkinliğini artırır (47). Emolyen krem veya losyonlarla 

topikal kortikosteroidin kombine kullanımı, daha yüksek etkinlik elde edilmesine ve 

kortikosteroid kullanım süresinin kısalmasına yol açar (101). Gebelik, laktasyon ve 

çocuklarda kullanımı güvenlidir.  Psoriasis hastalarında emolyen, günlük deri bakımının 

olmazsa olmazı olarak önerilmektedir (102). 

             Antralin 

             Antralin, T lenfosit aktivasyonunu önler ve keratinosit farklılaşmasını düzenler. 

Günümüzde irritasyon, temas alanlarında ve komşu deri alanlarında boyama yapması 

sebebiyle tercih edilmemektedir (103). Gebelik kategorisi C olup, çocuklarda dikkatli 

kullanılmalıdır (93). 

             2.1.9.2. Fototerapi                    

             Fototerapi, topikal tedaviye yanıt alınamayan, yan etki gözlenen ya da topikal 

tedavi uygulanamayacak kadar yaygın lezyonları olan hastalarda, oluşabilecek yan etki 

ve kontrendikasyonlar dikkate alınarak, hastaneye düzenli gelebilecek kişilere uygulanan 

bir tedavi seçeneğidir. Spesifik dalga boylarındaki ultraviyole ışınları kullanılır. 

             Tedavi yöntemleri arasında geniş bant UVB (290-320 nm, gbUVB), darbant UVB 

(311-313 nm, dbUVB), 308 nm excimer lazer hedefe yönelik tedavi, UVA1 (340-400 nm), 

PUVA (Psoralen+UVA) ve fotoferez yer almaktadır. Psoriasis vakalarında dbUVB 

genellikle ilk tercih edilen fototerapi seçeneğidir. Tedaviye yanıtsızlık, tedaviden sonra 

hızlı nüks, yüksek PASİ düzeyleri ya da direnç gözlendiğinde PUVA ikinci seçenektir. Bu 
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yöntemlerden dbUVB; gbUVB’ye göre daha etkili olması, PUVA’ya göre ise daha güvenli 

olması sebebiyle üstündür (104). PUVA psoriasiste etkili bir seçenektir; ancak DNA 

hasarına neden olması ve deri kanseri riskini artırması gibi önemli bir dezavantaja sahiptir 

(105). Lokalize psoriasiste ise hedefe yönelik excimer lazer tercih edilmektedir. 

Konvansiyonel sistemik tedavilerle fototerapi kombine edilerek hasta memnuniyeti 

artırılabilir (106). Başta asitretin olmak üzere kısa süreli metotreksat, biyolojik ajanlar, 

apremilast ile kombinasyonu tercih edilirken, siklosporin önerilmez (107). 

        Olası yan etkiler; eritem, ödem, yanık, pruritus, bül, ağrı, makülopapüler raş, 

fotoyaşlanmadır. Uzun dönemde deri kanseri riskini artırmaktadır. 100 seansın altında 

geniş ve dar bant UVB tedavisi alanlarda deri kanseri riskinde artış beklenmezken, 

öyküsünde PUVA tedavisi olan ve 300 seansı aşan geniş bant UVB tedavisi alanlarda, 

nonmelanoma deri kanseri riskinde orta derecede bir artış gözlenmiştir (108–110). 

Öyküsünde PUVA tedavisi olmayan hastalarda dahi dbUVB tedavisi 350 seansı 

aşmamalıdır. 

         Fototerapi kseroderma pigmentozum, lupus eritematozus ve diğer fotosensitif 

hastalıklarda kontrendikedir. Ayrıca fotosensitif ilaç kullanım öyküsü, kişisel ya da ailesel 

melanom öyküsü olanlar ve immunsuprese hastalar (organ nakli gibi nedenlerle 

immunsupresif tedavi alanlar veya HIV gibi immunsupresif hastalığı olanlar), arsenik alım 

öyküsü olanlar tedavi öncesinde dikkatli değerlendirilmelidir. Gebelik ve emzirme 

döneminde dbUVB ile gbUVB güvenli ve etkiliyken, PUVA kesin kontrendikedir (111).      

                 2.1.9.3. Sistemik Tedavi 

Şiddetli plak psoriasisi (VYA >10 / PAŞİ >10 / DGD >2 ve DYKİ >10) ile orta şiddetli 

plak psoriasisinde sistemik tedavi tercih edilir. Orta şiddet tanımını yapabilmek için VYA 

ve PAŞİ skoru 10’un altında olmasına rağmen DYKİ’nin 10’un üzerinde olması gereklidir, 

bu da hastanın hayat kalitesinin düştüğü anlamına gelir. Bir takım ek belirtilerin varlığında 

da hastalık orta şiddetli olarak adlandırılır (Strober et al., 2020). Bu özellikler:  

- Görünür alanların tutulumu,  

- Saçlı deride şiddetli tutulum,  
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- Genital tutulum,  

- Avuç içi/ayak tabanı tutulumu,  

- En az iki tırnakta onikoliz veya onikodistrofi,  

- Kaşıntı, ağrı, yanma gibi şikayetlerin varlığı,  

- Rekalsitran plakların varlığı,  

- Artrit varlığı. 

          Geleneksel Tedavi 

          Metotreksat       

          Metotreksat, dihidrofolat redüktaza bağlanarak purin sentezini ve hücre 

proliferasyonunu azaltan folik asit antagonistidir. Ayrıca sitokin üretimini baskılayarak 

immunsupresif etki ve IL-1, IFN-γ, TNF-α gibi sitokinlerin sentezini azaltarak 

immunmodülatör etki gösterir (112). Topikal tedavi, fototerapi ve biyolojik ajanlar ile 

kombine tedavide kullanılabilir.    

          Metotreksatın orta-şiddetli plak psoriasis, püstüler psoriasis, eritrodermik psoriasis, 

psoriatik artrit, lokalize ve dirençli plak varlığında tercih edilmesi uygundur (113).    

           Tedavi öncesinde hemogram, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, hepatit 

paneli, HIV serolojisi, akciğer grafisi, karaciğer ultrasonu, tüberkülin deri testi (PPD) ya 

da quantiferon testi yapılmalıdır. Tedavi süresince de hemogram ve karaciğer–böbrek 

fonksiyon testleri belirli aralıklarla takip edilmelidir. Doğurganlık çağındaki kadınlardan 

beta-Hcg testi istenmeli ve teratojenite riskinden dolayı tedavi sırasında ve sonrasında üç 

ay kadar kontrasepsiyon verilmelidir. Böbrek yetmezliği, karaciğer fonksiyon testlerinde 

persiste eden anomali varlığı, gebelik, hepatit, sık alkol kullanımı, ciddi enfeksiyon, 

myelosupresyon durumlarında kontrendikedir (114). 

            En sık bulantı, kusma gibi oral alımda daha fazla rastlanan gastrointestinal yan 

etkiler görülür. Baş ağrısı, halsizlik, ülseratif stomatit, karaciğer fonksiyonunda bozulma, 

transaminazlarda yükselme, alopesi, ateş diğer sık karşılaşılan yan etkilerdendir. En çok 

korkulan yan etki hepatotoksisitedir. Karaciğer enzimleri genellikle yükselse de 

karaciğerde fibrozis gelişimi açısından uyarıcı olmalıdır. Karaciğer hasarı açısından, 
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yüksek risk grubunda olan hastalarda kümulatif 1,5 gr dozunda; düşük risk grubunda olan 

hastalarda ise kümulatif 3,5-4 gr dozunda karaciğer biyopsisi yapılması önerilir. Evre 3B 

ve evre 4 karaciğer hasarı olan hastalarda tedavi durdurulmalıdır. Günümüzde daha çok 

tercih edilen invaziv olmayan yöntem ise serum prokollajen III aminoterminal peptid 

seviyesi ölçümüdür, hepatik fibrojenik aktivite ile paralellik gösterir ve biyopsi ihtiyacını 

azaltır (115). Diğer ciddi yan etkiler arasında pulmoner değişiklikler (interstisiyel 

pnömonit, alveolit), enfeksiyon, kemik iliği supresyonu, lenfoproliferatif hastalıklar ve 

nefrotoksisite yer almaktadır. 

Toksisiteyi azaltmak için 1-5 mg/gün folik asit desteği verilmelidir (116). 

