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G!R!Ş ve AMAQ 

Psoriasis; toplumda oldukca sık görülen, sebebi kesin 
olarak anlaşılamamış, bilinen en eski hastalıklardan biridir •. 
Kronik seyirlidir ve tedavisi oldukQa zordur •. Hastalık hakkın­
da ilk bilgiler Hippocrates zamanına kadar uzanırC 1). Genellik­
le kişinin genel durumunu bozmamasına ve hayati tehlike oluş­
turmamasına rag;men ciltteki hoş olmayan görünümü :ile hastanın 
toplum icinde kendini güvensiz hissetnesine, cevre ilişkileri­
nin bozulmasına ve hatta ruhi bir depresyona girmesine sebep 
olabilmektedi~. Bu yönüyle dermatologları ook u~raştıran ve 

ı hasta-hekim ilişkilerinin çok önemli oldu~u bir tablo olarak 
karşımıza ~~kar(2)• 

Uzun yıllar psoriasisin etyolôjisi, patogenezi, biyokim­
yası ve patolojisi üzerinde çalışmalar yapılmış v_e halen de ya­
~ılmaktadır• Psoriasis lezyonlarında aşırı epidernal hücre proli­
ferasyonu tesbit edilmiştir(l,3,4 ,5, 6). Buna ba~lı olarak DNA yı-
kımında artma ve serum ürik asit seviyesinde yükselme beklenir. 

Bilindi~i gibi PUVA tedavisi son zamanlarda öldukça ilgi 
görmekte ve psoriasis tedavisinde kullanımı gide~ek yaygırilaş~ak~ 
tadır~ POVA; metoXıYPsoralenler ile UVA 1 nın kombine olarak kulia­
nılması esasına dayanmaktadır(ı,4 ,7). 

Ayrıca ultraviyole ışınları insan derisinde bulunan pro­
vitamin D'nin vitamin D'ye dönüşmesinde rol oynar. D vitamini de 
kalsiyum metabolizmasını etkileyerek serum kalsiyum miktarını ar­
tırır, dolayısıyla fosfor miktarını azaltırC8). 

Biz bu gerceklere dayanarak yaptığımız çalışmada hastala­
rımızın bir kısmına PUVA, di~er bir kısmına lokal kortikosteroid 
uygulayarak, tedaviden önce ve sonra kan ve idrarlarında ür,ik 
asit, kalsiyum ve fosfor seviyelerini tesbit ettik. Bu degerleri 
normal sağlıklı kişilerin de~erleriyle karşılaştırdık. 

PUVA ile lokal kortikosteroidlerin hücre proliferasyonuna 
baskılama derecelerini karşılaştırmak ve PUVA'nın kalsiyum mikta­
rını artlrmasına ve dolayısıyla fosfor miktarını azaltmasına kar­
şın, ultraviyolesiz lokal kortikosteroidlerin böyle bir etkileri­
nin olup olmadı~ını saptamak amacıyla bu araştırmayı yaptık. 
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GENEL BİLGİLER 

Psoriasis; etyolojisi bilinmeyen, şiddeti ve klinik gidişi 
son derece degişiklikler gösterebilen kronik, eritemli, skuamlı bir 

(1 3 7) . 1 . 

hastalıktır ' ' • Hastalık hakkında ilk bilgiler Hippocrates zama-
nında verilmiş ve hastalık icin ııpsora" terimi kullanılmıştırC1). 

!nsidans: 

Bütün dünyada yaygın olarak görülmekle beraber, Kuzey Avrupa 
ve :Kuzey Amerika'daki beyaz ırkta en sık, siyah ırkta ise en az gö­
rillür<3,4,5). Gercek insidansını araştırmak zordur~ fakat dünyanın 
«.e~işik yörelerinde % o.ı .... % 3 arasında de~işen oranlarda goru­
lür<5). Kadınlar ve erkekler eşit oranda tutulur. Bütün yaşlarda gö­
rülebilmesine ragmen, ortalama başlam~ lfBŞı 20~40 y~ş arasıdırCl,3ı5~ 
Ailesinde psoriasis olanlarda daha erken yaşlarda başlama e~iliminde­
dir C 4). 

Etyoloji: 
Psoriasisin etyolojisinde Qok ceşitli faktörler öne sürülmüş­

tür. Ailesitıde psoriasisli hasta olan kişilerde daha sık görülmesi ve 
monôzigot ikizie~de dizigÔt ikizl~rden daha yüksek oranda rastlahması 
genetik faktörlerin rolünü.· ortaya qıkarmıştırC 1 ' 3 ,4 ). HUman leukocyte 
histocompatibilitiy HLA. antijen sisteminin keşfedilmesi, psoriasis 
genetiginin izahına destek sa~lamıştır. Psoriasisli hastalarda HLA­
B13, HLA-B17 yüksek oranda pozitif bulunmuştur(l,3,4 ,5,9). Ayrıca 

ps8riatik artritli hastalarda HLA-Bw 38, HLA-B27 anlamlı olarak yük-
sek bulunmuşturC3). · 

Eric stanbridge; psoriasisin etyolojisinde muhtemel bir viral 
ajan üzerinde durmuştur. onkojenik virusların hücrede psoriasisdeki 
de~işikliklere benzer olaylara sebep oldu~unu ileri sürmüştür(9). 

Ayrıca; parazitler, metabolizma bozuklukları, sifiliz tüberkü­
loz gibi kronik hastalıklar ve psikosomatik faktörler de suçlandırıl-
mıştırCıo, 11, 12, 13) · 

• 
Bazı araştırmacılar tarafından otoimmun mekanizma üzerinde ça­

lışmalar yapılmış, hem hücresel hem de humoral immun sistem de~işik­
likleri gösterilmiştir(14,15,16). 

Son zamanlarda yukarıda bahsedilen faktörlerden bir kısmının 
sebep de~il, provake edici faktörler oldu~u konusunda görüş birli~i 
vardır. Endokrin bozukluklar, lityum' karbonate, antimalaryal ila~lar, t' 

~.'.:~. adrenerjik blokan ajanlar (practolol, prapronolol) , indomethasine 
.. ·. 
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sıklıkla psoriasisin başlamasına veya alevlenmesine sebep olur.Cl,3,4,5'· 
Genellikle beta hemolitik streptokok enfeksiyonu oocuklarda guttata ti. 
pi psoriasisde başlatıcı etken. olabilir(l,3,4 ). stres yaklaşık olarak 
hastaların yarısında alevlenme sebebi olarak bulunmuştur(l, 2 ,3,4 ,5,14)( 

Mekanik, fizik, ailerjik veya ·<B.i~er~traVI!lal!dr:ı. tak!ibefi-7;;1.14. küiı 
sonra travma yerinde tipik psoriasis lezyonunun geiişmesi "Koebner fe­
nomeni" olarak bilinir. Bazan travma psoriasis lezyonunun iyileşmesine 
yol acar, buna da "reverse Koeb~er .fen~meni" denir(ı,3,4 ,5). 

Klinik: . ' . ·, ' ~ 

Psoriasis'in klasik şekli olan psoriasis vulgaris 1de lezyonlar; 
keskin sınırlı, pembe-kırmızı, eritemli bir makul veya papul ve Üzerin. 
de sedefi beyaz skuamlar şeklinde görülür. Tek bir lezyonun büyüklüğü 
toplu iğne başından, bütün vüdudu kaplayacak büyüklüğe kadar değişebi­
lir.· Lezyonun üzerindeki skuamlar ortada perifere göre daha yapışıktır. 
iarCl,4 ,5,ıo,ı2). Le~yoniar ya~~ş büyürler, giderek daha endüre ve dahr 
kabarık bir hale gelirler, sonuçta plak halini alırlarC5). Plaklar yu. 

varlak veya oval olabilirlerC11). Lezyon üzerindeki skuamla:t- kuru ve 
gevrektirler; künt bir cisimle kazınırlarsa ince beyaz bir toz halinde 
kepek dökülür .. Bu belirtiye "Mum lekesi fenomeni" denir. Pla~ın üzerin 
deki skuamlar kazınmaya devam edilirse önce skuamların altından nemli 
bir zar ortaya cıkar, kazınma daha da sürdürülürse küçük kırmızı nokta .. 
cıklar halinde kanama odakları görülür. Bu belirtiye de "Noktavi kanamr 
belirtisi 11 veya "Auspitz fenomeni" denir(l,5,lO,ll,l2 ,l3). Bu fenomen 
lezyonlardaki papillamatöz sonucu ortaya cıkmaktadır(lO). 

Psoriasis lezyonları boy ve şekillerine göre değişik isimler 
alırlar. Nokta büyüklü~ünde olanlara; pseriasis punktata, damla şeklin~ 
de olanlara; psoriasis guttata, madeni para büyüklü~ünde olanlara; pso 
riasis numularis, el ayası büyüklü~ünde olanlara; psoriasis en plaque, 
daha büyük olanlara; psoriasis en placarde denir. Vücudun tümüne yak1n 
kısmı tutulursa psoriasis üniversalis adı verilir. Ayrıca kenarları gi. 
rintili, cıkıntılı, harita gibi lezyonlar psoriasis geographica, halka 
şekilli olanlar psoriasis annularis, üzerinde kalın koni biçiminde bi­
rikmiş skuam bulunanlar psoriasis ostriacea veya rupeid psoriasis adın· 
alır. Bazan da lezyonlar fleksiyon bölgesine yerleşir ki, bu klinik 
forma psoriasis inversa adı verilir(l,4 ,5,lr,ll,l2). 
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Psoriasis özellikle diz, dirsek, sPçlı deri, lunbosakral böl­
ge ve umblikus 1 a yerleşir. Bununla beraber vücudun herhangi bir böl­

. gesinde psoriasis lezyona rastlamak mümkündür. SaQlı deri l~zyonları 
diger lezyonlara benzer. En sık alın ve kulak arkasından baŞlar. sac­
lar matlaşır, fakat saQ kpybı görülmez. Saçlı deri diffüz olarak eri­

' temli ve kepekli de görülebilir. 
Yüzde seyrek olarak yerleşir ve daha çok punktata veya gutta­

ta tarzında görülür. 
Palmo-planter psoriasis; kücük, sert, keratotik lezyonlar ha­

linde karşımıza çıkabilir ve sıklikla tenar ve hipötenar çıkıntılar 
üzerine yerleşirler. Ayrica keskin sınırlı skuamlı lezyonlar şeklinde 
de görülebilirleri sıklıkla, a~rılı, derin fissürler gelişir~ sınırla­
rı keskin olmayan verrukoz kalınlaşmala~ şeklinde de karşımıza çıkabi­
lir. 

Mukoz membran lezyonları; glans penis, bukkal· mukoza, dil, göz 
" ve vulvada görüldügü bildirilmiştir(l,4 ,5,lO,l2 ,l3)~ 

Tırnak lezyonları % 25-5e oranında görülür, Tırnak plagında yük­
sük tırnak adı verilen çukurcuklar; tırn~k ~la~ı altında mukopolisakka­
ridlerin birikimine ba~lı ya~ damlası görünümü, onikbdistrofi, onycholy­
sis, tırnak yata~ında.spllriter hemcirajiler, sarımsı~kahverengimsi renk 
degişimi, sububgual hiperkeratoz ve püsttller psoria~isde tam tırnak kay-

1 bı görülebilir. Psoriasisli tırnakta kandida ve mayalar yerleşebilir­
ken, dermotofitler görülmez(l,4 ,5,ıo,l2 ,l3). 

Psoriasisde subjektif bulgu olarak degişik şiddette kaşıntı görü­
lebilir. Fleksural form da daha fazladır. Pilstüler ve eritenatoz tipte 
yanma ve batma hissi olur. Kaşıntının şiddeti hastanın emosyonel stresi-

1 ni yansıtırC4 ,16). psoriasis iyileşirken yerinde hiperpigmentasyon, 
hipqpj,gmer.ı.tasyon: veya depigmentasyon bırakabilir. Travmatize edilmedik­
çe sikatris bırakmaz(5). 

Komplikasyonlar: 
Nadir olarak lezyonlarda ekzematizasyon olabilir, topikal steroid 

tedavisi esnasında sekonder enfeksiyon gelişebilir. uzun süren lezyon­
larda sekonder amilodioz gelişebilir," hastada ciddi psikolojik bozukluk­
lar olabilir. Lezyonlar üzerinde basal hücreli epi telyoma, spinoselı·q:ler 

karsinoma; ~ultipl keratoakantoma gelişebilir ve çok nadir olarak myco­
sis fungaidese dönüş bildirilmiştir. Ayrıca psoriasis vulgaris a~ır sey­
reden eritrodermik, lokalize (Barber) ve generalize (von zumbush) püstü­
ler psoriasise ve psoriatik artrite dönüşe'bilir. 
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Generalize püstüler psoriasisde sistemik beli.rtilerle birlik­
te tüm vücutta steril püstüller görülür. I3üklüm yerleri özellikle 
tutulur. Genel durum çok bozuktur. L~kalize tipinde; avuç içi, ayak. 
tabanı ve topuk kenarlarında eritemli, steril püstüller görülür. 
Kronik bir tablodur. 

