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6. BÖLÜM

PSÖRIAZIS VE MOLEKÜLER TEMELİ

Itır Ebru ZEMHERİ4

Giriş

Psöriazis genetik yatkınlığı ve otoimmün geçişi kanıtlanmış kronik inflama-
tuar bir hastalıktır. Dünyada görülme sıklığı %2 iken, Asya ve Afrika da daha az 
sıklıkta, Kafkas ve İskandinav ırkında daha yüksek sıklıkta görülmektedir (1-4).

Klinik olarak farklı alt tipleri bulunmaktadır. Bu tipler plak tip, invers, guttat, 
püstüler, eritrodermik psöriazistir. Plak tip en yaygın (%90) görülen tiptir. Guttat 
psöriazis akut bir başlangıç gösterir ve streptokokkus A enfeksiyonu ile sıklıkla 
tetiklenir. Püstüler psöriazis lokal veya generalize tutulum gösterir ve generalize 
formda sistemik semptomlar sıkça eşlik eder (5).

Psöriazis kontrol edilemeyen keratinosit proliferasyon ve disfonksiyonuna yol açan 
inflamatuar bir prosesdir. Histolojik olarak epitelde regüler akantoz, dermal dentritik 
hücre, makrofaj T hücreleri ve nötrofillerden oluşan inflamasyon ve neovaskülarizas-
yon en önemli bulgulardır (6). Son yayınlarda lenfoid agregat ve memory T hücre 
yuvalarının varlığı da tanımlanmıştır. (6) Diğer alt tiplerde farklı bulgular izlenebili 
(5,6). Psöriazis dermal dentritik hücreler, T hücreleri (CD8+ otoreaktif T hücreleri, 
Th1ve Th17), keratinositlerin rol oynadığı inflamatuar dinamik bir hastalıktır (5,6).

Patogenez

Psöriazis gelişiminde hem doğal hem de adaptif immün sistem rol oynar. Do-
ğal immün sistem bazı hastalarda otoinflamatuar yanıta bazı hastalarda ise T hüc-
re aracılı otoimmün reaksiyona eşlik eden endojen sinyaller ve sitokinler ile aktive 
olur. Tüm bu sistemin aktivasyonu stres, travma, enfeksiyon veya ilaçlar tarafından 
tetiklenir (7,8,9) (şekil1). Bu sistemlerin kesin olmamakla birlikte keratinositlerden 
salınan antimikrobiyal peptidlerin varlığı ile aktive olduğu düşünülmektedir. Bu an-
timikrobiyal peptidler LL37 (cathelicidin), beta-defensin ve S100 proteinidir (10).

LL37 plazmositoid dentritik hücredeki (pDH) Toll-like reseptör (TLR) 9 ara-
cılığı ile DNA ya TLR7 ile RNA’ya, TLR 8 ile de myeloid dentritik hücrede (mDH) 

4	 Doçent, Sağlık Bilimleri Universitesi Ümraniye Eğitim Araştırma Hastanesi, Tıbbi Patoloji Kli-
niği, ebruzemheri gmail.com
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hastalıklarında mikrobiyatanın bozulduğu görülmüştür. Deri mikrobiyatası tara-
fından tetiklenen anormal immun aktivasyonun otoimmün hastalıklarda önemli 
olduğu düşünülmektedir (25). Psöriatik hastalarda normal deriye göre arttığı be-
lirlenen bazı mikroorganizmalar şöyledir: Firmikutes, actinobakteriya fila, pro-
bakterium, korinebakterium, propionibakteriyum, stafilokok ve streptokokların 
arttığını gösteren yayınlar mevcuttur (5). Bir çalışmada ise stafilokokun normal 
deriye göre azaldığı bildirilmiştir. Malazya ve kandida albikans gibi funguslar ve 
human papilloma virüs (HPV) gibi virusların da normale göre artmış olduğu bil-
dirilmiştir (5).

Sonuç

Psöriazis kompleks multifaktöriyel otoimmün bazlı bir hastalıktır. Çok farklı 
etkenlerle tetiklendiği ve farklı yollar kullanarak hastalığın geliştiği bilinmektedir. 
Hedefe yönelik tedavilerde bu yolakların tespiti tedavinin başarısını artıracaktır.
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