   

             Asitretin           

A vitamini etrinatın metaboliti olup, diğer sistemik psoriasis tedavilerinin aksine 

immunsupresif ve sitotoksik etkisi yoktur. Antiproliferatif, antianjiyojenik, antiinflamatuar 

ve immunmodulatör etki gösterirler (117). Topikal tedaviler, fototerapi ve biyolojik ajanlar 

ile kombine tedavide kullanılabilir.  

           Lokalize veya generalize püstüler, plak, eritrodermik tip ile tırnak psoriasisinin 

tedavisinde önerilir. Tedavi öncesinde tam kan sayımı, karaciğer–böbrek fonksiyon 

testleri, açlık kan şekeri, lipid paneli ve doğurganlık çağındaki kadın hastalarda beta-HCG 

testleri yapılmalıdır. Tedavi süresince hemogram, karaciğer fonksiyon testleri ve lipid 

panelinin belirli aralıklarla takibi önerilir. Orta-ciddi karaciğer fonksiyon bozukluğu, ciddi 

böbrek yetmezliği, alkolizm problemi olanlara, gebelik ve laktasyon dönemi ile 3 yıl 

kontrasepsiyon sağlanamayacak üreme çağındaki hastalara kontrendikedir (118). 

           Asitretin tedavisi alan kişilerin gebe kalması halinde meningomyelosel, 

meningoensefalosel, multipl kemik malformasyonu, yüz dismorfizmi, kardiyovaskuler 

anomali gibi çoklu major fetal anomaliler görülür. Kullanan kişide ise karaciğer enzimleri 

ve kan lipidlerinde yükselme, deri ve mukozalarda kuruluk, saç-tırnakta incelme, telogen 

effluvium, depresyon, iskelet anomalileri, psödotümör serebriye sebep olabilir (118). 
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            Siklosporin 

          Başlıca IL-2 olmak üzere birçok sitokin geninin transkripsiyonunu düzenleyen aktif 

T-hücre nükleer faktör aktivitesinin azalmasına neden olan kalsinörin inhibitörüdür. Etkili 

ve hızlı iyileşme sağlamasına rağmen, immunsupresif ve nefrotoksik olması nedeniyle 

kısa süreli kullanılabilmektedir. Amerika’da 1 yıla, Avrupa’da ise 2 yıla yıla kadar kullanımı 

önerilir (119). 

Eritrodermik psoriasis, palmoplantar püstülozis, psoriatik artrit ve kombinasyon 

tedavilerinde kullanılabilir (119). Siklosporin (CsA) tedavisi alan hastalarda tedavi 

öncesinde ve takipte tam kan sayımı, karaciğer–böbrek fonksiyon testleri, hepatit 

markerları, elektrolitler (K,Mg), idrar, gebelik ve HIV testi, lipidler ile kan basıncı takibi 

belirli aralıklarla önerilir (117). CsA, sitokrom CYP3A4 enzimi tarafından metabolize edilir. 

Bu enzimin aktivitesini bazı ilaçlar veya yiyecekler etkileyebildiğinden serum 

konsantrasyon düzeyi değişkenlik gösterebilir. CsA tedavisi öncesi serum düzeyini artıran 

makrolid, azol antifungalleri ve kalsiyum kanal blokerleri ile serumda CsA seviyesinin 

düşmesine sebep olan antikonvülsanlar, rifampin ve griseofulvin gibi ilaçların detaylı 

öyküsü alınmalıdır (120). 

Nefrotoksisite, hipertansiyon ve immunsupresyon en önemli yan etkileridir. 

Gastrointestinal semptomlar, hiperlipidemi, hipomagnezemi, hiperkalemi, tremor, gingival 

hiperplazi, hipertrikoz, enfeksiyon, malignite gelişimi ve multipl ilaç ile etkileşimi diğer yan 

etkileri arasındadır (92).  

Yetersiz renal fonksiyon, kontrolsüz arteriyal hipertansiyon, şiddetli enfeksiyon, 

malignitenin eşlik ettiği durumlar ve eş zamanlı PUVA tedavisi ile birlikte kullanımı kesin 

kontrendikedir (92,121). Biyolojik ajanlar ile kombinasyonu önerilmez (120). Major bir 

teratojen olmayan siklosporinin gebelik kategorisi C’dir ve sadece dirençli, şiddetli 

vakalarda kullanılabilir (102) 

            Biyolojik Tedavi 

Biyolojik ajanlar; orta-şiddetli plak psoriasiste, eşlik eden psoriatik artrit varlığında, 

konvansiyonel tedavilere yanıtsız veya bu tedavilere karşı kontrendikasyonu olan ya da 



26 
 

bu tedavileri tolere edemeyen hasta gruplarında tercih edilen, dramatik yanıt sağlayan 

ancak güvenirliliği tartışma konusu olan tedavi seçenekleridir. 

Biyolojik ajanlar, TNF-α, IL-23 ve IL-17 inhibitörleri olarak üç ana gruba ayrılabilir. 

Infliksimab, adalimumab, etanersept, sertolizumab-pegol, golimumab TNF-α 

inhibitörleridir. Golimumab sadece PsA tedavisinde kullanılır. Ustekinumab IL-12/23p40 

alt birimini bloke eder. Guselkumab, risankizumab, tildrakizumab, ve mirikizumab IL-

23p19 blokajı yapar. Sekukinumab, iksekizumab IL-17A; brodalumab ise IL-17RA; 

bimekizumab ise her iki yolağın da inhibitörüdür (104). 

Psoriasis tedavisine başlamadan önce hastanın psoriasis tipi, şiddeti, artrit 

durumu, daha önceden kullandığı tedaviler, tedavileri bırakma sebepleri, ek hastalıkları, 

düzenli kullandığı ilaçlar ve ailede kanser ile demiyelinizan hastalık öyküsü 

sorgulanmalıdır. Hastanın boy-kilo ölçümleri yapılmalı, VKİ hesaplanmalı ve fotoğrafları 

çekilmelidir. Kadın hastalar mutlaka gebelik açısından sorgulanmalıdır. Tam kan sayımı, 

tam idrar testi, karaciğer-böbrek fonksiyon testleri, viral seroloji, C-reaktif protein, anti-HIV 

testi, gebelik testi, akciğer grafisi, quantiferon tüberküloz testi/ PPD tahlilleri istenmelidir. 

Tedavi sırasında da bu tetkikler belli aralıklarla tekrarlanmalıdır (5). 

Risk, yaş gruplarına göre değişse de tüm hastalar tüberkuloz, hepatit B ve C ile 

HIV açısından taranır. Saptanması halinde önce bu hastalıkların tedavisi yapılır 

sonrasında organ hasarı yok ise biyolojik tedavi başlanır (122). Biyolojik ilaçların en sık 

karşılaşılan yan etkileri üst solunum yolu enfeksiyonu, farenjit, rinit, sinüzit, enjeksiyon 

yerinde ağrı, kas-iskelet ağrısı, morbiliform deri döküntüsüdür. Daha az sıklıkla 

enfeksiyon riskinde artış gözlenir. Konjestif kalp yetmezliğinde kötüleşme, malignite 

riskinde artış, tüberküloz reaktivasyonu ise çok nadir gerçekleşen yan etkiler arasındadır 

(123). Anti-TNF ajanlar orta ve şiddetli konjestif kalp yetmezliğinde, demiyelizan hastalığı 

olanlarda kontrendikedir.  

Anti-TNF ajan tedavisi alan kişilerde kalp yetmezliği riski, hepatotoksisite, 

nötropeni, enjeksiyon yeri ve infüzyon reaksiyonu, enfeksiyon riskinde artış, kutane 

döküntülerden psoriasis ya da psoriasis benzeri lezyonlar, ekzematöz dermatit, 

lökositoklastik vaskülit, liken planus, alopesi nadir de olsa bildirilmiştir (124–126). 
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Ustekinumab tedavisinin en ciddi yan etkileri enfeksiyonlar ve kardiyak problemlerken; 

mikobakteryal enfeksiyon, lenfoma, demiyelinizan hastalık riskinde artış gözlenmemiştir 

(127). Anti-IL-17 tedavisi alan kişilerde fungal enfeksiyon, nötropeni, inflamatuar bağırsak 

hastalığı alevlenmesi gözlenebilirken malignite, kardiyovasküler yan etki riskinde artış 

bildirilmemiştir (128–130). Anti-TNF ajanlar ve ustekinumab gebelerde B kategorisinde 

yer almaktadır. Ancak gebelik ve laktasyon döneminde biyolojik ajan kullanımı ile ilgili 

randomize klinik çalışmalar mevcut olmadığı için bu hastalarda biyolojik ajan kullanımı 

önerilmemektedir. 