Eritrodermik psoriasis~e bütün vücut eritem ve skuamla kaplı­
dır, bunların arasında saglam deri adacık~arı görülebilir. Albumin 
kay~ı nedeniyle oliguri ve akut tubuler nekroz gelişebilir, ayrıca 
karaci~er hasarı olabilir. Genel durum çek bezuk olup sistemik belir­
tiler ön plandadır. 

Psoriasis artropatikada, artrit daha ziyade kücük eklemlere 
yerleşir ve şiddetli ag;rıyla seyreder. En sık distal intesfalageal 
eklemler,. metakarpofalangial eklemler ve eakroiliakl. eklem tutulur .• 
Genellikle prognoz iyidir, fakat her hecmede eklem lezyonlarının tek­
rarlaması sonucu kronik artrit gelişip hastalık a~ır bir hal alabi~ 
lir(l,3,4,5,11,12,13) 

• 
Patogenez: 
Psoriasiside başlioa patolojik hlay epidermal hücre prolife­

rasyonunda artıştır. Normalde epidermisin hücre yenilenme zamanı 26-
28 gündür. Psoriasisde ise bu süre 3-4 güne inmiş, yani epidermisin 
turnover zamanı 7 kat hizlanmıştır(l,3,5,l2 ). Epidermal hücre proli­
ferasyonundaki bu artışın sebebi araştırılmış, ultrastrüktürel ano­
maliler, Qeşitli immunolojik ve biyokimyasal degişiklikler tesbit 
edilerek hastalı~ın patogenezinden sorumlu tutulmuşturCl,3,4 ,5,l4). 

Psoriatik epidermisde, cAMP aktivitesinde azalma, cGMP sevi­
yesinde artma tesbit edilmiştir. Epidermiste cAMP azalması mitotik 
aktivite freninin kalkması demektir ve bunu epidermisin proliferas-

.. .. ··1 .. t" (14,15,17) yonunun artmasına sebep oldu~u one suru muş ur • 
Psoria.sis lezyonunun karakteristik bir özelligi olan polimorf 

nüveli lökositlerin ve langerhans hücrelerinin çeşitli enzimler ihti­
va etti~i ve doku degişikliklerinden sorumlu tutulabilecegi düşünül­
mektedir ( 4,6,9) 

• 
Ayrıca psoriasis lezyonlarında araşidonik asit, prostoglandin 

E2' F2 , 12~-Hydro;x:y-5,8,10,14-eicosatetraenoic acid (HETE) ve ıeukot-

rine seviyesinin de arttı~ı tesbit edilmiştirC4 ,ı6 ). 
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MUh temele n bütün bu değişikliklerin henüz tesbit edilmemiş 
bir serum faktörüne ba~lı olduğu düşünülmektedir(4). 

Son zamanlarda psoriasis~e growth hormon seviyesinde artma 
olduğu da rapor edilmiştir(9,lB). 

Histopatoloji: 

Aktif psor:iasisi, tipik histolojik bulguları;· stratum korne­
umda hiperkeratoz ve parakeratoz+ stratum granulosunun incelenmesi 
veya kaybolması, stratum korneum içinde veya hemen altında piknotik 
polimo:r:ıfnüveli lökositlerin meydana getirdiği munre-mikro abseleri, 
st~atum spnozumda kalınlaşma (akantoz), rete cıkıntılarda düzenli 
uzama ve alt kısımlarının kalınlaşması, papillalar üzerindeki epider­
misin incelmesi, bazal hücrelerde hidropik dejenerasyon, papillalar­
da papillamatoz ve kapillerlerin dilatasyonu, kıvrımlı hale gelmesi, 

' \ 

genişlemiş papillalardan polimorf nüveli lökositlerin epitel arası-
na sızmasıyla oluşan kogoj•un spong~~lö~m püstülleri ve dermisde 
histiyosit ve lenfositlerin hakim olduğu iitihabi hücre infiltrasyo-
nu görülür(l,3,4,5,11,12;14).it · 

Elektromikroskopik incelemeler normal epidermisin yenilenme 
zamanında azalma olduğundan hücrelerde keratinizaryon ve olgunlaşma 

bozukluğu olduğunu göstermiştir(5). 
Laboratua:rii~.;· bulguları: 

Hastalığın özel bir laboratuar bulgusu yoktur. Bazı hastalar­
da görülen laboratuar bulguları; olguların% 30-50 1sinde ürik asit 
seviyesinde yükselme, kronik hastalıklar anemisi şeklinde hafif ane­
mi, sedimentasyon yüksekliği, CRP, ASO seviyelerinde yükselme, 
makroglobulin seviyesinde, lgA seviyesinde ve immun komplekslerde 
artma, immunoglobulinlerde sapma, şiddetli psoriasisli hastalarda 
hipoalbuminemi, bazı hastalarda serum trigliserid seviyesinde yük­
selme ve glukoz metabolizmasının bozulmasıdır(l,ll,l2 ,l6 ,l9). 

Ayırıcı tanı: 

Plak tipi psoriasis; Numuler ekzema, mycosis fungvides, tinea 
corporis, pitriasis rubra pil~ri~,liken planusla karışabilir. 

Guttata tipi psoriasis; Pitriasis rocea, pitriasis likenoi­
des et varioliformis, sifilizin ikinci devir psoriasiferm döküntü­
leri ile karışabilir. 
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Eritrodermik psoriasis; Atopik dermatit, sezary sendromu, 
ilac erupsiyonu, generalize kontakt dermatitden ayırd edilmelidir. 

Intertrigiros tip psoriasis; Kandidiyazis, tinea ingunalis, 
kontakt dermatit, glukogonoma sendromu ve eritrazmayla karışabilir. 

Tırnak tutulumu; tinea ungium, travmaya ba~lı sekonder dis­
keratoza benzeyebilir. 

Saclı deri ve yüz tutulumu; seboreik dermatit, pitiriasis 
amiantasea ile karışabilir. 

Genital bölge lezyonları; Brwen hastalı~ı, liken ruber pla­
nus, eritloplazi ve uyuz şankrından ayırd edilmelidir. 

Avuç içi ve ayak tabanı lezyonları; kronik ekzema, dermato­
fit enfeksiyonları, sifiliz ikinci devir paruloskuamoz lezyonları 
ve keratodermi palmoplant~ris ile karışabilir(ı,4 ,5,l2 ,l3). 

Tedavi: 
Psoriasisin etyolojisi belli olmadı~ı için tedaviler nedene 

yönelik olamakaktad1r. Genellikle belli bir süre iyilik saglayan, 
köklü olmayan çözümlerdir, Tedavi kişinin genel saglık, yaşi cinsi­
yet, meslek, e~itim durumuna, hastalık süresine, hastalı~ın hikaye­
sii tipi ve yayılıclına ba~lı olarak düzehlenmelidir. Bütün tedavi 
yöntemlerinde genel amaç DNA sentezini inhibe ederek mitotik aktivi­
teyi azaltmak ve epidermal yenilenme zamanını normale döndürmektir. 
Ayrıca· antienflamatuar tedavi de iyileşmeyi hızlandırır(ı,4 ,ı2 ). 

Tedavi nonspesifik ve 7sp~·sifik olarak iki şekilde yapılır. 
I- Nonspesifik tedavi ve genel önlemler! 
a- Hastanın anksiyetesini düzenlemeye yönelik tedavi, 
b- Tetikleyici faktörlerin ortadan kaldırılması, 
c- Enfeksiyon odakları varsa tedavi edilmesi, 
d- Deri neminin korunması şeklindeki önlemlerdir. Diyetin öne­

mi yokturC4,12) 
• 

II- Spesifik tedavi: 
Topikal ve sistemik yaklaşımlar olarak ikiye ayrılabilir. 
a- Topikal tedavi: 
1- Acide salisilique; tedavinin başlangıcında psoriasis pla­

~ındaki skuamları eritmek için kullanılabili.r. 
2- Katran tedavisi; katran, kömürün karbonizasyonu esnasında 

oluşan bir bileşimdir. Goeckerman rejiminde katran banyosu ve ultra­
viyole ışı~ı kombinasyonu şeklinde kullanılır. En sık maden kömürü 
katranı (Goudron de houille lave) ve ardıç katranı (HUille de cade) 
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lrullanılır(l,3,4 ,5,7;l2 ). 

· 3- Anthralin (Dithranol) tedavisi; Anthralin sentetik bir 
anthro,.ne derivesidir. Enzim metabolizmasını inhibe eder ve mite­
tik turnoveed azaltır. rngram rejiminde katran ve UVB ile birlik-
te kullanılırCl, 3 ,4,5, 7 ,20 ,21). . . 

4- Topikal retinoik asit; psnriasis tedavisinde kullanıla­
bilir. Fakat aşırı irriten oluşu kullanımını sınırlamıştırC5,l2 ). 

5- Topikal si tosta tikler; metetreksat, kol~3isin, 5-fluorou­
rasil, nitrogen mustard, tiyotepa, lomustin kullanılmış, yan etki­
lerinden dolayı uygun bulunmamıştır(ı,4 ,5,12 ,l6). 

6- Topikal kortikosteroid tedavisi; en çek kullanılan ve et­
kili olan tedavi yöntemidir. Florlu k~rtikosteroidlerin daha etkili 
oldu~ kabul edilmektedir. MUhtemelen başlıca epidermal hücre bölün­
mesini yavaşlatarak etkili olurlar. lortikosteroidler penetrasyon 
ybluyla ancak derinin üst tabakalarında etkilidirler. Etkinin artı­
rılması için kapatma (oklüzyon) tedavisi şeklinde uygulanabilir­
lerC4,5,7,l0,12,13 ,16,22) 

• 
7- calmodulin inhibitörleri; phenothiazin 1in % l 1 lik topikal 

uygulanmasıyla lezyonların iyileŞti~i gözlenmiştirC22 ). 
8- Vitamin n3 non-kalsiyotropik analoglarıyla lokal tedavi­

sinde psoriasisde faydalı etkileri görülmüştürC23). 
9- Intralezyon kortikosteroid uygulaması; özellikle triamsi­

nola asetonid'in inatQı büyük plaklara intralezyon olarak uygulanma­
sı iyi sonuç verir. !ntralezyon uygulanması tırnak psoriasisinde de 
.kUllanılmaktadır(l,3,4 ,5). 

b- Sistemik tedavi: 

1- Sistemik kortikosteroidler; psoriasis tedavisinde kısa sü­
reie çok etkili olmasına ragmen, kronik vakalarda uzun süreli tedavi 
gerekti~inden ve tedavi kesildi~inde aniden nüks görülebildi~inden 
ancak Qok gerekli oldugunda dikkatle kullanılmalıdırlar. Kontrol edi­
lemeyen şiddetli psoriasisde, eritrodermik psoriasis, generalize 
püstüler psoriasis, psoriatik artrit ve di~er ilaçların kontrendike 
,ıdu~u durumlarda kullanılmaları gerekehllir(ı,3,4 ,5,ı2 , 22 ). 

2- sitostatikh~; bu grup ilaQ içinde gerektiftinde psoriasis­
de en çok kullanılan metotreksattır. DNA sentezini inhibe ederek epi­
dermisde güçlü bir antimitotik etki gösterir. verilen dozda polimorf 
~üveli lökositlerin kcmotaksisini de inhibe eder. Haftada 7.5 mg-
25 mg arasında dozlarda verilebilir. Kemik ili~i depresyonu, karaci-
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ğer hasarı ve sindirim sistemi şikayetleri yapabildiğinden hasta 
bu yönlerden izlenmelidir(l,4,5,12,14,16)j 

Hydroxyurea, metotreksattan daha emniyetlidir ve daha az 
yan etkisi vardır. Metotreksatın kullanı~madığı durumlarda tercih 
edilir. Günlük doz 1-1.5 mg'dır(4,5,7,14jl6,22). 

Cyclosporin A; T lenfositler .üzerinde supre~ör etki :fapari 
özellikle interlokin 2 1yi bloke eden, keratinizaryenu normale dön­
düren bir immunosupresif ajandır. Tedaviye dirençli yaygın psoria­
sis vakalarında iyi cevap alınırC22 , 24 , 25). 

3- oral retinoidler; vitamin A ve vitamin A asidinin sente­
tik deriveleridir. !nsan epitelinin büyüme ve değişiminde etkileri 
vardır. özellikle püstüler ve eritrodermik psoriasisde daha etkili­
dirler. Etretinat 1 ın 0.5-1 gtkg günlük dozda 3-4 ay kullanılması 
uygundur. Oldukça fazla olan yan etkilerinden dolayı rutin ölarak 
kullanılmamaktadırlar. Diğer tedavilerle kombine kullanılmalarında 
daha iyi sonuç alınır(ı,5,9, 22 ). 

4- Vitamin n3; 1 oH vitamin n3
1ün 1 mikrogram dozda 12-24 

hafta süreyle verilmesiyle psorlasis lezyonlarının iyileşti~i görül­
müştür. Vitamin n

3
•ün epidermal hücrelerin p~oliferasy6nunu s ve Ge 

f d t . i d" .. ··ı kt d' (22 ~26) azın a suprese et ığı uşunu me e ır • 
5- colchicine; antienflamatuar etkili, polimcrf nüveli löko~ 

sitlerinmotilitesini ve yapışmasını engelleyen, mitozu durdurucu 
etkiye sahip bir ilaçtır. !natçı psoriasis lezyonlarında sistemik 
olarak kullanıldığında tedavi edici olduğu görülmüştürC27). 

6- Somatostatin; psoriasisli hastalarda yüksek bulunan 
grewth hormonu inhibe etmek i~in.günde 100-200 mikrogram verildi­
ginde lezyonlarda iyileşme görülmüştür •. 

7- Gamına interferon; özellikle atropatik psoriasisde 16 gün 
süreyle 5-100 mikrogram arasında verilmesiyle iyileşme bil~irilmiş­
tir. 

8- Karbondiok~it laseri; diğer tedavilere cevap vermeyen va­
kalarda alternatif olabilecegi bildirilmiştir .• 

9- Hemodiyaliz ve peritoneal diyaliz psoriasisde iyi sonuç 
vermekte ve lezyonların iyileşmesine yol açmaktadır. 

10- Eskiden inorganik sodyum arsenate kullanılmış, fak~t k~r­
sinojen etkisinden dolayı artık kullanılmamaktadır. 



11- Benoxopnofen; etkili oldu~u görülmüş, fakat renal yan 
etkilerinden dolayı kullanılmamaktadırC4). 

12- PUVA tedavisi; psoriasis tedavisinde sistemik olarak 
psoralen ve ardından U''lA kullanılmasi 1974 1 de Par~ish ve arkadaş­
ları Cl) tarafından tanımlanmıştır. Daha sonra etkisi tam olarak 
anlaşılan bu tedavi yöntemi giderek yaygınlaşmıştır. Tedavi 8 me­
toxypsoralen veya ~~imet~ksipsoralen'in eral alınmasını takiben 
yaklaşık 2 saat sonra U·.:A ışınının uygulanmasından eluşurCJ:; 2 ). 

Işık kaynakları: Ultraviyole ışınları, ışık spektrumunun 
röntgen ışını bölgesi olan 200 nm den ~aşlayıp, mor uau olan 480 
nm'ye kadar uzanan bir alandaki elektr~manyetik enerjidir. Ultra-
viyele ışınları 3 spe~truma ayrılır~ _ ... 

1- UVC: 200-29o·::~rım dalga boyundadır, 
2- UVB: 290-320 nm dalga boyundadır, 
3- UVA: 320-400 nm dalga boyundadır. 

Işık kaynakları da doğa:l ışık kayna~ı (güneş) ve suni ışık kaynak­
ları &l~ak üzere iki kısma ayrilırC22 ). 

Uzuh dalga ultraviyole ışınları (UVA) gerçekte psoriasis te­
davisinde etkili değildir. Fakat oral veya topikal psoraienlerle 
kembine edildigi zaman güçlü bir etki oluşurC7). Psoriasis tedavi­
sinde 250-290 nm arasındaki dalga boyları eritemftjenik bulunmuş, 
fakat ı;ırinimal eritem dozunun 10-15 katında bile terapötik etki elde 
edilememiştirC 28). En etkili dalga b~yu 295-313 nm arasında bulun­
muşturC29). 

UVA'nın özellikleri: 
a- Dalga boyu 320-400 nm arasındadır, uzun dalgalı ve düşük 

frekanslıdır. 

b- UVB'ye oranla daha düşük enerjilidir. 
c- Eritem meydana getirme özelliği UVB'ye göre 100 defa da­

ha az etkilidir. 
d- UVA, UVB'den daha derinlere etki gösterir. 
e- Bazı ajanlar UVA'yı daha iyi absorbe eder ve bunların ba­

şında psoralen deriveleri gelir(14). 
Psoralenler: 
Trisiklik furocumadinlerdir. 8 metokrips.:>r.alen ve trimetil 

~BeBalen olmak üzere iki tipi vardır. Psoralenler uzun dalga (320-
400 nm) ultraviyole ile fotoaktif duruma geçerler ve DNA'ya ilave 
olurlar. UVA'nın enerjisiyle ilaQ DNA'nın bir kolunda 3.4 pozisyo-
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nunda, DNA'nın diger kolunda 4.5 pozisyonunda timiiine ba~lanır. 
Bu olay DNA sentezinin ve mi tozu.n irreverabi 1·'1arak f 11toinhibisyo­
nuna yol açarC 1 ı 16 , 22 ,30). UVA ışınlanmasından 2 saat önce oral 
elarak 0.6 mg/kg dozda alınır(l,4,14,31)~ 

UVA dozu cm21 ye düşen enerji şeklinde verilir. Elektroman­
yet~k enerji birimi Joule 1dir. Genellikle derinin tipine göre te­
daviye ı ... ı .. 5 j/cm2 dozu ile başlanır. Eri tem dozuna cıkılıp, can­
lı kırmızı bir eritem oluşmasına izin verilmeyecek şekilde doz 

ı. . (1 22) ; ayar anır ' • Esmerleşme meydana gelırken uygulanan dozlar, her 
seansda Ô• 5-1• 5 j/cm2 kadar artııiı'ıa:nak tedaviye devam edilir. Ka­
lınlaşmış .stratum korneum UVA'nın derinin daha alt seviyelerine pe­
netrasyonunu azalttı~ı için deri kalınlaştıkça doz artırılırC22 ). 

Psoriasis fototerapisinde eritem reaksiyonu çok önemlidir. 
Minimal eritem dozunun birkaç katı uygulamalar bazı hastalarda 
Keebner fenomeni ile yeni lezyonların oluşmasına yo1 açabilir. Pra­
tik olarak kabul edilen dozlar hafif eritemle sonuclanah dozlar~ 

dırC25). Tedavi haftada 3-4 defa veya daha sik uygulanır~ Hastala­
rın ço~unda 19-25 tedavi sonunda 10~-245 j/cm2 alınmasından sonra 
iyileşme görülürı,4 ,5,l~). Belirgin iyileşme olunca idame tedavisi­
ne geçilir ve her 1-4 haftada bir kere uygulanır. !dame tedavisinin 
uzun remisyonlar saglamasına ragmen, 1 yıl içinde % 5 vakada nüks 
gerülebilirC4 ,5). Ayrıca bazı hastalar üzerinde PUVA ve UVB kombine 
tedavisi yapılmış ve tek başına PUVA kullanılmasından daha etkili 
bulunmuştur. Bu tedavi şeklinde dozlar daha düşük tutulabilir. Bu 
yüzden tek başına-· PUVA'nın etkisiz oldugu durumlarda tedaviye UVB 
ilave edilebilirC41 22 ,32). 

PUVA tedavisi; uygulama ve agızdan ilacın alınmasının kolay 
olması, emniyetli oluşu ve iyileşmenin hızlı ~lması, lezyonların 
tamamen ortadan kalkması, başka tedavilerin başarılı olmadı~ı durum­
larda başarı sa~laması, fotoaktivasyonun sadece deriye özgü olmasın­
dan dolayı sistemik etki yapmaması, tedavinin basit oluşu, düzensiz 
ilaQ kullanıldıgında bile etki ve etkinin devamını sa~laması yönün­
den diger tedavilere göre üstünlük sa~lamaktadırC 14 ). Buna ragmen 
saçlı deri lezyonlarının tedavisinin ışın blokajı yüzünden zorlu~ 
ve hastanın daima ışın kayna~ına ba~ımlılı~ı PUVA tedavisinin .(; .~,de~:··:«·-

~y:Pnrte:Jırrl~.l~(l;t-). 
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PUVA tedavisinin yan etkileri: 
1- En erken ve en .belirgin yan etki prnrreii:fua:a<ij.UF.'. Lokal 

emilsyonlar ve düşük etkili kortikosteroidlerle kontrol altına 
alınabilir(l,4 ,ı4). 

2- Tedavi edilen bölgede ~okaltze hiperpigmentasyon görü­
lebilir ve kozmetik yönden istenmeyen bir etki ol.abilir. 

3- Eri tem; özellikle fasiyal .~.~·~tem hastayı rahatsız edebi­
lir. Fototoksik reaksiyonlarda artma görüliir. Hastaların fototok­
sik ilaç kullanmaları sınırlandırılmalıdır, fntooriikolizise.yol 
acabilir. Yanık reaksiyonlarının da artabileceği akıldan cıkarıl-
mamalıd~rC4,22 ,33)~. ·· 

4- Bulantı, kusma görülebilir. Bu durumda ilacın dozu azal­
tılıp, ışın dozu artırılabilirC14 , 22 ). 

5~ Psosalenler gözde lens tabakasında dep~lanır. Işınlama 
sırasında ve sonraki 24 saat içinde gözler ışından korunmalıdır. 
Bazı hastalarda katarakt bildirilmiştir. Hastaların yıllık göz 
kontrollerinin yapılması faydalıdır(l,4 ,5,l2 ,l6,22). 

6- Likenoid ilac erüpsiyonu· görülebilir(4). 
?- !mmun fonksiyonlarda de~işiklikler tesbit edilmiştir(5), 
8- 25-0H vitamin D ve 8 aminolaevolic acid dehidratase se-

viyesinde artış tesbit edilmiştirC4). 
9- PUVAtnın geç komplikasyonu olarak uzun süre sonunda ge­

lişen aktinik deri hasarına ba~lı cilt kanserleri gelişebilir. 
Spinfusellüler karsinona, basalsell epitelyona ve malign melanonda 
artış bildirilmiştir(l,3,4 ,5,7,ll,l6 ,34). Herhangi bir ,jint~r~~l 
malignensi insidansında artış tesbi t edilmemiştir( 4 ). ... ' 

PUVA tedavisi; lupus eritematosus ve porfiria gibi ışık du­
yarlılı~ı olan hastalıklarda, gebelikte, siddetli renal, hepatik 
ve kardiovasküler hastalıklarda, Herpes simpleks enfeksiyonlarında, 
sistemik fotosensitif ve sitotoksik ilaQ kullanımlarında, daha ön­
ce arsenik ve radyoterapi tedavisi görenlerde uygulanmamalıdır(4 ,ı4). 
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UR!K ASİT METABOLİZMASI 

!nsanlarda ürik asit, pürin nükleetidlerinin (adenosin ve 
guanosin) katabolizmalarının en önemli ürünüdür. Diyetle alınan 
nükleik asitlerin katabolizmasından oiuŞan pürinler direkt.olarak 
ürik aside·çevrilirler. Bununla beraber idrarda ürik asit olarak 
atılan pürinlerin büyük bir kısmı endojen nükl~ik asitl~rin indir­
genmesinden oluşur. Drik asidin günlük sentez oranı yaklaşık ola­
rak 4C~ mg'dır. Diyet kaynakları bu miktara 30t mg daha ilave eder. 
Pilrin prekürsorlerinin sentezinin artması halinde ürik asit üreti­
minde de artış görülür. 

!lk pürin nükleotidi inosine monophosphate (IMP)'dir. Ade­
nôsitıe ve guanosine möP,opliiosphate enzimatik y6lla IMPi den oluşur­
lar. Adenin ve guanin nlikleotidler daha sonra DNA ve RNA blokları­
nın yapımında uygun nvkıeosidlere prekürsor olarak kullanılabilir­
ler veya daha fazla fosforilize edilerek ATP ve GTP f ~rmlarında 
yüksek enerji zincirinin taşıyıcıları haline gelirler~ 

Nükleotidlerin katabolizması purine 5 nükleotidas tarafın­
dan katabilize edilen bir olayla ribosa ba~lı ph0Aphat 1 ın ayrılma­

sıyla başlar. Hypoxanthine ve guanine 8luşur, her ikisi de xanthine 
dönüşür. Bu da xanthine oxidase etkisiyle ürik aside dönüştürülür. 
ürik asidin yaklaşık olarak% 75'i idrarla, geri kalanı gastrointes­
tinal sistemden atılırC35). ürik asidin normal plasma miktarı or­
talama 2-5 mg kadardır. !drarla günde 0.5-0.85 gr kadarı çıkarılır. 
Normalde insanda 1100-1200 mg ürik asit vardır. Bunun l/6 1 sı plas­
ma, 5/6•sı damar dışındadır ve bu miktarın % 50-75'i hergün yenile­
nirC8). 

serum ürik asit konsantrasyonunun kadınlarda 7 mg/dl'den 
(0!42 mmol/1), erkeklerde ise 6.0 mg/dl (0.36 mınol/l) 1 den fazla ol­
ması hiperürisemi olarak tarif edilir. 