Hastanın yaşı, VKİ, daha önce almış olduğu tedaviler, ek patolojileri göz önünde 

bulundurularak en uygun biyolojik ajan tercih edilir. Yapılan çalışmalara göre IL-12/23 ve 

IL-17 aksını hedef alan yeni biyolojik tedaviler daha efektif bulunmuştur (131). 

Brodalumab, sekukinumab, ustekinumab ve etanersept ile yapılan çalışmada; 

brodalumabın aralarında en etkin olduğu, sekukinumabın ise ustekinumabtan etkili 

olduğu ve ikisinin de etanerseptten üstün olduğu bildirilmiştir (132). Başka bir çalışmada 

ise guselkumab, adalimumab, ustekinumab ve sekukinumab kıyaslanmış ve en etkilisinin 

guselkumab olduğu gösterilmiştir (5). Iksekizumab ile guselkumabın kıyaslandığı bir 

çalışmada ise iksekizumabın, psoriasis semptomlarını daha hızlı kontrol altına aldığı 

bildirilmiştir (49). 

            2.1.9.4. Kriyoterapi 

Uygun bir kriyojen ile doku üzerinde dondurucu ısı oluşturarak birçok benign, 

premalign ve malign lezyonun tedavisinde kullanılan ucuz, hospitalizasyon 

gerektirmeyen, iyi kozmetik sonuçları olan, her yaş grubuna uygulanabilen bir tedavi 

metodudur. En sık kullanılan kriyojen olan likit nitrojen ile doku, –18 ile –30 ºC’ye kadar 

soğutulur. İşlem öncesi herhangi bir tahlil veya lokal anestezi gerekmez. İşlem yapılan 

dokudaki morfolojik bulgular donma, erime, ödem, kriyonekroz ve yara iyileşmesi olmak 

üzere beş fazda ilerler. Etkisini sırasıyla ısı transferi, inflamasyon ve hücre hasarı ile 

gerçekleştirir. Hasarın mekanizması, dondurmanın hücreler üzerine direkt nekroz ve 

erime sonrası gelişen vasküler staz etkisiyledir. Sonuç olarak kriyoreaksiyon fiziksel, 
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vasküler, immunolojik ve tamir fazlarından meydana gelir (134). T lenfositlerin 

aktivitesinde değişikliğe yol açar (135). 

Kriyoterapi tedavisinin tercih edildiği geniş bir hastalık yelpazesi bulunmaktadır. 

Bunlardan benign lezyonlar; lentigo simpleks, seboreik keratoz, piyojenik granülom, 

verrü, molluskum, layşmanyazis, keloid, ksantelazma, mukosel, premalign lezyonlar; 

aktinik keratoz, aktinik keilit, porokeratoz ve malign lezyonlar; bazal hücreli karsinom, 

skuamöz hücreli karsinom, Kaposi sarkomu olarak sıralanabilir (136). Kriyoterapi, 

psoriasis plağını tedavi etmek için ilk kez Scoggins tarafından 1985 tarihinde kullanılmış 

ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir. 

Kriyoterapiye bağlı sık görülen komplikasyonlar ağrı, bül oluşumu, ödem, 

hipopigmentasyon ve alopesidir. Kanama, enfeksiyon, duyusal değişiklikler, 

psödoepitelyematöz hiperplazi, atrofi, ektropiyon gelişimi, sistemik reaksiyonlar, nitrojen 

amfizemi daha az sıklıkla görülmektedir. 

           Kriyoterapinin mutlak kontrendikasyonları arasında soğuk ürtikeri, 

kriyoglobulinemi, kriyofibrinojenemi, kollajen vasküler hastalık öyküsü, ülseratif bağırsak 

hastalıkları, piyoderma gangrenosum, renal diyaliz, immunsupresif ilaç kullanımı, 

trombosit eksikliği, multipl myeloma ve agammmaglobulinemi, bilinmeyen orjinli kan 

hastalığı yer almaktadır (136,137). Gebelerde kullanıma uygundur. 

             2.1.9.5. Lazer 

            Lazer sisteminde güç kaynağından çıkan enerji biriktirilip güçlendirilerek belli bir 

noktaya yönlendirilir. Güç kaynağından çıkan enerji ile aktif maddedeki atomların 

uyarılmasıyla salınan enerji (foton), optik kavitedeki aynalar arasında yansımaya başlar. 

Fotonlar bu yansıma sırasında uyarılmış atomlarla çarpışarak yüksek yoğunlukta ışık 

oluşumuna neden olur. Bu yoğun ışık, yarı geçirgen aynanın tutuculuk seviyesini 

aştığında lazer ışığı olarak dışarıya verilir (138). (Şekil 2.2.)’de şematize edilmiştir. 

Lazerin melanin, hemoglobin, su veya kolajen gibi hedef moleküller üzerinde selektif etkiyi 

oluşturmasında; ışığın dalga boyu, enerji yoğunluğu, çapı, uygulama süresi ve aralığı ile 

dokunun özellikleri etkilidir. Lazer ışığı diğer ışıklardan farklı olarak aynı dalga boyunda 

ve monokromatik (sadece tek bir renkten oluşan) özelliktedir (138). Kromoforlar deriye 
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renk veren ve belli dalga boyundaki ışığı emen atom grubudur. Derinin en önemli 

kromoforları hemoglobin, melanin ve sudur. Kutanöz kromoforlar selektif olarak değişik 

dalga boylarında emilime uğradıklarından lazerlerin klinik faydaları spesifikleşmiştir (139).  

Lazerin doku ile etkileşimi dört yol ile olmaktadır; dokudan direkt geçebilir 

(transmisyon), dışarıya yansıyabilir (refleksiyon), doku içinde dağılabilir veya dokudan 

emilebilir (absorbsiyon) (140). Dokunun absorbe ettiği kısım asıl etkiyi oluşturur. Absorbe 

edilen ışık, ısı enerjisine dönüşür. Hedef dokudaki ısı artışı, çevre dokulara yayıldığında, 

termal hasarlanma ve doku yıkımına neden olur. Koebnerizasyon oluşmaması için tedavi 

esnasında ideal olan kromoforda hasar oluşurken çevre dokunun korunmasıdır. 

 

 

   Şekil 2.3. Lazer ışığının doku ile etkileşiminde izleyebileceği yollar (50) 

            Lazer sistemleriyle elde edilen elektromanyetik radyasyon dalgaları, devamlı 

atımlı (continuous), yalancı devamlı atımlı (quasi-continuous) ve aralıklı atımlı (pulsed) 

olarak üç farklı şekilde dokuya iletilir. CO2 lazer ve argon lazer gibi devamlı atımlı 

lazerlerin tepe gücü düşüktür. Potasyum Titanil Fosfat (KTP) ve Copper vapor lazer gibi 

yalancı devamlı atımlı lazerler ise düşük tepe gücüne sahip olmasına rağmen, yaptıkları 

aralıklı atımlar kümülatif etki oluşturarak devamlı atımlı lazer etkisi gösterirler. Aralıklı 
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atımlı lazerler ise yüksek tepe gücüne sahip lazerlerdir. Pulsed dye (PDL), diode, ruby 

ve alexandrite lazerleri her atımda milisaniye veya nanosaniye süreyle atım 

yapmaktadırlar. Q-anahtarlı (switching) lazerler de aralıklı atım yapan bir diğer lazer 

sistemidir. Bu lazerler nanosaniye süreyle yaptıkları atışlar ile her atımda tüm fotonları 

toplayarak yoğun bir güç sağlarlar (141). (Tablo 2.3.)’te lazer terimleri açıklanmıştır. 