Hiperüriseminin başlıca nedenleri: 
1- Esansiyel hiperürisemi: 
a- Fazla üretim; idrarla fazla atılımla birlikte görülür. 
b- Az atılım; idrarda az veya normal atılımla birlikte görü-

lebilir. 
2- Renal retansiyon: 
a- Renal yetmezlik 
b- !laç tedavileri: Diüretikler 

salisilatlar 
pyrazinamide 
Etambutol 



c- Zehirler: KUrşun 
Alkol 
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1 

d- Organik asidüri: Acetoacetate 
Laktate 

e- Endokrinopatilea-: Hipotisoidism 
Hiperparatiroidism 
.Primer hiperk~lsiüri 

3- Nükleik asit turnovesi•nin artması 
a- Myeloproliferatif sendromlar: Multipl myelom 

Lösemi 
b- Malign tümörlerin kemoterapisi (özellikle lösemi tedavisi) 
c- Hemolitik anemi 
4- Spesifik enzim defektleri: 
a- Hypoxanthine guanine phosphorib.syl transferaz enzim yet­

me zlig;i 
-Komple yetmezlik (tesch-Myhan send•) 
-Parsiyel yetmezlik 
b- Anormal phosphoribosyl p)rophosphate senthetase 
Serum ürik asit konsantrasyonunun 2.0 mg/dl 1 nin altına düşme-

si hipoürisemi olarak tanımlanır. 
Hipoürisemi sebepleri: 
1- Şiddetli hepatosellüler hastalıklar (Wilsen sirozu gibi) 
2- Renal tubular ürik asit reabsorbsiyonunda defekt 
a- Kongenital~Fankoni sendromu 
b- Akkiz=Radyoopak kontras bir mad~eye bağlı toksik olarak 

gelişebilir. 

3 .... Akromegali 
4- ilaçlara bağlı; allopurinol, dicemarol, kortizon, proben~­

sid, fenilbutazon, salisilatlar, 6-merkoptopurine, azathioprineC35,36 ). 

KALSİYUM ve FOSFOR METABOLİZMASI 

Kalsiyum ve fosfor insan vücudunun elementer bileşiminin bü­
yük bir kısmını oluştururlar. 70 kg ağırlığında bir kişide 1200 gr 
kadar kalsiyum bulunur. Vücutta bulunan kalsiyumun yaklaşık% 99'u 
ve fesforun yaklaşık % 90 1 ı kemik dokusunda yerleşmiştir. vücudun 

' acil kalsiyum ihtiyacı iskeletten karşılanır~ Adultlarda kalsiyum 
, alınımıri:v.ücuttaki dengeyi sağlayacak ve iskelet bütünlüğünü devam 
' ettirecek yeterlilikte olmalıdır. Günlük gereken kalsiyum miktarı 
yaklaşık 9 mg/kg veya ~~0-600 mg, fosfor miktaı:-ı 2 gr olarak tesbit 
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edilmi ştir. Viicut sıvılarında az miktarda kalsiyum vardı:r. serum­
daki miktar % 9-12 mg' dır. Bunun 6 mg' :ı. serbest iyt-.n halinde', 4 
mg•ı ise proteinlere, özellikle albumine bagıı ~larak bulunur. 
Ft"lsf or plasmada organik ve inorganik f 0sfatlar halinde % 3-4 mg 

kadardır 
Ekstrasellüler sıvıdakj kalsiyum ~nsantrasyonu ~~k· dar 

sınırlar içinde kontrol edilir. Böylece plasma konsantrasyl'Jnu müm­
kün oldu~u ölçüde degişmeden kalır. Normalde serumdaki kalsiyum ve 
inııorganik fosfor arasında bir, oran vardır .. Bu nedenle ·ea:''X p (% mg 
ile) şeklindeki oarpım genellikle .3ft cıvarında bir deger verir(8,37). 

Vücut sıvılarındaki kalsiyumun son derece Önemli işlevleri 
vardır. Periferik sinirlerin ve kaip kası dahil kasların uyarılma 
Yetene~ini dengede tutar~ Li:Paz; ATP az, süksinik dehidrogenaz gi­
ai enzimlerin aktivatörüdür. Kanın pıhtılaşması icin gereklidir. 

1 . . .. ! . . 

Renın-anjiotensin~aldesteron sisteminin işlemesi ioin gereklidir. 
Kapillerler ve hücre duvarının geoirgenligi üzerinde etkilidir; di­
~er iyonlardan daha cok miktarda olursa permeabiliteyi azaltabi­
lir(8,37,38) 

• Kalsiyum plasmaya ince barsaklardan absorbsiyon yoluyla gi­
rer. Plasmadan dogruca kemiklere gönderilir ve kemiklerde yerleşir. 
Emilmeyen fazla kalsiyum dışkıylA atılır. Vticutta emildikten sonra 
tekrar ba~ırsak yoluyla çıkarılan kalsiyum miktarı ise son derece 
azdır. !drarla atılan normal günlük miktar 2ô0 mg kadardır. Atılım 
erkeklerde kadınlardan fazladır. Genellikle diyetle alınım idrarla 
atılan miktarı etkilemez. !drar kalsiyumu ekzersizle azalır ve uzun 

süren istirahatle artar(a,37,3B). 
Barsaklardan kalsiyum absorbsiyonunu artırıcı faktörler pa-

rathormon, piturter hormon, D vitamini, protein ve laktozun varlı-

~ıdır 
Kalsiyum absorbsiyonunu azaltan faktörler ise, tiroid hormon, 

kortikosteroidler~ adrenal hormon, bitkisel besinlerde bulunan fi­
tik asit' diyetle fazla milctarda yag alınması, bazı meyva ve a.ebze-

lerdeki ~ksalik asittir. 
Kalsiyumun idrarla atılımını artıran faktörler; kalsitoni~, 

growth hormon, kortikosteroidler, prost.glandin ve D vitaminidir. 
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Kalsiyumun idrarla atılımını,paratyroid hormon ve östrojen 
azaltır(B,37,38). 

Hiperkalsemi yapan sebepler; hiperparatiroidi, kemi~in pri­
mer ve metastatik tümörleri, akci~er ve böbrek karsinoması, sarkoi­
d~z, idiyopatik hiperkalsemi, paget hastalı~ı, tis~tcksik~~~~gerçek· 
polisi temi, mul tipl myeloma, lenf ona'· lösemi gibi hastalıklar; akro­
megali, D vitamininin fazla alınması, alkali, antiasit, östr~jen, 
•ral kontraseptif ve andrejen alınmasıdır. 

Hiperkalsemi sebepleri; hipoparatirbidi, spru ve kronik şid­
detli ishaller, D vitamini eksikli~i, karaci~er sirozu, alkoli~m, 
kronik böbrek yetmezli~i, proksimai ve distal tubuler böbrek hasta­
iıkları, akut pankreatit, pituiter en ıi~~yetmezli~i' magnezyum 
eksikli~i, cushing sendromu, kortikosterôidler; ant:i..koz:rvulzan, di­
üretik, insülin, glukagon, metisilin ve tetrasiklin alınmasi­
dır(36,38). 
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MATERYAL ve METOD 

Materyalimizi 24.10.1988 - 17.1.19'0 tarihleri arasında 
Atatürk üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıkları 
~elikliniğine başvurup psoriasis tanısı kensn 30 hasta ile 20 
kentrol grubu oluşturdu. özellikle serum' ürik asit seviyesinin 
artmasına sebep olan myeloproliferatif hastalıklar ve gut gibi 
hastalıkların olmamasına dikkat edilerek, çalışma kapsamımıza 
psoriasis haricinde hastalığı olanlar alınmadı.. ~entr~l grubu 
kapsamına girenler sağlıklı kişilerdi. 

çalışmamızda şu sıra izlendi: 
I~ Anemnez 

' 
l~ Hastaların yaş ve cinsiyetleri 
2- Hastaların geldikleri bölgeler 
3- Hastaların meslekleri 
4- Yakınlarında ps~riasis olup olmadı~ı 
5- Hastalıklarının ne zaman başladı~ı 
6- Lezyonların ilk başlangıç yeri 
7- Kaşıntı ve stres olup olmadığı 
8- Daha evvel tedavi görmüşlerse kullandıkları ilaçlar öğ-

renildi. 
II- Fizik muayene 
1- Mevcut lezyonların lokalizasyonları 
2- Vücudun tutulma yaygınlığı ve yaklaşık olarak lezyon sa-

yısı tesbit edildi. 
3- Lezyonların tipi tayin edildi, 
4- Mum lekesi ve Auspitz fenomenine bakıldı. 
5- Klinik olarak teşhi& edilemeyen vakalarJan histopatolo­

jik tetkik yapılarak teşhise gidildi, 
6- Hastalık, lezyon sayısı, vücuda yaygınlığı ve lezyonların 

aktif olup olmadığına göre hafif, orta ve şiddetli olarak değerlen­

dirildi. 
7- Hastaların saclı deri tutulması, tırnak tutulması, eklem 

tutulması olup olmadığı kaydedildi. 
8- Hastaların sistemik muayeneleri yapıldı. Tansiyon arteri­

ye1, ateş, nabız durumları ve başka bir sistemik hastalıkla birlik­
te olup olmadığı araştırıldı. 

9- Kontrol grubundaki kişilerin de fizik muayeneleri yapıla­
rak sağlıklı kişiler oldukları belirlendi. 
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III- Daha sonra hastaların ve kontrol grubunun serumların­

dan ürik asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor tayinlerinin yapılma­
sı icin artekübital venlerinden 4-5 cc kan, kuru bir tüpe alına-
rak a~ızları kapatıldı~ Alınan kanlar bekletilmeden Biyokimya La­
,;,ratuarına gBtürüldü, Hitachi Automatic Analyzer 705 ile analiz­
leri yapıldı. Ayrıca hastalardan ve kontrol grubundan 24 saatlik 
idrarları toplanarak bekletilmeden Biyekimya lah•ratuarında ürik 
asit, kreatinin, kalsiyum ve f.nsfor tayinleri yapıldı. 

IV- Tedavi uygulanması icin hastalar iki gru~a ayrildı. 
1- Birinci gruptak~ hastaların lezyonlarına günde iki defa 

lokal olarak kortikosteroidli pomadlar uygulandı. Belirli aralıklar­
la hastalar kontrol edildi ve iyileşme süreleri belirlendi• Tedavi­
ye direnqli vakalarda kortikosteröidle kapatma tedavisi uygulandı. 
Lezyonlar tamamen iyileşti~i zaman hastalardan yeniden kan alınarak 
ve 24 saatlik idrarlari toplanarak ürik asit, kreatinin, kalsiyum 
ve fosfor tayinleri yapıldı. : 

; 
! 

/ 
i 
1 
1 
1 

i 
1 

2- !kinci gruptaki hastala~a P~VA tedavisi uygulandı. Daha 
önceden eritem dozu tayin edilmiş olan hastalara 0.6 mg/kg metox;Yp­
soralen oral olarak verildi. !lacın alımından 2 saat sonra waldman 
Lichttechnik Uv 8001 K Phototherapy ka9inine sokuldu •. Kabine girme­
den önce hastalar, lezyonları aqık kalacak şekilde soyunduruldu, 
gözlerini ultraviyole ışınından korumak amacıyla özel gözlük takıl­
dı ve dudakları korumak için de vazelin pure sürüldü. Hastalar ilacı 
aldıktan sonra 24 saat süreyle gözlerini ışıktan korumaları ve f ~to­
sensi tif ilac almamaları için uyarıldı. Hastalara imkanlarına, cilt 
özeıliklerine ve tedaviye verdikleri cevaba ba~lı olarak haftada 3 
defa veya daha fazla tedavi seansı uygulandı. !lk seansta bir eritem 
dezu ultraviyome A verildi. Takip eden seanslarda doz artırılarak 
devam edildi. Qok inatçı vakalarda tedavi programına UVB ilave edil­
di. Tedaviden sonra hastalardan yeniden kan alinıp, 24 saatlik idrar­
ları teplanarak ürik asit, kreatini, kalsiyum ve fosfor tayinleri 
yapıldı. 

:;alışmamızda şu istatistiki formüllür uygulandı. 
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x1 = ı. grubun ortalaması 

x2 = 2. grubun ortalaması 

M1=M2 farzediliyor=Populasyon ~rtalaması 

2 2 
Sxl - x2 = (-1:_'~.·l ) (nl - l) S1 + (n2 - l) S 

n1 n2 n1 + n2 - 2 

sı2 = ı. grubun varyansı 

s22 = 2. grubun varyansı 

s1 dev1 = jsı2 = Sı 

s 2 = 1 

z:~ı 1 1 nl -
(xli - xı)2 
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BULGULAR 

çalışma kapsamımıza toplam 3~ psorinsisli hasta alındı. _ 
Bunlardan 14 (% 46.6) 1 ü kadın, li (% 53.3)'sı erkek idi. Vakala­
rımızın en genci sekiz yaşında, erl yaşlısı il yaşında olup, yaş 
ortalaması 30.5 idi. Vakalarımızın ço~unlu~unun genç ve orta yaş 
grubunda oldu~u dikkat Qekmektedir. Vakalarımızın yaş ve cinsiyet~ 
lerine göre da~ılımı Tablo-l 1de gösterilmiştir. 

Tablo- 1: Vakaların yaş gruplarına ve cinsiyetlerine göre 
dağılımı 

. . . ~ . ; : . 
Yaş grubu Kadın °/o Jtrkek % Toplam % 

' 

t ... 20 yaş 5 35~7i4 3 18~75 8 2~ .• 6. 

21 .... 3~ yaş 3 21.428 4 25l• 7 23,33 
' 

. 
' ' 

3i~4i yaş 3 21.428 6 :?7•5 9 30.0. 

41-51 yaş 2 14.285 1 6.25 3 lo.o 

51-60 yaş 1 7.1428 1 ~.25 2 6,66 

61 yaş üzeri o ~.oo 1 6.25 1 3.33 
~ - ' 

Genel toplam 14 99.99 16 ıın. • 31 99.98 

~ 

-

-

-

Araştırma kapsamımıza giren 30 hastanın 22 (73.3)'si kentsel, 
sekiz (% 26.6) 1 i kırsal bölgelerden gelmişlerdi. 

Vakaların hastalıklarının başlama sürelerine göre dağılımla­
rı ise Tablo- 2 1 de gösterilmiştir. 

Tablo- 2: Vakaların hastalıklarının başlama sürelerine göre 
dağılımı 

Hastalı~ın başlangıQ süresi Sayı % 

0-2 yıl 11 36.66 
" 

3-5 yıl 4 13.33 

6-8 yıl 7 23.33 

9-11 yıl 1 3.3 

11 yıldan fazla 7 23~.3 
'' 
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Hastaların 11 (36 •. 66) 'inde şikayetler iki yıl içinde meyda­
na gelmişti.· iı yıldan daha uzun süre hastalığı olan vaka sayısı 
ise yedi (23.3) idi •. 

Hastalarımızın ik{ (% 6.66) 1 ~inde aile fertlerinde de pso­
riasis vardı. Bunlardan biri amca c·öcuklarında, diğeri ise erkek 
kardeşinde aynı hastalığı tarif ediy-rdu .. 

15 (% 50) vakamız sürekli stres içinde •ldu~unu ifade edi-
yordu. 

Hastalarımızın 16 (% 53.33) 1 sı hafif derecede, bir(% 3.33)'i 
şiddetli kaşıntı tarif ediyordu. 

' Ayrıca hastalarda lezyonların ilk defa nereden çıktığı araş-
tırıldığında; diz, dirsek, gövde ve saçlı deri ilk planda olduğu an­
laşıldı. 

Klinik muayeneye göre vakalarımızın 27 (% 91) 1sinde özellik­
le diz ve dirseklerinde olmak üzere ekstremitelerinde, iuna ilaveten 
l~ (% 60) 1inde gövde ve 11 (% 36•i) 1 inde sakruin hölgesinde lezyon 
vardı. !ki (% 6~6) 1 sinde bütün vücutta yaygın tutultl~, ~ir (% 3.3) 1 

inde palmoplanter yerleşimli pso~iasis tesbit edildi~ 
'f . 

Hastalardaki saclı deri-, tırnak, eklem ve muk•za tutulması 
Tabl•- 3 1de gösterilmiştir• 

Tablo- 3: Vakalarda hastalığın deri dışındaki lokalizasyonu · 
ve tutulma ·oranları 

L•lalizasyon Kadın % Erkek % Toplam % 

Saçlı deri 11 7a.5 12 7:>.·l 23 76 .• 66 

Tırnak 4 28.57 ·1 6.25 5 16.66 

Eklem o o.o 3 18.75 3 lO.o 
j) 

Mukoza it o.6 1 6.25 1 3.33 

Lezyonlar 23 (% 76.6) vakada plak tarzında, 12 (% 40) vakada 
hemıplak, hem de guttata tarzında, 4 (% l~.3) vakada sadece guttata 
tarzında tesbit edildi. 

Hastalarımızın hepsinde mum lekesi ve Auspitz fenomeni müs-
''Detti. 

Hastalıgın şiddetinin de~erlendirilmesinde; yaklaşık 10 adet 
büyük plak veya 50 cıvarında kücük plak (veya guttata tipi lezyoni•a 
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ilaveten saQ, tırnak veya eklem tutulmasının ikisinin bulunması 
şiddetli hastalık olarak; iki-üç büyÜk plak veya 10 küQük plak 
(veya guttata tipi lezyon),• a ilaveten ·saç, tırnak veya eklem tu:.. 
tulmasının birihin bulunması. orta şiddette hastalık olarak, iki­
ü~ ~üyük plak veya 10-20 küçük plak :(~eya guttata tipi h.~zyona) 'a 
lıaveten saç, tırnak veya eklem tutuimasınin olmaması hafif şid­
dette hastalık olarak de~erlendirildi. Buna göre hastala~ımızırl 

\ . 
21 (% 7ı.1) 1 i a~ır, altı (% 20.~)ısı ~rta ve üç (% lt)•ü hafif 
elarak de~erlendirildi. 

Çalışma kapsamımıza alınan kontrol grubunu 12 (% 6t) 1 si er­
kek, sekiz (% 4d)li kadın olmak üze~e 20 kişi oluşturdu. Bu grubun 
en genci altı yaşında, en yaşlısı 55 yaşında elut yaş ortalaması 
32l3 idi •. Kontrol grubunu çoğunlukla erta yaş grubu oluşturmuştur. 
K•ntrel grubunun yaş gruplarına göre da~ılımı Tabl•- 4 1 de gösteril­
miştir. 

Tablo-4 : Kontrol grubunun yaş gruplarına ve cinsiyetlerine 

göre dağılımı 

yaş grubu Erkek % Kadın % T•plam % 

o - 20 yaş 3 25.0 1 12.5 4 20.• 

21 - 30 yaş 5 41.66 2 25." 7 35 .. 0 

31 - 40 yaş 3 25.0 1 12.5 4 21.0 

41 - 50 yaş 1 8.33 1 12.5 2 lo.o 

5" yaş üzeri o o.o 3 37.5 3 15.0 

Genel toplam 12 99.99 8 ıoo.e 28 ııo.o 

Tüm hasta grubumuzun serumda ve 24 saatlik idrardaki ürik 
asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor de~erlerinin er~alamasının kont­
rol grubunun degerleri ortalamasıyla karşılaştırılması Tablo- 51 de 
gösterilmiştir. 
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Tablo- 5: Hastalar ve kontrol gruhunda kreatinin, ürik asit, 
kalsiyum ve fosforun ortalama de~erleri 
c~) serumda mg/dl, idrarda mg olarak 

Psoriasisli vaka- Kontrol grubu 
lar (30 vaka) (2Ô kişi) 

ortalama Ortalama 
değer S.T.Dev değer S.T.Dev t p 

(*) (*) 
Kreatinin 0.810 0.179 0.835 0.166 0.51 p) O.Of?, 

-. ' 

tlrik asit 4.020 0.894 3.7, 1113 0.85 p) 0.05 

ca 9.230 1.04- 9.05 ll10 0.57 P) 0.05. 

p 3•333 0.914- 2.915 04766 1.75 p> 0.05~( 

Kreatinin 974 419 94-1 482 0.25 P) 0.05 

ürik asit :619 :°/·;. . . ... 198 4-90 161 '2.52 P\ 0.05 
ürik asit/ 
Kreatinin 0.854 0.705 0.589 0.24-3 1.90 p) 0.05 

ca 266 170 159-3 95.2 2. 8LI p < 0.05 

p 698 320 605 316 ı.oı P) 0.05 
•.' 

Psoriasisli hastaların ortalama serum kreatinin değeri kont-
rol grubundakilerden düşük, ortalama serum ürik asit, kalsiyum ve 
€esfor de~erleri kontrol grubundakilerden yüksek bulunmuştur. Fakat 

bu :fark·:,iatatistiksel olarak önemsizdir (P) o. 05). 
Hastaların 24 saatlik idrarlarında tesbit edilen ortalama krea-

tinin, ürik asit, kalsiyum ve fosfor de~erleri kontrol g~ubunun orta-
lama değerlerinden yüksek bulundu. ürik asit ve kalsiyum değerleri ara 
Gındaki istatistiki fark önemli (P( 0.05), kreatinin ve fosfor arasın-
daki istatistiki fark ise önemsizdi (P) 0.05)~ 
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Bir miligram kreatin başına atılan ürik asit miktarlarının 
erta/.aması hasta grubunda kontrol grubundakinden yüksekti. Ama iki 
ertalama arasındaki istatistiki fark ~~emsizdi (P 0.05). . 

Hastalı~ın şiddeti gözönüne alına~ak yapılan gruplamada k~ea.ti­
P~~·;; ürik asit, kalsiyum ve f6sfhr del?';erlerinin karşılaştırılması 
Tablo- 6, Tablo- 7 ve Tabio~ 8 1 de·g8ste~ii~işti~. 

~re atinin 

trik asit 

ca 

p 

Creatinin 

jrik asit 

ca 

p 

Tablo- 6: 
. ·. .! 

Hafif ve orta derecelij;vakalarda kreatinin, ürik 
asit, kalsiyum ve f~sf run ortalama degerler:. 
c~) serumda mg/dl, idrarda ,mg blarak 

Haı:ıı· va.ı:rnJ.ar or'tia aeı:ecel.ı VaKa-Icu 
(3 vaka) (6 vaka) .. 

Ortalama 
ST. Dev ortalama ST• Dev t" p 

de~er (~) değer (:g) 
1 ... 

0.800 0.361 0.8iO 0;.41 o.o~ P) 0.05 

4.90 
rİ .ı 

~.648 1~15 P) o.ô5 ı.75 3.7•• 

9.90 2 .. 44 9.483 0.985 0.28 P( 0405 

4.667 0,473 3.383 0.941 2.72 p( 0.05 

1286 428 985 220 -1.13 P) 0.05 

633.3 76.4 511.7 77.2 -2.24 p) 0.05 

474 465 193 108 ı.03 p ~ 0.05 

741 237 617 191 0,79 P) 0.05 
. . 

. . .-r ~:·. · .. : 

re atinin 
al 

~1 rik asit 
::s 
l'-i ca (!) 

en 
~ 

p 

treatinin 
~ rik asit 

'Ö 
~ 

"' ca l'-i 
'O 
·~ p 

Tablo .... · 7: Orta ve a~ır dereceli vakaların kreatinin, ürik asit, 
kalsiyum ve fosforun ertalama de~erleri 
(*) serumda mg/dl, idrarda mg olarak 

Orta dereceli vakalar Al?';ır va alar 
- "{€) .. ---'--' J' ".) 1 ••r ı,...., ' 

1.1 .. -7 

t p ortalama ST. Dev ortalama ST.Dev 
lr'l A.i'fAT' (~) de~er (x). 

0.800 0.141 0.814 0.168 ·u.2I p) u.u.:;, 

?.?00 0.648 3.986 0.774 0.91 p) 0.05 

9.483 0.989 9.067 0.781 0.95 P) o.~5 

~.383 0.941 3.129 0.810 0.60 p) 0.05 

989 220 925 455 -0.47 P) 0.05 

511.7 77.2 648 225 2.33 P( 0.05 

193 108 257.4 95.1 1.31 p). 0.05 

617 191 715 362 0.88 P) 0.05 
. 
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serum kreatinin ortalaması, hafif ve orta dereceli vakalarda 
eşit, a~ır vakalarda daha yüksekti. Fakat istatistiki olarak fark 
önemsi~di. Serum ürik asit değerlerinin ortalaması hafif vakalarda, 
erta dereceli vakalarda yüksek, istatistiki olarak önemsiz, ağır 

vakalarda ise orta dereceli vakalardan yüksek, fakat yine istatis­
tiksel olarak önemsizdi (P> 0.05)! 

Tablo- 8: Hafif ve diğer vakalarda kreatinin, ürik asit, 
kalsiyum ve fosforun ortalama değerleri 
(x) serumda mg/dl, idrarda mg olarak 

Hafıı· vakaJ.ar Agır vaK:a.ıar 

(3 vaka) . (21 vaka) 
ortalama ortalama 
değer (x) S.T.Dev değer (x) S~T.Dev t p 

{re atinin 0.800 0.361 0.814 0.168 0.07 p > 0.05 
-.·•· 

jrik asit 4.90 l·.75 3.986 &.774 Oi89 P.)t_~,05 
ca 9.90 2.44 9.067 0.781 0.59 p) o. 05 

p 4.667 o. 473 3.129 0.810 4. 73 p < 0.05 

~re atinin 1286 428 925 455 1.36 P / 0.05 

}rik asit 633.3 76 .4 648 225 0.22 P) 0.05 

ca 474 465 257.4 95.1 0.81 p) 0;05 

p 741 237 715 362 u. J.b p) 0.05 

serum kalsiyum ortalaması hafif vakalarda en yüksek, ağır va­
kalarda ise en düşüktü. Gruplar arasındaki değerlendirmede aradaki 
farklar istatistiksel olarak önemsiz bulundu, Buna karşılık serum 
fosforunun ortalaması da hafif vakalarda en yüksek, ağır vakalarda 
en düşüktü. Hafif vakalarla orta dereceli vakalar· arasındaki fark ve 
hafif vakalarla ağır vakalar arasındaki fark, istatistiki olarak.önem­
li (P( 0.05), orta dereceli vakalarla ağır vakalar arasındaki fark 
ise istatistiksel olarak önemsizdi (P] 0.05). 

24 saatlik idrarda bu değerlerin karşılaştırılmasında ise 
kreatinin ortalaması hafif vakalarda en yüksek, ağır vakalarda en dü­
şük idi, aradaki farklar istatistiki olarak önemsizdi. ürik asit de­
~erlerinin ortalaması a~ır vakalarda en yüksek, orta dereceli vaka-
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larda en düşük idi. orta ve a~ır vakalar arasındaki fark ista­
tistiki •larak önemli (P' o. 05), di~er farklar önemsizdi 
(P)0.05). 