 

  Tablo 2.2. Dermatolojide kullanılan lazer terimleri (50) 

 

Günümüzde lazerlerin dermatolojik kullanım alanları epilasyon, vasküler lezyon, 

pigmentasyon bozukluğu, kırışıklık, skar, enfeksiyoz hastalık, benign lezyon tedavisi, 

dövme silinmesi olmakla birlikte teknoloji geliştikçe yeni kullanım alanları da 

eklenmektedir (142,143). Dermatolojide kullanılan bazı lazerler ve endikasyonları (Tablo 

2.4)’te özetlenmektedir. Dirençli psoriasis plakları, hekimleri sistemik yan etkisi olmayan, 

maliyeti görece düşük yeni tedavi arayışına yönlendirmiştir. Lazerler immun aracılıklı bir 

hastalık olan psoriasisi inflamatuar yolak üzerinden supresyona uğratarak, epidermal 

hücrelerin çoğalmasını önler. Bu amaçla 10600 nm CO2, 2940 nm Er:YAG , 585 nm 

PDL, 1302 nm Nd:YAG ve 308 nm excimer lazer psoriasis tedavisinde denenmiştir. 



31 
 

Psoriasis tedavisinde ilk lazer uygulaması 1986 yılında fraksiyonel CO2 lazer ile 

yapılmıştır (144). Literatürde en çok çalışma 308nm excimer lazer ile yapılmıştır (39 

çalışmanın 18’i). Excimer lazerin diğer lazerlere ve 311nm dbUVB tedavisine üstünlüğü 

kanıtlanmıştır (145). 

 

Tablo 2.3. Dermatolojide kullanılan lazer tipleri ve kullanım alanları (50) 

 

            Fraksiyonel Karbondioksit Lazer 

  Fraksiyonel CO2 lazerin, 10,600 nm dalga boyunda ışık ile su tarafından yüksek 

düzeyde absorbe edilmesi fototermal hasara yol açar, böylece epidermis ve dermisin bir 

kısmı ablasyona uğrar. Kolajen ve elastin oluşumu indüklenir, doku rejuvanasyonu 

sağlanır (139,146). Daha çok kozmetik amaçlı kullanımı mevcuttur. Cildin genç 
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görünmesini, derin kırışıkların açılmasını sağlar. Ek olarak akne skar, keloid, verrü, aktinik 

keratoz, seboreik keratoz, akrokordon, vitiligo, ksantalezma, siringom, rinofima, sebase 

hiperplazi tedavisinde de kullanılır (147). 

Psoriasis patogenezinde; epidermal hiperproliferasyon, anormal keratinosit 

diferansiasyonu, inflamatuar hücre infiltrasyonu ve anjiogenez yer alan multifaktöryal bir 

hastalıktır. Erken dönemde henüz lezyon prezente olmadan vasküler değişikliklerin 

meydana geldiği bilinmektedir (52). Lazer tedavisinde amaç hassas doku ablasyonu ile 

yüzeyel yenilenmeyi sağlarken, patogenezde altta yatan mekanizmaların ortadan 

kaldırılmasını sağlamaktır. Bunu da yüzeysel dermal mikrovaskülaritede hasar, üst 

dermiste hiperproliferasyonu uyaran fibroblastların yok edilmesi ve patogenezde etkin rol 

oynayan keratinositlerin apopitozu ile gerçekleştirebileceği düşünülmektedir (147). 

           Oluşabilecek yan etkiler ödem, yanma, sulanma, krutlanma, hiperpigmentasyon, 

hipopigmentasyon, Koebner ve skar oluşumudur (139,146). Psoriasis Koebner pozitif 

hastalıklardandır. Bu sebeple ısıl hasar oluşturularak yapılan travmaların psoriasisi 

alevlendirebileceği endişe konusu olmaktadır.  

Psoriatik lezyonda Koebner fenomeni gözlenebilmesi için epidermis ve dermisi 

içeren hasar gereklidir. Ancak dermiste hasar oluşturan her travma Koebnerizasyonu 

tetiklemez. Travmanın sadece duyarlı bireylerde dermisi etkilemesi halinde alevlenmeye 

sebep olabileceği düşünülmektedir (21). 

 

3. GEREÇ ve YÖNTEM 

             3.1.      Hasta ve Kontrol Gruplarının Tanımlanması 

             Bu çalışma prospektif bir klinik müdahale araştırmasıdır. Çalışmamıza Ocak 

2021 – Ocak 2022 tarihleri arasında Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi Deri ve Zührevi Hastalıkları Kliniği’ne başvuran gerekli 

kriterleri taşıyan, 18-65 yaş arası 30 psoriasis tanılı hasta dahil edildi.  
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Çalışmaya kabul edilme kriterleri: 

 • 18-65 yaş aralığında olanlar 

 • Gövde,sırt, kol ve bacak gibi alanlarda topikal veya sistemik tedavi sonrası gerilememiş, 

dirençli plağı olan psoriasis hastaları 

 

Çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

 • Palmoplantar psoriasis, püstüler psoriasis, eritrodermik psoriasis klinik alt tiplerine 

sahip olanlar 

 • Son dört hafta içinde sistemik psoriasis tedavisi veya fototerapi almış olanlar ile son iki 

haftada topikal tedavi almış olanlar 

• Keloid ve hipertrofik skar öyküsü olanlar 

• Fotosensitif ilaç kullanımı olanlar 

• Fitzpatrick cilt tipi 5 ve 6 olanlar 

 

           3.2. Araştırmanın Uygulanışı 

Deri ve Zührevi Hastalıkları Kliniği’ne başvuran ve dahil edilme kriterlerini 

karşılayan kişilere çalışmanın amacı ve uygulanışı hakkında bilgi verildi, çalışmaya 

katılmayı kabul edenlerden sözlü ve yazılı onam alınıp fotoğrafları kaydedildi. 

          Çalışmaya dahil edilen hastaların; yaş, cinsiyet, psoriasis süresi, başlangıç PASİ 

değeri, aile öyküsü, sistemik tedavi öyküsü, lezyon sayısı, lezyon lokalizasyonu 

kaydedildi. Rekalsitran plakların eritem, skuamasyon ve indurasyon dereceleri takip 

haftalarında aynı gözlemci tarafından skorlandı. 

 

           3.2.1. Psoriasis Klinik Değerlendirilmesi 

İşlem uygulanan plaklar başlangıç, birinci, ikinci, dördüncü, sekizinci ve onikinci 

haftalardaki değerlendirmelerde profesyonel kamera ile fotoğraflandı. Kontrol 

haftalarında rekalsitran plaklar takipte eritem, skuamasyon ve indurasyon derecelerine 

göre 0-4 arası puanlandı. Parametrelerin puanları toplandığında genel şiddet skoru elde 

edildi. 
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8.haftada yapılan değerlendirilmede; 

• %95 ve üzeri iyileşme gösteren plaklar: Tam remisyon 

• %94-75: Belirgin remisyon 

• %74-50: Kısmi remisyon 

• %50 ve altı: Etkisiz olarak değerlendirildi. 

 

Onikinci haftada yapılan değerlendirmede ise; lezyonlar nüks açısından 

değerlendirildi. Ek olarak hastalar tedavi esnasında oluşabilecek; hiperpigmentasyon, 

hipopigmentasyon, bül, erozyon, sekonder enfeksiyon, koebnerizasyon gibi yan etkiler 

açısından takip edildi. 

 

       3.2.2. Tedavi Öncesi Hazırlık ve Tedavi Uygulanışı 

  Hastalar yapılacak işlem hakkında bilgilendirilip, yazılı ve sözlü onamları alındı. 

Maksimum 10 cm çaplı rekalsitran plaklar seçildi. Lezyon sayısı tek ise lezyon iki eşit 

alana bölündü, birden fazla ise birine fraksiyonel CO2 lazer, diğerine kriyoterapi 

uygulandı. Lazer uygulanacak alana işlemden 15 dakika önce lidokain içerikli topikal 

anestezik krem sürüldü. İşlem öncesi krem silinip, bölge antiseptik solüsyonla 

temizlendikten sonra fraksiyonel CO2 lazer uygulandı. Fraksiyonel CO2 lazerin enerji 

gücü, psoriatik plağın kalınlığına bağlı olarak lazer atım süresi 1 ms sabit kalacak 

şekilde, 10mJ-40mJ doz aralığında düzenlendi. Tedaviye alınan cevaba göre bir ila 

beş seans arasında işlem uygulandı. Kriyoterapi öncesinde lokal anestezik krem 

uygulanmadı. Bölgeye plak kalınlığına göre iki kez, 10-20 saniye süreli -195,8 

derecedeki nitrojen gazı sprey tekniğiyle uygulandı. Tedaviler başlangıç, birinci, ikinci, 

dördüncü ve sekizinci haftalarda uygulandı. Kür sağlanan plaklarda tedavi daha erken 

sonlandırıldı. Bül, erozyon, sekonder enfeksiyon gibi yan etki gelişmesi durumunda 

tedaviye ara verilerek takip edildi. Onikinci haftada ise hastalar son kez 

değerlendirilmeye alınıp, nüks ve yan etki açısından kontrol edildi. 
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         3.3. Etik İzinler ve Finansman 

         E-18920478-0.50.01.04-2100026743 nolu çalışmamız 05.02.2021 tarihinde, 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Rektörlüğü, Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

2021-01 karar numarasıyla onay almıştır.  

 

        3.4. İstatistiksel Analiz 

         Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 paket programında 

yapıldı. Nicel veriler normal dağılıma uygunluklarına bağlı olarak ortalama±standart 

sapma şeklinde veya ortanca (1. çeyreklik-3. çeyreklik) değeri olarak ifade edildi. Nitel 

veriler frekans ve yüzde olarak ifade edildi. Bağımlı iki grup arasındaki karşılaştırmalarda 

Wilcoxon testi kullanıldı. Takipler arası değişimler Friedman test ile değerlendirildi. p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

4. BULGULAR 

Çalışmaya 15 kadın, 15 erkek olmak üzere toplamda 30 psoriasis tanılı hasta dahil 

edildi. Hasta grubunun yaş ortalaması 40,6±12,5 yıl, hastalık sürelerinin ortalaması 

15,13±12 yıldı. Hastaların demografik özellikleri (Tablo 4.1.)’de sunulmaktadır.  

           Çalışmamızda kriyoterapi uygulanan lezyonlar grup 1 (n=15), fraksiyonel CO2 

lazer uygulanan lezyonlar grup 2 (n=15) diye adlandırıldı.  Rekalsitran plakların 

lokalizasyonu (Tablo 4.2.)’de yer almaktadır. 

 

 

 

 



36 
 

Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

Değişkenler (n=30)     Total (n=30) 

Yaş  40,60 ± 12,58 

Cinsiyet 

  Kadın 

   Erkek 

  

 15 (%50) 

 15 (%50) 

Aile öyküsü   6 (%20) 

Hastalık süresi  15,13 ± 12 

PASİ  3,60 (1,20-6,40) 

Sistemik tedavi öyküsü   11 (%36,7) 

Nicel veriler ortanca±ss, ortanca (1.çeyreklik-3.çeyreklik), nitel veriler n(%) olarak ifade edildi. 

            

Tablo 4.2. Kriyoterapi (grup 1) ve Fraksiyonel CO2 Lazer (grup 2) uygulanan lezyonların yüzey dağılımı 

   Lokalizasyon (n=30)                                             Grup 1     Grup 2  

   Dirsek 

   Bacak 

   El 

   Diz 

   Lomber 

   Göğüs 

   Sırt 

            12 (%40)                                                 

             6  (%20) 

             3  (%10) 

             4  (%13,3) 

             3  (%10) 

             1  (%3,3) 

             1  (%3,3) 

    9  (%30) 

    7  (%23,3) 

    5  (%16,7) 

    4  (%13,3) 

    3  (%10) 

    1  (%3,3) 

    1  (%3,3) 

 

     Nitel veriler n (%) olarak ifade edildi. 
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             Grupların tedavi etkinliklerinin değerlendirilmesi 

Rekalsitran plaklar başlangıç, birinci, ikinci, dördüncü ve sekizinci haftalarda 

eritem, skuamasyon ve indurasyon açısından değerlendirilip, 1 hafif, 2 orta, 3 şiddetli, 4 

çok siddetli olmak üzere puanlandı. Puanlar toplandığında genel şiddet skoru elde edildi. 

Tedavi öncesi gruplar arasında eritem, skuamasyon ve indurasyon seviyeleri açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (eritem p=1, skuamasyon p=0,317, indurasyon p=0,317). 

Grup 1 ve 2’de eritem, skuamasyon ve indurasyon şiddet skorlarının haftalara göre seyri 

(Tablo 4.3., 4.4. ve 4.5.)’te, grupların tedavi sonuçlarına göre karşılaştırılması (Şekil 4.1., 

4.2. ve 4.3.)’te gösterilmektedir.             

 

  Tablo 4.3.                  ERİTEM ŞİDDETİNİN HAFTALARA GÖRE SEYRİ  

 Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2,5 (2-3) 3 (2-3) 1 

1.hafta  2(2-3) 2 (1,75-3) 0,034 

2.hafta  2 (1-3) 2(1-3) 0,782 

4.hafta 2 (1-3) 1,5 (1-2.25) 0,593 

8.hafta 1 (1-3) 1,5 (1-2.25) 1 

Median(1.çeyreklik-3.çeyreklik) olarak gösterilmiştir. Wilcoxon testi kullanılmıştır.  
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            Başlangıç         1.hafta           2.hafta          4.hafta          8.hafta 
 
     Şekil 4.1. Her iki grupta eritem şiddetinin haftalara göre seyri  

     (K=Kriyoterapi yapılan Grup 1, L=Fraksiyonel CO2 Lazer yapılan Grup 2) 

 

Grup 1’de kriyoterapi işlemi sonrasında eritem şiddet skoru 2,5’tan 1’e düştü. 

Haftalara göre yapılan kıyaslamada ikinci haftadaki takipte istatiksel olarak anlamlı 

azalma görüldü (p=0,015). Grup 2’de fraksiyonel CO2 lazer işlemi sonrasında eritem 

skoru 3’ten 1,5’a düştü. Haftalara göre yapılan kıyaslamada ise diğer gruba benzer 

şekilde ikinci haftadaki takipte istatiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p=0,015). Gruplar 

kıyaslandığında; ikinci haftadaki takipte eritem şiddetindeki azalma grup 2’de istatiksel 

olarak anlamlı bir şekilde daha fazlaydı (p=0,034). Tedavi sonunda ise gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=1).  
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Tablo 4.4.                     SKUAMASYON ŞİDDETİNİN HAFTALARA GÖRE SEYRİ 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2(2-3) 2(2-3) 0,317 

1.hafta 1,5(1-2) 2(1-2) 0,366 

2.hafta 1(0,75-2) 1(0-2) 0,796 

4.hafta 0(0-1) 1(0-2) 0,059 

8.hafta 0,5(0-1) 1(0-1,25) 0,185 

Median(1.çeyreklik-3.çeyreklik) olarak gösterilmiştir. Wilcoxon testi kullanılmıştır.  

 

 
            Başlangıç         1.hafta           2.hafta          4.hafta          8.hafta 
 
 
     Şekil 4.2. Her iki gruptaki skuamasyon şiddetinin haftalara göre seyri. 

     (K=Kriyoterapi yapılan Grup 1, L=Fraksiyonel CO2 lazer yapılan Grup 2) 

 

Grup 1’de kriyoterapi işlemi sonrasında skuamasyon şiddet skoru 2’den 0,5’a 

düştü. Haftalara göre yapılan kıyaslamada ikinci haftadaki takipte istatiksel olarak anlamlı 

bir azalma görüldü (p=0,001). Grup 2’de fraksiyonel CO2 lazer işlemi sonrasında 

skuamasyon şiddet skoru 2’den 1’e düştü. Haftalara göre yapılan kıyaslamada ikinci 
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haftadaki takipte istatiksel olarak anlamlı bir azalma görüldü (p=0,0). Gruplar 

kıyaslandığında; dördüncü haftadaki takipte skuamasyon şiddetindeki azalma kriyoterapi 

uygulanan grup 1’de istatiksel olarak anlamlı bir şekilde daha fazlaydı (p=0,059). Tedavi 

sonunda ise gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0,185).  

 

Tablo 4.5.                     İNDURASYON ŞİDDETİNİN HAFTALARA GÖRE SEYRİ 

 Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2(2-3) 2(2-3) 0,317 

1.hafta 2(1-3) 2(1-3) 0,414 

2.hafta 1(1-2) 1(1-2) 0,617 

4.hafta 1(0-1) 1(1-2) 0,059 

8.hafta 1(0-1) 1(0,75-1) 0,109 

Median(1.çeyreklik-3.çeyreklik)  olarak gösterilmiştir. Wilcoxon testi kullanılmıştır.  