!drarda kalsiyum ortalaması hafif vakalarda en yüksek, 
orta dereceli vakalarda en düşük, fosfor de~erleri ortalaması 
ise hafif vakalarda en yüksek, orta dereceli vakalarda en düşük 
bulundu. Aradaki farklar istatistiksel .olarak önemsizdi (P)0.05). 

' ' ) ' 

Lokal kortikosteroid ve ultraviytle A t~davisine alınan 
her iki hasta grubunda serum ve idrarda hem te~avi öncesi, hem de 
sonrası kreatinin, ürik asit, kalsiyum ve fosf~r de~erleri Tab­
ı~- 9lda gösterilmiştir. 
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Tablo- 9: Lokal kortikosteroid ve PUVA tedavisi uygulanan 
hastalarda tedavi öncesi·ve:sonrası kreatinin, 
ürik asit, kalsiyum ve fesfer de~erleri 
(~) serumda mg/dl, idrarda m.g olarak 

Lokal kortikosteroi PUVA tedavisi 
tedavisi alan hasta alan hastalar 

' 
1 

Ortalama Ortalama \ 

de~er (*) ST. Dev de~er STi Dev. t p 

.. (1E) 
' 1 

Kreatinin: 0.753 ö.151 o.867 n.191 1.80 P)0.05 

ürik asit 4.007 0.697 4.03 1.08 0.03 P) 0.05 

ca 9.107 0.893 9.36 1.18 0.66 P) 0.05 

p 3.507 0.889 3.160 0.936 1.04 p )0.05 

Kreatinin 0.707 0.139 0.867 0.140 -3.15 p( 0.05 

ürik asit 3.700 0.682 3.827 0.913 0.43 P) 0.05 

ca ·9:it093 0.754 9.41 ı. (1)2 0.98 p) 0.05 

p 3.573 0.851 3.140 0.745 1.48 P) 0.05 

Kreatinin 931 474 1017 368 0.56 p) 0.05 

ürik asit 651 224 587 171 0.88 p )0.05 

ürit asit 1 

p) 0.05 9.998 (.863 o.ı11 0.491 1.12 
llZ"reatinin 

~ 

p ): 0.05 ca 291.8 83.3 241 226 0.82 

p 827 392 569 153 2.38 p{ 0.05 

Kreatinin 718 354 1092 652 -1.95 P') ü.05 

ürik asit 519 178 426 14(1) 1.60 p) 0.05 

~~ik as,/ 
•p<=>+..:ni'n 0.$96 0.654 0.519 0.367 1.95 P) J.05 

ca 210.8 80.1 191 120 o.:;ı~ J:' > 0.05 

392 1.25 ' 
.P 786 451 592 p) 0.05 

' 
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Serumda kreatinin degerinin ortalaması tedavi öncesi lokal 
kortikosteroid tedavisins·. :·alınan hastalarda yüksek olmakla birlikte, 
istatistiksel o1arak öriemli değiJdi. Fakat tedavi sonrası bu fark 
istatistiksel olarak önem kazandı (P( 0.ô5). serumdaki diğer değer­
ler arasında istatistiksel fark bulunamad~i 

!drarda ise tedavi öncesi lokal kortikosteroid tedavisine 
al~nan hastaların istatistiksel olarak anlamlı bulunan kreatinin 
yüksekliği tedavi sonrası istatistiksel anlamını yİti~di. İdrarda 
incelenen diğer değerler arasında istatistiksel fark bulunamadı. 

Lokal kortikosteroid ve ultraviyole tedavilerinin serum ve 
-

idrardaki kreatinin, ürik. ·asit, kalsiyum ve fos fer değerleri üzeri-
ne etkisini.~ar.Şılaştirmak icin istatistiksel olarak; 

x = Tedavi öncesi değer - tedavi sonrası değer formülünü 
2 

uyguladık. x(kreatinin) t XUr:i:k·: as:L'tf ':X:ca, xp değerlerini hesapladık. 
. ·:. . .. 

Lokal kortikosteroid ve ultraviyole tedavilerinde x değerlerinin 
karşılaştırılması Tablo- lO•da gösterilmiştir. 

Tablo- 10: Lokal kortikosteroid ve ultraviyole tedavilerinin 
x değerlerinin karşılaştırılması (x =(tedavi önce­
si-tedavi sonrası değer~·2) . 

Lokal kortikosteroiı Ultraviyole 
tedavisi tedavis..:. 

ortalama l 
ST. Dev ortalama ST. Dev t p 

değeri x değeri 

Kreatinin 0.047 0.151 o.ooo 0.100 l.oo P) 0.05 

ürik asit 0.307 0.534 0.207 0.231 0.67 .... p > 0.05 
Q) 
Ul ca 0.013 0.830 -0.053 0.4-32 0.28 P) 0.05 

p -0.07 1.06 0.020 0.638 0.27 p) 0.05 

Kreatinin ~13 493 -74 593 1.44 P) 0.05 

f-ı ürik asit 132 218 161 109. -0.47 p )0.05 
m .a ca 81.1 66.2 50 124- 0.86 p) 0.05 

-H 

p 41 4;s4 "':"23 2qı:; 0.4-8 p}0.05 
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Bu tabloya göre serum kreatinin, ürik asit ve kalsiyum.. 
iQin x degeri lokal kartikosteroid tedavisinde ultraviyole teda­
visinden fazlaydı. Serum fosforu için.ise bu deger, ultraviyole 
tedavisi alan grupta daha fazlaydı. JJakat aradaki frrklar ista- . 
tistiki olarak önem arzetmiyordu (P) o.~5). 

!drarda ise tedavi öncesi ve tedavi sonrası farklar yine 
kreatin, ürik asit ve kalsiyum iQin lokal kortikosteroid tedavi­
si alan grupta, fosfor iQin ultraviyole tedavisi alan grupta yük­
sekti. BU farklar arasında da istatistiki önem yoktu (P) ı.15)~ 
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TARTIŞMA 

Psoriasis toplumda sık görülen, erkek ve kadınları eşit 
"I 

olarak tutan bir deri hastalığıdır. ortalama 2Ô-40 yaşlarında da-
ha sık görüldüğü bildirilmektedir(l,4 ,9,39). çalışma kapsamına 
aldığımız 30 psoriasisli hastanın 14 (% 4'.6) •ü kadın, 16 (% 53.3) 1 

sı erkek idi ve yaş ortalamaları 30.5 idi. Nall ve Farber yaptık­
ları calışmada kadın, erkek oranını--:. yaklaşık olarak eşit bulmı;ı.ş­
lar ve QeŞitli ülkeleri gözönüne alarak yaş ortalamasını 23, 30 ve 
42 clarak tesbi t etmişlerdir (l6 ) J Bizim Qalışmamız; bu sonuçlara 
uygunluk göstermektedir~ 

1 

Ualışma kapsamına aldığımız psoriasisli hastaiarın 6rtala~a 
serum ürik asidini 4.020 + 0.894 mg/dl, 24 saatte idrarla atılan 
Ürik asit miktarını 619 + 198 mg olarak tesbit ettik. Kontrol gru­
bunun ise ortalama serum ürik asidi 3.76 + 1.13 mg/dl, idrarla 
atılan ortalama ürik asit 490 + 161 mg idi. Hastalardaki ürik asit 
miktarı normal 
den yüksekti. 
CP) o .. c.5). 

sınırları aşmamakla beraber kontrol grubundakiler­
BU yükseklik istatistiki olarak önemli değildi 

firik a~it pürin ve nükleoprotein metabolizmasının son ürü­
nüdür(B). Hem vücutta yapılan, hem de dışarıdan alınan pürinler­
den eluşur. Nükleoproteinleri bol miktarda iceren karaciğer gibi 
besinler diyetten kaldırılırsa ürik asit oluşumu ve atılımı olduk­
ça sabit bir durum gösterir(8). BU nedenle beslenme ve vücut ağır­
lığına bağlı ürik asit miktarında değişimler gözlenir. Bu değişim­
lerin her iki gruba aynı derecede yansıyacağı düşüncesiyle ~asta ve 
kontrol grubumuz kilo ve beslenme durumuna bakılmaksızın alınıp, 
özel bir diyet verilmediği için hastalardaki ürik asit miktarının 
kontrol grubundakilerden yüksek çıkmasını beslenme ve vücut ağırlı­
~ına bağlayamayız. zaten p.ehriasislilerde epidermal proliferasyon 
ve DNA yıkımının artmasına bağlı olarak ürik asit seviyesinin yük­
selmiş olması beklenir. Christophers ve Krueger psoriasisli hasta­
larda% 30-50 oranında hiperüriseni tesbit etmişlerdir(l). Brenner 
ve Gschnart de yaptıkları çalışmada psoriasislilerde ürik asit se­
yiyesinde artış oldu~unu bildirmişlerdir(40). Bizim sonuQlarımızda 
hiperürisemi anlamında bir artış olmamasına rağmen, yine de se­
rumda ürik asit miktarı yükselmiş ve idrarla atılımında da artış 
tesbit edilmiştir. Değerlendirebildiğimiz hasta sayısının sınırlı 
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~ıması, kontrol grubuyla arasındaki farkı etkiiemiş ~labilir. Da­
ha geniş hasta grubuyla yapılacak ça11şmalarda daha anlamlı sonuç­
lara varılacağı inancındayız. 

. ı 

ürik asidin idrarla atılımı kişilerin ~öbrek fonksiyon bo-
zuk~ukları ile değişebilir. Bu nedenle çalışma kapsamına aldığımız 
kişilerin böbrek fonksiyonları hakkında fikir edinmek~ çalışmamı­
zın sağlıklı olması bakımından gereklidir. Böbrek fnnksiyÖnlarının 
boz~lduğu durumlarda serumda kreatinin miktarı artar: Gloııi~rul 
filtrasyon oranını ölomek için de kreatinin kullanılır. çünkü krea­
tinin kanda filtre edilebilmesi, fiitre edilen mi~tar~ resorbsiyon 
veya fil trasyonla değişmemesi ve böbreklerde metaiolize .edilebil:le­
si gibi özelliklere sahiptir ve vücutta Y.§.P.ılan oir aminoasit olan 
kreatifıden oiuşurC8 ,42 )-:--BU. sebeplerden dc)J.:a·y:{ Qalışmamızda serum 
ve idrar kreatinin değerlerini de tesbit ettik. Psoriasisli hasta~ 
larda ortalama serum kreatinini o.810 + 0.17; mg/dl,-kontrol gru­
bunda 0.835 + 0.166 mg/dl olarak, 24 saatte atılan kreatinin orta­
lama elarak psoriasisli hastaiarda 974 + 419 mg, kontrol grubunda · 
941 + 482 mg olarak bulundu. Görüldüğü gibi hem serumda, hem de 
idrarda hasta ve kontrol grubunun kreatinin .değerleri birbirine çok 
yakın bulunmuş, istatistiki fark bulunamamıştır. Kanımızca bu so­
nuç psoriasisli hastalardaki ürik asit seviyesinin kontrollere göre 
yüksekliğini desteklemektedir. Ayrıca ürik asidin atılımının normal 
seviyelerde olmasına ragmen, kreatinine oranla yüksek oldugu görül­
mektedir. Bir mg kreatinine oranla atılan ürik asit miktarı (ürik 
asit/kreatinin) psoriasisli hastalarda 0.854 + 0.705,.kontrol gru­
Dunda 0.589 + 0.243 olarak bulunmuştur. 

Hastalıgın şiddetine göre; hafif vakalarda ortalama serum 
ürik asidi 4.90 + ı.75 mg/dl, orta dereceli vakalarda 3.70 + 0.648 
mg/dl, agır vakalarda 3.986 + 0.774 mg/dl, 24 saatlik idrarda orta­
lama ürik asit miktarı hafif vakalarda 633.3 + 76.4 mg, orta dere­
celi vakalarda 511.7 + 77.2 mg, a~ır vakalarda 648 + 225 mg idi. se­
rum ve idrar ürik miktarları hastalığın şiddetiyle paralellik gös­
termiyordu. Halbuki Fordham ve storey 1982 yılında yaptıkları çalış­
mada şiddetli psoriasis vakalarında serum ürik asit seyiyesini daha 
yüksek bulmuşlar ve erkek hastalarda bunun daha da belirgin oldu~u­
nu bildi~mişlerdirC43). Farber ve Nall da psoriatik artropati ile 
birlikte bulunan yaygın deri lezyonlarının hiperürisemiyi artır~ı~ı­
nı tes~it etmişlerdir(9). Şiddetli tutulum gösteren ·21 vakanın üç 

"' 
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tanesinde psoriatik artropati de mevcut olmasına ra~men, bizim ça­

lışmamızda hafif vakalarda serum ürik asit ortalaması en yüksek 
idi. Fakat üç grup arasındaki farklar istatistiki olarak anlamlı 

9ulunmadı (P )0.05). Bizim sonuçlarımız Brenner ve Gschnait tara­
fından 1978 1 de yapılan çalışmaya uygunluk gös~ermektedir. BU calış­
mada hiperürisemi ile psoriatik deri tutulumunun der~cesi arasında 
ilgi olmadı~ı tesbit edilerek psoriatik hiperüriseminin epidermal 
hücre yenilenme zamanındaki artışa bağlı olmayabileceği sonucuna 
varılmıştır<46). 24 saatlik idrarda ~tılan ürik asit miktarı a~ır 
vakalarda en fazla olmakla birlikte, hastalı~ın şidde'liiyle ilgili 
olmadı~ı görüldü. Gruplar arasındaki ka~şilaştırmada orta dereceli 
ve a~ır va~alar ar~sındaki fark istatistiksel olarak önemli (P ( 0.05), 
di~er farklar önemsiz bulundu. Hastalı~ın.Şiddetinin ce~erlendiril­
mesi sonucu ortaya çıkan her üç gruptaki hasta sayılarının eşit ve­
ya birbirine çok yakın olmamasının sonuçlara yansıdığı ve geniş 
gruplarla yapılan çalışmalarda serum ürik asidine uygun olarak id­
rar ürik asidinin de hastalığın şiddetine paralel olmayacağı ve is­
tatistiki önem göstermeyeceği kanaatindeyiz. Bulabildiğimiz litera­
tür taramasında psoriasisli hastalarda idrarla atılan ürik asit mik­
tarıyla ilgili karşılaştırmaya rastlayanadık. 