 

 
          Başlangıç     1.hafta         2.hafta        4.hafta       8.hafta 
 
 

    Şekil 4.3. Her iki gruptaki indurasyon şiddetinin haftalara göre seyri. 

(K=Kriyoterapi yapılan 1.Grup, L=Fraksiyonel CO2 Lazer yapılan 2.Grup) 
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            Grup 1’de kriyoterapi işlemi sonrasında indurasyon şiddet skoru 2’den 1’e düştü 

(p=0). Haftalara göre yapılan kıyaslamada ikinci ve dördüncü haftadaki takiplerde 

istatiksel olarak anlamlı bir azalma görüldü (p=0,0 ve p=0,048). Grup 2’de fraksiyonel 

CO2 lazer işlemi sonrasında indurasyon şiddet skoru 2’den 1’e düştü. Haftalara göre 

yapılan kıyaslamada ikinci haftadaki takipte istatiksel olarak anlamlı bir azalma görüldü 

(p=0,0). Gruplar kıyaslandığında; dördüncü haftadaki takipte indurasyon şiddetindeki 

azalma kriyoterapi uygulanan grup 1’de istatiksel olarak anlamlı bir şekilde daha fazlaydı 

(p=0,059). Tedavi sonunda ise gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(p=0,109). (Şekil 4.4)’te haftalara göre grupların genel şiddet skorlarındaki değişim 

gösterilmektedir. 

 

 
 
Şekil 4.4. Haftalara göre kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 lazer tedavileri sonrası genel 
şiddet skorlamasında değişim 
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Şekil 4.5. Dirsekte lokalize rekalsitran plağı olan hastada tedavi öncesi ve sonrası  

*Sağ dirseğe kriyoterapi, sol dirseğe fraksiyonel CO2 lazer uygulandı. 

 

Şekil 4.6. El dorsalinde lokalize rekalsitran plakları olan hastada tedavi öncesi ve sonrası  

*Sağ ele kriyoterapi, sol ele fraksiyonel CO2 lazer uygulandı.  
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Şekil 4.7. Her iki dizde lokalize rekalsitran plağı olan hastada tedavi öncesi ve sonrası.  

*Sağ dize kriyoterapi, sol dize fraksiyonel CO2 lazer uygulandı. 

 

 

Şekil 4.8. Her iki dizde lokalize rekalsitran plağı olan hastada tedavi öncesi ve sonrası.  

*Sağ dize kriyoterapi, sol dize fraksiyonel CO2 lazer uygulandı. 

 

Sonuç olarak grup 1 ve 2’de eritem, skuamasyon ve indurasyon şiddet skorlarında 

ikinci haftadaki takiplerde istatiksel olarak anlamlı bir azalma gözlendi (eritem p=0,015, 

skuamasyon p=0,001, indurasyon p=0,001). Üçüncü ve dördüncü uygulamalarda klinik 

düzelme devam etse de istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. Yine her iki 

grupta tedavi bitiminde, genel şiddet skorunda anlamlı bir azalma gözlendi (p=0.001). 

Gruplar kendi arasında kıyaslandığında ise tedavi başarısında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı.  
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Onikinci haftadaki değerlendirmede kriyoterapi veya fraksiyonel CO2 lazer tedavisi 

uygulanmadı, genel şiddet skoru ve nüks açısından değerlendirme yapıldı. Kriyoterapi 

uygulanan grupta dokuz hastada tam, on hastada belirgin, beş hastada kısmi rezolüsyon 

görülürken, altı hastada tedaviye yanıt alınmadı. Fraksiyonel CO2 lazer uygulanan grupta 

ise dört hastada tam, 17 hastada belirgin iki hastada kısmi rezolüsyon görülürken, yedi 

hastada tedaviye yanıt alınmadı. Onikinci haftadaki değerlendirmede 11 hastada her iki 

grupta da remisyon, sekiz hastada ise nüks gözlendi. Kalan 11 hasta farklı bir tedaviye 

geçildiğinden değerlendirme dışı bırakıldı.  

          Çalışmada birinci grupta en sık gözlenen yan etkiler; bül (%50), hiperpigmentasyon 

(%36,7), erozyon (%26,7) iken ikinci grupta en sık hiperpigmentasyon (%20) erozyon 

(%13) ve sekonder enfeksiyon (%3,3) izlendi. Bir olguda fraksiyonel CO2 lazer uygulanan 

alanda Koebnerizasyon (%3,3) gelişti (Şekil 4.9.). Hipopigmentasyon iki grupta da 

gözlenmedi.  Bül oluşumu kriyoterapi uygulanan hastalarda %50 oranında görülürken, 

diğer yan etkiler açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=1). Yan 

etkilerin gruplara göre dağılımı (Tablo 4.6.)’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 4.6. Gruplarda gözlenen yan etkilerin dağılımı.                              

Yan etki Grup 1 Grup 2 P değeri 

Hiperpigmentasyon 11 (%36,7) 6 (%20) 0,152 

Hipopigmentasyon 0 (%0) 0 (%0)  

Bül 15 (%50) 0 (%0) 0 

Erozyon 8 (%26,7) 4 (%13,3) 0,197 

Sekonder 

enfeksiyon 

3 (%10) 1 (%3,3) 0,301 

Koebner fenomeni 0 (%0) 1 (%3,3) 1 

Pearson ki kare, Fisher exact test uygulanmıştır. 
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Şekil 4.9. Fraksiyonel CO2 lazer sonrası Koebner fenomeni. 

 

5. TARTIŞMA 

       Psoriasis, yaşam kalitesini önemli ölçüde düşürebilen multisistemik, inflamatuar, 

belirgin komorbiditeleri olan kronik seyirli bir hastalıktır. Hastalık; deri ve eklem 

tutulumuyla iş gücü kaybına, kişinin toplumda stigmatizasyonuna ve ağır psikososyal 

morbiditeye neden olmaktadır. Kronik seyirli olması, eşlik eden komorbiditeler, uzun süreli 

tedaviler ve hastalığın yol açtığı kozmetik kaygılar nedeniyle yaşam kalitesini en çok 

düşüren hastalıklardan biridir (149,150). Psoriasisin yaşam kalitesine etkisinin en az kalp 

yetmezliği, diyabet, kanser ve majör depresyon gibi hastalıklar kadar olduğu gösterilmiştir 

(151). Yaşam kalitesinin bozulması subjektif bir semptom olmakla birlikte kişinin 

hastalıktan etkilenme düzeyi, hastalığın klinik şiddeti ile korelasyon göstermeyebilir (152). 

Hafif şiddette ya da görünür bölgelerde deri tutulumu ile seyreden psoriasis hastalarında 

ağır psikososyal etkilenme izlenebilir (153). Günümüzde hastalığın neden olduğu 

psikolojik etkilerin, bireyin hayat kalitesi üzerinde en az hastalığın deri ya da eklem 

tutulumu kadar etki sahibi olduğu bilinmektedir. Bu yüzden hastalar, klinik pratikte 

tedaviye direnç gösteren sınırlı sayıda plakların tedavisi için bile atrofi, telenjiektazi, stria 
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gibi deriye lokalize yan etkileri olan topikal tedaviler ile immunsupresyon, enfeksiyon ve 

hatta maligniteye yol açabilecek yan etkileri olan bir o kadar da yüksek maliyetli sistemik 

tedavileri talep etmektedirler.  

 Bu nedenle çalışmamızda, topikal ve sistemik tedavi almış ancak az sayıda 

dirençli plağı olan hastalarda tedavi süresini uzatmak veya yeni tedaviler eklemek yerine 

kolay uygulanabilir, ulaşılabilir, lokal tedavi yöntemleri olan kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 

lazer uygulamasını tercih ettik. 

   Çalışmamıza gövde, sırt, kol ve bacak gibi alanlarda topikal veya sistemik tedavi 

sonrası gerilememiş, dirençli plağı olan 30 psoriasis hastası dahil edildi. Bu plaklarda 

uzun yıllardır geniş bir dermatolojik hastalık yelpazesinde kullanılan ve sistemik yan 

etkiye sebep olmayan kriyoterapi ile fraksiyonel CO2 lazer tedavilerinin etkinliği 

kıyaslandı. Kriyoterapi uygulanan grupta dokuz hastada tam, 10 hastada belirgin, beş 

hastada kısmi rezolüsyon görülürken, altı hastada tedaviye yanıt alınmadı. Lazer 

uygulanan grupta ise dört hastada tam, 17 hastada belirgin, iki hastada kısmi rezolüsyon 

görülürken, yedi hastada tedaviye yanıt alınmadı. Onikinci haftadaki değerlendirmede 11 

hastada her iki grupta da remisyon, sekiz hastada ise nüks gözlendi. Kalan 11 hasta farklı 

bir tedaviye geçildiğinden değerlendirme dışı bırakıldı. Asawanonda ve ark., çalışmamıza 

benzer şekilde iki farklı yöntem olan fraksiyonel CO2 lazer ile psoriatik plakların 

elektrodesikasyon ve küretajını kıyaslamış, aralarında istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bildirmemişlerdir. On hastanın yedisinde tama yakın, ikisinde belirgin iyileşme 

gözlenirken, bir hasta tedaviye yanıtsız kalmıştır. Tedaviden 24 hafta sonra, üç hasta 

halen remisyondayken, yedi hastada nüks gözlenmiştir. Yan etki olarak iki hastada 

hipertrofik skar izlenmiştir (154).  

 Bizim çalışmamızda ise; literatürde psoriasis lokal tedavisinde daha önceden 

karşılaştırılmamış iki yöntem; kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 lazer tedavileri uygulandı. 

Her iki grupta genel şiddet skorunda anlamlı azalma görülürken, iki yöntem arasında 

tedavi başarısı açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi. 

              Beatrice ve ark., tam iyileşme için psoriatik plakta epidermis ve papiller dermis 

ablasyonunun gerektiği hipotezini ileri sürmüşlerdir. Oniki hasta ile yaptıkları çalışmada, 

aralıklı atımlı True Pulse CO2 lazer ile devamlı atım yapan Sharplan Silk Touch CO2 lazer 

cihazları kıyaslanmış ve anlamlı bir klinik veya histolojik farklılık tespit etmemişlerdir. On 
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hastada sekiz hafta içinde nüks oluştuğunu, iki hastada dördüncü aydaki kontrollerde 

remisyonun devam ettiğini ve herhangi bir kayda değer yan etki görülmediğini 

bildirmişlerdir (155).  

 Biz de çalışmamızda psoriasis plaklarının kalınlığına göre enerji gücü 10-40 mJ 

arasında, atım süresi 1 ms sabit olacak şekilde üst üste iki kez atış yaparak, fraksiyonel 

CO2 lazerin farklı enerji güçlerini uyguladık. Seanslarda düzenli olarak kaydedilen 

verilerde en yüksek başarının 20 mJ (1ms) ile elde edildiği; 10 mJ’un etkisiz seyrettiği, 40 

mJ’un sekonder enfeksiyon ve erozyona yol açtığını gözlemledik.  

             Benzer şekilde Hacker ve ark. 20 hastayla yaptıkları çalışmada, psoriasis 

lezyonlarına tek seans PDL ile 5,0, 7,0 ve 9,0 J/cm2 (0,45 ms atım süresi) enerji gücünde 

tedavi uygulamışlardır. Bir seans uygulamadan sonra, 9,0 J/cm2 ile atış yapılan 19 

hastanın 11'inde net bir klinik iyileşme görülürken 5,0 veya 7,0 J/cm2 ile tedavi edilen 

alanlarda belirgin bir klinik iyileşme görülmemiştir. Sonuç olarak olguların hiçbirinde tam 

remisyon sağlanamamıştır (156). Biz de çalışmamızda Hacker ve ark.’nı destekler 

biçimde farklı enerji güçlerinin tedavi yanıtını anlamlı şekilde değiştirdiğini gözlemledik.  

                Zelickson ve ark. PDL ile yaptıkları çalışmada, toplam 36 hastaya 7,5-8,5 J/cm2 

enerji gücünde kısa (0,45 ms) ve uzun darbeli (1,5 ms) atışlar uygulamış, 2-5. seanstan 

sonra atış yapılan lezyonlarda, atış yapılmayan kontrol lezyonlarına kıyasla anlamlı bir 

farklılık bildirmişlerdir. Farklı darbe boyları arasında ise istatiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (157). 

                Çalışmamızda Zelickson ve ark. (157)’dan farklı olarak kısa ve uzun darbeli 

atışlar yerine atış süresini sabitlemeyi tercih ettik. Atış süresi artışının çevre dokuda ısıl 

artışa, koagülasyona ve sonrasında Koebner fenomenine neden olabileceğinden 

minimum değer olan 1 ms süresince uygulama yaptık.  

                 Ros ve ark (158), PDL ile 10 psoriasis hastasının altısında anlamlı klinik 

iyileşme gözlemlemişler ve seans sayısı arttıkça iyileşme oranının arttığını bildirmişlerdir. 

Biz de Ros ve ark.nın verilerine benzer şekilde seans sayısı arttıkça iyileşme oranının 

arttığını, klinik iyileşmenin özellikle ikinci seanstan sonra başladığını ve sonraki 

seanslarda da iyileşmenin devam ettiğini gözlemledik. Ek olarak üçüncü seansa kadar 

fayda görmeyen hastalarda enerji gücü arttırılsa da etkinlik açısından farklılık izlemedik.  
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             Ayrıca tedaviye alınan yanıtta enerji gücü, seans sayısının yanı sıra lezyon 

lokalizasyonu ve plak kalınlığının da önemli olduğunu düşünmekteyiz. Çalışmamızda 

tedaviye en iyi yanıt alınan lokalizasyon dirsekler, en az yanıt alınan lokalizasyon ise 

lomber bölge idi. Diz lokalizasyonlu kalın psoriasis plaklarında kriyoterapiden kısmi yanıt 

alınırken, lazer tedavisi yanıtsızdı.  

               Literatürde tedavi yanıtını etkileyen en duyarlı parametrenin plak kalınlığı 

olduğu bildirilmiştir (159).  

              Geçmişten günümüze lokalize psoriatik plakları tedavi etmek için; PDL, Nd:YAG, 

Er:YAG, CO2 lazer ve kriyoterapi gibi çeşitli ablatif tedaviler denenmiş, epidermis ve 

dermisi etkileyen bu gibi yöntemlerin hastalığın patogenezini erken evrede 

durdurabileceği ileri sürülmüştür. Psoriasis plaklarındaki en erken değişiklikler, papiller 

dermis tabakasında perivasküler lenfositik hücre infiltrasyonu ve dermal kapiller 

dilatasyondur. Venöz kapiller sarmallarında artış ve vasküler proliferasyon gözlenir. 

Permeabilite artışı nedeniyle nötrofiller ekstravaze olur ve epidermise doğru yönelirler. 

Erken dönem lezyonlarında dermal papillalarda oluşan değişikliklerin psoriasis 

patogenezinde temel rol oynadığı gözlenmiştir (59). Bu nedenle epidermis ve papiller 

dermiste kontrollü destrüksiyonun, dermal mikrovaskülaritede hasara ve üst dermiste 

hiperproliferasyonu uyaran fibroblastların yok edilmesine yol açarak psoriasisten sorumlu 

olan patogenezi kesintiye uğratabileceği düşünülmüştür (155). 

 Boehncke ve ark, dermabrazyon ve Er:YAG lazeri kıyaslamış, tedavi başarısını 

otoantijen ve efektör hücrelerin aynı anda çıkarılmasına dayandırmıştır (161). Er:YAG 

lazer ve fraksiyonel CO2 lazerin mekanizması benzerdir. Fraksiyonel CO2 lazer, 10.600 

nm, Er:YAG lazer ise 2940 nm dalga boyunda yaydıkları ışık ile su tarafından yüksek 

düzeyde absorbe edilir. Fototermal hasar ile epidermis ve dermisin bir kısmını ortadan 

kaldırarak doku ablasyonu ve yüzeyel yenilenmeyi sağlar. Er:YAG lazer, cm2’ye düşen 

joule başına ortalama 2-5 µm derinliğe penetre olurken, CO2 lazer 20-60 µm derinliğe 

penetre olarak daha başarılı dermal yenilenme sağlar (143). 