Psoriasisli hastalarda DNA yapımını inhibe ederek artan epi­
dermal hücre proliferasyonunu baskılamaya yönelik PUVA ve lokal kor.­
·~ikosteroid tedavisi sonuçlarında serum ve idrarda ürik asit miktarı­
nın azalacaf!;ı beklenir. Bizim de PUVA tedavisine aldıg;ımız hastala­
rın tedavi öncesi ortalama serum ürik asit miktarı 4.03 + 1.08 mg/dl 
idi. Tedavi sonrası bu deger 3~827 + 0.913 mg/dl 1 ye düştü. Tedavi ön­
cesi ortalama 587 i 171 mg olan idrar ürik asit de~eri ise tedavi son­
rası 426 + 140 mg•a düştü. Halbuki Brenner ve Gschn~rt•in 1978 yılın­
da yaptıkları çalışmaları sonucunda psoriatik lezyonların temizlenmesi­
ne ra~men, serum ürik asit seviyesinde farklılık gözlememişlerdir(40). 
Lewis Tanenbaum tarafından yapılan bir çalışmada ise'ultraviyole te­
davisin~n hastaların laboratuar bulguları üzerine olan etkisi incelen­
miş ve tedavi sonrası ürik asit seviyesinde hafif bir düşme tesbit 
edilmiştir, ancak istatistiki anlam bulunamamıştırC 16 ). Bizim sonucla­

rımız bu çalışmaya uygunluk göstermektedir. 
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Lokal kortikosteroid tedavisine aldıgımız hastaların tedavi 

öncesi ortalama serum ürik asit miktarı 4.007 + ı.697 mg/dl idi. 
Tedavi sonrası 3.700 + 0.682 mg/dl•ye düştü. 24 saatlik idrardaki 
ortalama ürik asit 651 + 224 mg iken, tedavi sonrası 51' + 178 mg 
bulundu. Böylece. Qal~şma sonuclarımızla her iki tedavi yönteminin 
de ürik asit miktarını düşürdü~ü sonucuna vardık~ .Fakat tarayabil-. . 
di~imiz literatürlerde lokal kortikosteroidlerin Ürik asit metabo-

lizması Üzerine etkisiyle ilgili caiışmaya rastlayamadık• 
PUVA tedavisi ve lokal kortikosteroid tedavisinin ürik asit 

de~erleri üzerine etkisinde bir farklılık bulamadık, cünkü her iki 
tedaviyi karşılaştırdıg';ımızda serum için x de~erleri PUVA tedavisin­
de x= 0.207, lokal kortikosteroid tedavisinde x= ô.307 ~ldu~u görül­
dü. !drar icin ise PUVA tedavisinde x= 1~1, lokal kortikosteroid 
tedavisinde x= 132 tesbit edildi. Bu de~erler arasında istatistik­

sel anlam yoktu (P) 0.05). 
çalışma sonu~larımıza göre psoriasisli hastaların ortalama 

serum kalsiyumu 9.23 + 1.04 mg/dl, 24 saatlik idrarda 266 + 170 mg, 
kontrol grubunun ise ortalama serum kalsiyunu 9.05 + 1.10 mg idi. 

!drar kalsiyumu 159.3 + 95.2 mg idi. 
Smith ve arkadaşları 1988'de yaptıkları bir Qalışmada kalsi­

yum metabolizmasındaki düzensizliklerle psoriasisin çeşitli formla-
rı arasında bir ilişki oldug';unu, primer ve sekonder hipoparatir;ıodizm 
ve hipokalsemili psoriasisli hastalarda deri lezyonlarında reakti­
vasyon ve şiddetlenme görüldüg';ünü bildirmişle~ ve oral veya topikal 
vitamin n3 'Ün psoriasis tedavisinde etkili oldu~u.:.~9.nucuna varmış­
lardırC26). Bilindig;i gibi D vitamininin aktif şekii olan 1.25 dihid;;)'­
roksikalsiferol barsak epitellerinde kalsiyumu taşıyan proteinin ya­
pımını sağlayarak kalsiyum emilimini artırır(B,37,38) r Aynı şekilde 
Morimoto ve arkadaşları da 1989'da psoriasis tedavisinde calcitriol 
(1.25-dihydoxy vitamin n

3
)'Ü başarıyla kullanmışlar ve calcitriol'Ün 

kalsiyum düzenleyici bir hormon olduğunu, tedavi edici etkisinin bu 
şekilde görülebileceğini bildirmişlerdirC44). Bizim sonuclarımızda~, 
ise kontrol grubuyla kıyaslandığında, psoriasisli hastalarda serum 
kalsiyumu biraz daha yüksekti~ Aradaki fark istatistiki olarak anlam­
lı değildi. Hastaların hiçbirisinde hipokalsemi tesbit etmedik. So­
nuçlarımız Brökelschen ve arkadaşları tarafından yapılan Qalışmaya 
uygunluk göstermektedir. Bu Çalışmada 30 psoriasisli hastada kalsi­
yum ve fosfor metabolizması incelenmiş ve serum ve idrar deg';erleri 
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n' • rma l sınırlarda bulunmuştur(l6). 
Çalışmamızda 24 saatlik idrarla atılan kalsiyum miktarı ise 

psoriasisli hastalarda kontrollere göre istatistiki olarak anlamlı · 
şekilde yüksekti, aynı zamanda normalde idrarla atılan degeri riraz 
aşıyordu (normal günlük atılım 2on mg). Bu artışın muhtemelen se­
rum kalsiyumuyla ilgili oldugu ve serum kelsiyumunu normal sınırlar­
da tutmak icin kalsiyum atılımının ar·ttı~ı kanaatindeyiz~ Qünkü so­
nu~larımıza yt;tnsımaması icin hasta ve kontrol grubuna 8zellikle i.v. 
va.ya i. m~ kalsiyum enjeksiyonu yapılmamış olmasına ve D vitamini 
kullanmamış olmalarına dikkat ettik ve ayrıca gıda ile alınan kalsi­
yum ~miliminin vücut ihtiyacına göre düzenlenecegi, ihtiyaç fazlası­
nın dışkı ile atılacagını, sonuçlarımızı etkilemeyece~ini düşündük. 

Normalde serumdaki kalsiyum ve in~rganik fosfor arasında bir 
eran bulunur ve bu korunmaya çalışılırC8). Qalışmamızda psoriasisli 
hastaların ortalama fosfor de~eri serumda 3.33 + 0.914 mg/dl, 24 
saatlik idrarla atılan ortalama fosfor ''8 + 320 mg, kontrol grubu­
nun ortalama serum fosforu 2.915 + ~.766 mg/dl, idrar fosforu 605 + 
316 mg idi. Görüldü~ü gibi psoriasisli hastalarda kontrol grubunun 
de~erlerinden yüksekti. Fakat istatistiki olarak anlam ifade etmiyor­
du, aynı zamanda normal sınırları aşmıyerdu. Burada dikkati çeken 
nokta psoriasisli hastalarda hem kalsiyum, hem de fesfor ortalamala­
rının kontrol grubundan yüksek bulunuşudur. Yani kalsiyum x fosfor 
eranı psoriasislilerde kontrol grubuna kıyasla daha büyük bir rakam 
vermektedir. Bu sonuQ psoriasislilerde kalsiyum-fosf~r metabolizma­
sında bir düzensizlik olduğunu desteklemektedir. Kanımızca psoriasis­
lilerde kalsiyum-fosfor metabolizması özellikle paratiroid hormon 
elmak üzere hormonal incelemeyle birlikte kapsamlı şekilde araştırıl­
malıdır. Brökelschen ve arkadaşları çalışmalarında kalsiyum ve fos­
fora ilaveten parathormon seviyesini de tesbit etmişler ve psoriasis­
lilerde parathormonda aktif yükselme saptamışlar, bunun sekonder ola­
bileceği sonucuna varmışlardırC 16 ). 

çalışmamızda psoriasisli hastalarda hafif vakalarda ortalama 
serum kalsiyumu 9.90 + 244 mg/dl, ortalama idrar kalsiyumu 474 + 465 
mg, orta dereceli vakalarda serum kalsiyumu 9.483 + 0.989 mg idi, 
idrar kalsiyumu 193 + 1~8 mg, ağır vakalarda serum kalsiyumu 9.069 + 
0.781 mg/dl, idrar kalsiyumu 257 + 95.1 mg idi. Fosfor icin bu değer­
ler; hafif vakalarda serum fosforu 4.667 + 0.473 mg/dl; idrar fosforu 
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741 + 237 mg' orta deJ.eceli vakalarda serum fosff"ru 3. 383 + r. 941 
mg/dl, idrar fosforu 617 + 191 mg, a~ır vak~lard,a serum fosforu 
3~129 + 0.810 mg/dl, idrar fosforu 362 + ~.89 mg ~ulundu. Ağır 
psoriasis vakalarından ÜGÜnde peoriatik artp~p-a~i: mevcutıtu, psoria­
sisin diğer ağır formları çalışma kapSamina alınma~~ştı.ı Buna rağ­
men serum kalsiyumu vakaların şiddetins paralel olarak cok az da 
olsa düşme göstermiştir. En yüksek değer hafif vakalarda tesbit 
edilmiştir. İdrar kalsiyumunda ise yine en yüksek değer hafif va­
kal~rda tesbit edilmesine rağmen, diğer sonuclar paralellik göster­
memektedir. sonuçlar arasındaki farklar istatistiki f"larak anlamlı 
değildi. Yine aynı şekilde fosfor de~eri de serumda, hafif vakalar­
da, orta ve ağır vakalardan istatistiki olarak anlamlı şekilde yük­
sek bulundu. Serum ve idrardaki fosfor değerleri hastalığın derece­
sine paralel olarak ağır vakalara doğru düşme göstermiştir. Bu so­
nuçlar da aynı şekilde psoriasisli hastalarda kalsiyum-fosfor meta­
bolizmasındaki düzensizliği yansıtmaktadır. czarnetzki ve arkadaşla­
rının 1989 1 da yaptıkları qalışmada kalsiyum metabolizması üzerine 
etkili olduğu bilinen vitamin n3 tün psorm.asis tedavisinde başarıyla 
uygulandığı ve etkisinin derinin kalsiyum metabolizmasındaki düzen­
leyici rolüne bağlı olabileceği bildirilmiştir(45). Ayrıca 1979 yı­
lında Rogers ve arkadaşlarıC46) ve 1981 yılında Shuster ve arkadaş­
larıC47) PUVA tedavisinden sonra serumda vitamin n3 seviyesinde ar­
tış oldu~nu bildirmişlerdir. D vitamininin en iyi bilinen etkisi 
ise intestinal kalsiyum absorbsiyonunu artırmasıdırC46 , 47,48). 1988 
yılında Virvidakis ve arkadaşları PUVA ile tedavi ettikleri kronik 
psoriasisli yedi hastada tedaviyi izleyen 14 günde intestinal kalsi­
yum absorbsiyonunun arttığını bildirmişlerdir.~ Biz çalışma kapsamına 
aldığımız 30 psoriasisli hastanın 15'ine PUVA tedavisi, diğer 15'ine 
lokal kortikosteroid tedavisi uyguladık. Kortikosteroidlerin kalsi­
yum metabolizması üzerine etkileri ise sistemik verildiklerinde hi­
pokalsemi şeklinde ortaya çıkar. Kortikosteroidler barsaklarda aktif 
kalsiyum transportunu azaltırlar. MUhtemelen D vitamininin etkisini 
inhi~e etmek suretiyle f ekal ve üriner kalsiyum atılıminı artırır­
lar C 37). Görüldüğü gibi PUVA ve kortikosteroid tedavisinin her ikisi 
de psoriasisde başarıyla uygulanmasına rağmen, kalsiyum metabolizma­
sı üzerine etkileri tamamen aksidir. Her ne kadar kortikosteroidle­
rin etkisi siŞ."temik alınışları sonucu oluyorsa da, lokal uygulamada 
da az miktarda absorbe olduklarını gözününe alarak her iki tedavi­
nin kalsiyum metabolizmasına etkisini karşılaştırdık. Tedavi öncesi 
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ve tedavi sonrası serum ve idrarda kalsiyum de~erlerinin farkla­
rı (x de~erleri) karşılaştırıldığında 11kal kôrtikosteroid teda­
visini gören vakalarda serum için bu değer x= r.013, idrar i~in 
x= 81. 1, PUVA tedavisi gör$.nlerde serum iQin x= -0.053, idrar 
için x= 50 bulundu. Her iki tedavi kıyaslandıgında bu de~erler 
istatistiksel olarak anlam ifade etmiyordu (P) O. J5). Fosfor 
~çin ·xıdeğerleri ise lokal kortikoster~id tedavisi görenlerde se­
rumda· x= -0.07, idrarda x= 41, PUVA tedavisi görenlerde serumda 
x= 0.02ô, idrarda x~ -23 idi. Aynı şekilde ~lı farklar arasında 
da istatistiksel olarak anlam ifade eden de~er bulunamadı• Her 
iki tedavinin kalsiyum metabolizması üzerine etkisi farklı olma­
sına rağmen, tedavi öncesi ve tedavi sonrası kalsiyum ve fosfor 
değerlerindeki d~ğişimlerin karşılaştırılmasının istatistiki de­
~&~ ire~mamesi, tedavi mekanizmalaririın kalsiyum metabolizmasına 
e~kfi'efiriitı:·daha farklı yollardan olabileceği kanısını uyandırdı. 
Fakat iki yöntemi kalsiyum ve fosfor met'a'bôiizmasıtıa etkileri YÖ-........ 
nünden karşılaştıran bir Galışmaya tarayabildi~imiz literatürler-
de rastlayamadık. 

----~---·-··---'"~·· ~·--. 

! 
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s o N u G 

Iapmış olduğumuz araştırmamızda elde edilen bulgulara 
göre; 

1- Psoriasisli hastalarda ürik asit•in ortalama ve stan­
dart sapma değeri serumda 4.020 + o.8')4 mg/dl, iararda 619 + 
l'~ mg olarak bulundu. Kontrol grubunda ise serumda 3.7~ + 1.13 
mg/dl, idrarda 490 + 161 mg olarak bulundu ve kontrol grubuyla 
psoriasisli hastaların serum ve idrar ürik asit miktarları ara­
sında istatistiksel fark bulunmadı (P) rı.05). 

2- Hastalığın şiddetine göre; hafif vakalarda ürik asit 
ortalama ve standart sapma de~eri serumda 4.90 + 175 mg/dl, id­
rarda 633.3 + ?6.4 mg, orta dereceli vakalarda serumda 3.70 + 
~.64n mg/dl, idrarda 511.7 + 77.2 mg, ağır vakalarda serumda 
3.,86 + ~.774 mg/dl, idrarda 648 + 225 mg bulundu. BU değerler 
karşılaştırıldı~ında sadece orta dereceli ve ağır vakaların id­
rar ürik asit değerleri arasındaki fark istatistiksel oi~rak 
anlamlı (P(0.05), diğer farklar anlamsızdı (P)ll.05).·serum ve 
idrarda ürik asit değerleri hastalığın şiddetiyle paralellik 
göstermiyordu. 

3- PUVA tedavisi_ne aldığımız 15 hastanın tedavi öncesi 
ürik asit değeri serumda 4.03 + 1.08 mg/dl, idrarda 5~7 + 171 mg, 
tedavi sonrası serumda 3.827 + 0.913 mg/dl, idrarda 140 + 1.60 

mg olarak tesbit edildi. Lokal kortikosteroid tedavisine aldığı­
mız diğer 15 hastanın ise tedavi öncesi ürik asit değeri serumda 
4.007 + 0.697 mg/dl, idrarda 651 + 224 mg, tedari sonrası serumda 
3.700 + 0.682 mg/dl, idrarda 519 + 178 mg bulundu PUVA ve lokal 
ko~tikosteroid tedavisinin ürik asit değerleri üzerine etkisinde 
farklılık bulunamadı ve bu aQıdan birbirine üstünlükleri görülme­

di. 
4- Psoriasisli hastalarda kreatinin ortalama ve standart 

sapma değeri serumda 0.810 :P: 0.179 mg/dl, idrarda 974 + 419 mg, 
kontrol grubunda serumda 0.835 + 0.166 mg/dl, idrarda 941 + 482 mg 
olarak tesbit edildi. Hasta ve kontrol grubunun kreatinin de~erle­
ri arasında istatistiksel fark bulunamadı (P) 0.05). 
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5- Psoriasisli hastaların kalsiyum orvalama ve standart 
sapma de~erleri serumda 9.23 + 1.J4 mg/dl, ·idrarda 266 + l?ö mg, 

kontroı_ grubunda ise serumda 9.05 + ı. ır mg/dl, idrarda 159~3 '+ 
95.2 mg bulundu. Bu'.de~erler karşılaştırıldı~ıhda idrarda kals~­
yum atılımı psoriasisli hastalarda kontrol grubuna göre istatis­
tiksel olarak yüksek bulundu (P ( 0.05). Di~er de~erler istatisti­
ki öneme sahip de~ildi (P) O. 05). 

6- Psoriasisli hafif vakalarda ka~~iyum ortalama ve stan­
dart sapma de~eri serumda 9i90 + 244 mg/dl, idra~da 474 + 465 mg, 
orta dereceli vakalarda serumda 9.4§3 +;Q•989 mg/di, idra~da 193 + 
108 mg, a~ır vakalarda serumda 9~06~ + 6l7si mg/dl! id~E:~a.a 257 + 
95.1 mg olarak tesbit edildi. serum ve idrar kalsiyumu hastalı~ın 
şiddetine paralellik göstermiyordu, de~erler arasında istatistik-
sel fark yoktu (P) 0.05). .. 

7- PUVA tedavisine alınan hastaların tedavi öncesi kalsiyum 
de~eri serumda 9.367 + 1.18 mg/dl, idrarda 241 + 226 mg, tedavi son­
rası serumda 941 + 1.02 mg/dl, idrarda 191 + 120 mg ve lokal korti­
kosteroid tedavisi gören hastalarda tedavi öncesi serumda 9.107 + 
0.893 mg/dl, idrarda 291.8 + 83.3 mg, tedavi sonrası serumda 9.093 
+ 0.754 mg/dl, idrarda 210.8 + 801 mg olarak bulundu. Her iki teda­
vi yönteminin kalsiyum de~erleri üzerine etkileri karşılaştırıldı~ın­
da istatistiki önem bulunamad1 (P}. O.r5). Kalsiyum metabolizması üze-
rine olan etkilerinde birbirlerine üstünlükleri görülmedi. · 

8- Psoriasisli hastaların fosfor ortalama ve standart sapma 
de~eri serumda 3.33 + 0.914 mg/dl, idrarda 698 + 320 mg, kontrol 
grubunda serumda 2.915 + 0.766 mg/dl, idrarda 605 + 316 mg bulundu. 

Bu de~erler arasında istatistiksel fark yoktu (P) 0.05) • 
9- psoriasisli hastalarda fosfor ortalama ve standart sapma 

de~eri hafif vakalarda serumda 4.667 + 0.473 mg/dl, idrarda 741 + 
237 mg, orta dereceli vakalarda serumda 3.383 + 0.941 mg/dl, idrar­
da 617 + 191 mg, a~ır vakalarda serumda 3.129 + 0.81 mg/dl, idrarda 
362 + 0.88 mg olarak tesbit edildi. serum ve idrar fosforu hastalı­
~ın şiddetiyle orantılı de~ildi. orta dereceli ve a~ır vakaların se­
rum fosforu hafif vakalarınkinden istatistiki olarak düşük bulundu 
(P/ 0.05), di~er farklar arasında istatistiki anlam yoktu (P) 0.05). 
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Ö Z ET 

Atatürk üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hasta­
lıklar Kliniğine 24. 10. 1988 ·- 17. 1. 1990 tarihleri arasında başvu­
ran 30 psoriasisli hasta ve 20 kişilik kontrol grubunda serum ve 
idrarda Ürik asit, kreatinin, kals:.yum ve föSff")r seviyeleri tes­
li t edildi. ürik asit, kreatinin, kalsiyum ve fosfor değerlerinin 
hicbirinde kontrol grubu ve hastalar arasında istatistiki olarak 
anlamlı bir fark bulunamadı. Hem ürik asit~ hem.de kalsiyum sevi­
yel~ri pso~iasisii hastaların hastalıklarının şiddetine paralel· 
lik göstermiyordu. Lokal kortikosteroid ve PIJVA tedavilerinin 
ürik asit ve kalsiyum metabolizmaları üzerine olan etkileri kar­
şılaştırıldığında istatistiksel olarak· anlaCTlı fark bulunmadı, 
her iki tedavinin birbirlerine üstünlükleri tesbit edilemedi. 
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\ Hasta Adı ve Müracaat 
. Ne. slyadı Tarihi 

· Protokol 

NUmarası 

Yaşi cinsi- Hastalı~1n Uygulanan 
yeti Şiideti Hikaye 

Tedavi 
1 :, ı M.T. 24.10.1988 6690 17 Kadın A~ır ' Yıl Lokal Korti 

il 

f ·, 4 D.D. 26.1.1989 828 17 Erkek Agır 3. Ay . il 

.is N .E. 24. ıı. 1988 7585 27 Kadın Ağır 3 Yı.ı il 

1 7-~~---i--N~-~A~-ı-..-r=?~h-~12~~-]~Q~A~l.f-~8~4~~;~~---+-"s~o-+-~Q.Wa,d~.J~nL.......j~AA.~~·ı~r=--~~l~.ı...=.Vıl:::_ı--~-.:.:."----~ 
~7 A•E• 19.1.1989 484 6~ Kadın Hafif ~ Yıi il 

_a __ _.,._~Y·~T~·--ı~l~4~·=2~·=1~98~9~--=1~2=2~2---+_4~8:,__~Ka~d~ı~n~.·.-+~A~ğ~ır:;.___,~5~Y~ı~l-+-----~"..:......---1 
~ ' S·G· 24.1.1989 614 34 Erkek Agır 1.5 Ay 
._-:.l-o--;--yoı-• ....;;K;....-1-ıo-. 2=-.-1-:9:-::s...;.9-+-ı-1_3_7--~ı-ı-ıt;,;;E;;...r_k_e_k-+...;:H~a=-f~i-f-+2.:::.o.;.:;..G...:.u~. n..+---,-, .....__ı : 

ı .. )·ı J
2
1 w.. "A. 18 .. 2. ıga" · ıos;;; .2ı:; Rrkek Htır ? vı ı " 1 

M.E. 29.11.1989 8156 15 Kadın Agır 4 Ay ıı 

~ ı~ n .. l\T .. A .• ? .. s.1cmr, 4861 ;;7 Erkek A~ır 12 vıl 11 .... ı ! 

!( l"!'!1~4~-t~v~. K::-""". ~ı--;9~ .. -:;:ı-"-. ~ı 9~8~9~--'~2~3~9--+~2~6:---t"'.E~r~k~e~k!:.-..-,~0°rt~a;;......._~2=--Y..ı:..ıl;:;.==+.-....._.....;.:." __ ...J 
t ı-:-:~--t~--=---t--::-~-::-~::;t-~~---t---:::--+:---~-:--+~---+------~---.._...,~...ı 
1 15 G.ö. 4.12.1989 7608 8 Erkek Ağır· 1 AY 

\f ~J~6~. ==~=~ 7.:_: rıı:.::~ı:q:, ~=~:~:ı: qs:ıq::::2~0;1~ ı:;===:~~~2=::,..:,...:.k~:A:!k:=:::n:,..r.::~::::::ı::v·:,:ı::,:·.·:·='· ":..t' 1'l'f11::ı.ı·::_11:_:::: 
17 H.B. 4.9~1989 5621 3, Kadın Ağır 16 Yıl 

it 

il 

ltl G.D. 6.9.1989 5765 38 Kadın Agır '! Yı.L lı 

19 D·A·O· 16.1.1989 7281 35 Erkek Ağır 14 Yıl il 

20 F,.Y. 2.10.1989 6340 18 Kadın orta 4 AY il 

121 G.·D· 17. 10. 1989 6601 ~ Kadın Agır 6 YJ..1 
il 

:22 ö.:F.A· 13. 11. 1989 7202 59 Erkek Ağır 30 Yıl 11 

23 23.10.1989 ~742 35 Erkek orta ~ Ay il 

B.ö. 
31.10.1989 6')02 . 17 Kadın Ağır 5 Yıl " \~ 
10.11.1989 7161 29 Kadın Ağır 4 Yıl ·~· 

il 

_,25. A.s. 
26 H.S. 
27 

117 24 Erkek Hafif 6 Yı 

'I . ,:·.-"::_: _ _,_~:~: ~;.:..: ........JL.:::::.ı. ?. ı.:..~ 1::;.:. ~:..;:~~:o.:::.o~~l· L_32;3~6L_l;.....:l:S7c.._.u:K~ad~ı!::!n~~or:..t::.::a::..---ıı..:..E'__.;.Y;;.,..ı_ı_. ~--"......._.~.J 
Jı : ... ,.":'; . "· 
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