 Psoriasis tedavisinde denenmiş bir diğer lazer olan PDL’nin, dermal vasküler 

yapıda selektif fototermolizis ile patogenezde etkili olduğu düşünülmüştür. Fraksiyonel 

CO2 lazer, PDL’e göre daha derine penetre olabilmektedir.  
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 Literatürde argon ve Nd:YAG lazer üzerine de çalışmalar vardır (162,163). Ruiz-

Esparza, 1320 nm Nd:YAG lazer ile yaptığı kozmetik uygulamalarda, tesadüfi şekilde 

psoriasis plaklarının gerilediğini gözlemlemiş, bu sonucun dermal fibroblast yıkımına 

bağlı olduğunu düşünmüştür (162). Harrison ve ark. da psoriasis hastalarına 515 nm’de 

250 mW gücünde argon lazer kullanmıştır (163). Argon lazer, hemoglobini 

hematoporfirine parçalayarak, termolizis ile fraksiyonel CO2 lazer gibi ablatif etki gösterir, 

ancak daha yüzeyel ablasyona sebep olur.              

              Psoriasis plağını ablate etmeyi amaçlayan bir diğer grup araştırmacı da 

kriyoterapiyi tercih etmişlerdir. Psoriatik plağın destruksiyonu sonucunda, elonge olmuş 

dermal papillanın kısalacağını ve reepitelizasyon gelişeceğini düşünmüş; bunu da ters 

Koebner fenomeni olarak tanımlamışlardır (164,165). 

 Buradan yola çıkılarak literatürde birçok çalışmada, psoriatik plaklarda çeşitli 

lokal ablatif tedaviler denenmiş, başarılı sonuçlar alınmış ancak remisyon süreleri 

hakkında net verilere ulaşılamamıştır (157–159). Çoğunlukla kısa remisyon süreleri 

bildirilirken, Er:YAG lazer ile yapılan 112 hastalık bir çalışmada 4 yıllık  remisyon 

sağlanmıştır (166). Remisyon sürelerindeki bu çelişkinin, genel olarak çalışmaların az 

sayıda hasta ile yapılması ve takip sürelerinin kısa olmasına bağlı olduğunu 

düşünmekteyiz. 

             Genel olarak kriyoterapi ve fraksiyonel CO2 lazer uygulamaları sonrası en sık 

beklenen yan etkiler postinflamatuar hipo-hiperpigmentasyon, eritem, erozyon, bül, 

sekonder enfeksiyonlardır. Ek olarak psoriasis vulgaris Koebner fenomeni pozitif bir 

hastalık olduğundan, destrüktif etkili lokal tedavilerin Koebnerizasyona yol açma ihtimali 

mevcuttur. Ancak literatürde psoriasis plaklarına çeşitli ablatif tedaviler uygulanan 

çalışmalarda, Koebnerizasyon bildirilmemiştir (144,154,155,157,164–166).  

                Biz de çalışmamızda literatüre benzer şekilde kriyoterapi uygulanan grupta en 

sık; bül (%50), hiperpigmentasyon (%36,7), erozyon (%26,7), fraksiyonel CO2 lazer 

yapılan grupta en sık; hiperpigmentasyon (%20), erozyon (%13) ve sekonder enfeksiyon 

(%3,3) gözlemledik. Bir hastada ise tibia ön yüze uygulanan fraksiyonel CO2 lazer 

sonrası Koebner fenomeni gelişti. 

                Nadiren literatürde hipertrofik skar, atrofi gibi yan etkiler de bildirilmiştir (163). 

Bizim çalışmamızda ise skar, hipopigmentasyon ve atrofi oluşumu gözlenmemiştir.  
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               2005 yılında Shamsadini ve ark. 63 psoriasis hastasında, 2 hafta boyunca 

hergün kriyoterapi uygulamışlar, 4 hastada (%6,35) tam, 19 hastada (%30,1) belirgin 

remisyon gözlemlemişler, 40 hastada (%63,5) ise değişiklik bildirmemişlerdir. Yan etki 

olarak bir hastada sekonder enfeksiyon gözlenmiştir. Bu nedenle kriyoterapinin lokalize 

plaklarda kısıtlı etkisine rağmen, güvenli bir seçenek olabileceğini ileri sürmüşlerdir 

(165). Bu çalışmadaki tedavi yanıtının azlığı, bir olgudaki sekonder enfeksiyon dışında 

yan etki gözlenmemesi, işlemin etkin dozda ve sürede uygulanmadığını 

düşündürmektedir. Bizim çalışmamızda ise başlangıçta, birinci, ikinci, dördüncü ve 

sekizinci haftalarda kriyoterapi uygulandı, %50 oranında bül oluşumu gözlendi. Bül 

gelişen vakalarda tedaviye ara verilerek, deri bütünlüğünün sağlanması beklendi. Ek 

olarak bül gelişen olgularda tedavi başarısının daha yüksek olduğu gözlendi. Literatürde 

bül gelişen hastalarda tam remisyon elde edildiğini ve özellikle bül gelişiminin etkin doza 

ulaşıldığının kanıtı olduğunu bildirilmiştir (164,167). 

              Biz de sonuçlarımıza göre kriyoterapinin, plak kalınlığına göre 10-20 saniye 

süreyle, iki donma halkası oluşturarak, bül geliştirecek şekilde uygulandığında psoriasis 

plaklarında etkili ve güvenilir sonuçlar vereceğini düşünmekteyiz. 

             Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak, tedavi etkinliği ve güvenirliliğinde; 

plakların büyüklüğü, kalınlığı, lokalizasyonu, lazer enerji gücü, atım süresi, seans sayısı 

ve kriyoterapi uygulanan olgularda bül geliştirecek şekilde etkin uygulama yapılmasının 

önemli parametreler olduğu sonucuna vardık. Ancak bu yöntemlerin geniş alanlara 

uygulanmasının, ağrı, sekonder enfeksiyon, koebner fenomenine yol açabileceğini, bu 

nedenle sınırlı sayıda lokalize plaklarda tercih edilmesi gerektiğini düşünüyoruz. 

 Ek olarak psoriasis tedavisinde kombinasyon tedavileri başarı oranını 

artırmaktadır. M. Hædersdal ve ark., Alegre-Sánchez  ve ark., fraksiyonel CO2 lazerin 

vertikal mikrokanallar yoluyla etkili bir ilaç iletim mekanizması oluşturduğunu böylece 

topikal tedavinin deriden emiliminin daha etkin hale geldiğini bildirmişlerdir (168,169). Bu 

yüzden lokalize dirençli plaklarda, fraksiyonel CO2 lazerin, diğer topikal tedavilerle 

kombinasyonun tedavi başarısını artıracağını düşünmekteyiz.  

 

   

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=H%C3%A6dersdal%2C+M
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Alegre-S%C3%A1nchez+A&cauthor_id=30266385
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           Tüm bu bulgular eşliğinde; çalışmamızda psoriatik rekalsitran plaklarda kriyoterapi 

ve fraksiyonel CO2 lazer uygulamaları ile başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Ancak hasta 

sayısının az olması ve tedavi takip süresinin 12. haftada sonlandırılması çalışmamızın 

önemli kısıtlayıcı faktörleridir. Bu konuda yapılacak daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç 

vardır.      

         

6. SONUÇ 

Psoriasis topikal ve sistemik olmak üzere uzun süreli tedavilere ihtiyaç duyulan bir 

hastalıktır. Tedavi seyrinde dirençli rekalsitran plaklar hastaları ve klinisyenleri zor 

duruma sokmaktadır. Çalışmamız sonucunda, bu gibi dirençli plaklarda kriyoterapi ve 

fraksiyonel CO2 lazerin etkili ve güvenli seçenekler olabileceğini, tedavi başarısında plak 

kalınlığı, lokalizasyon, seans sayısı, lazer enerji gücü, atım süresi, kriyoterapininin bül 

oluşturacak etkin dozda uygulanmasının önemli parametreler olduğunu tespit ettik. Ancak 

bu konuda daha fazla hasta sayısıyla, daha uzun takip süreli, kapsamlı araştırmalara 

ihtiyaç vardır. Bu sayede hastaların kullanmakta olduğu sistemik tedavi sürelerinin 

kısalacağını, yan etki potansiyeli ile tedavi maliyetinin azalacağını düşünmekteyiz. 
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