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— Ö z e t . 
Çalışmamız, 35 aktif plak tip psoriazisli hasta ve 33 

sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile yapıldı. 

Hasta ve kontrol grubunun normal görünen her iki yanak 
mukozasından sürüntü, sağ yanak mukozasından panç biyopsi 
alındı. Her iki grupta süriintüler orta ve yüzeyel tabaka hücre 
sayısının oram, orta tabaka hücrelerindeki keralohiyalin 
granülleri yüzdesi; biyopsi materyalleri ise bazal hücre proli-
ferasyonu, spongiyoz, parakeratoz, papillalarda kalınlaşma, 
suhmukozal damarlanmada artış, inflamatuvar hücre infilt-
rasvonu, mitoz ve retelerde küntleşme açısından değerlendiril
di. 

Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında psoriazisli olgular
da bazal hücre proliferasyonu, spongiyoz, parakeratoz, papil
lalarda kalınlaşma, submukozal damarlanmada artış, infla
matuvar hücre infiltrasyonu, mitoz, retelerde küntleşme ve or
ta tabaka hücrelerindeki keratohiyalin yüzdesinde anlamlı 
artış olduğu gösterildi. Hastalığın aktiftik ve yaygınlığı ile bu 
bulgular arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 
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. Summary . 
This study was performed on 35 patients having active 

plaque psoriasis and 33 healthy subjects selected as the con
trol group. 

In all cases smears were obtained from both sides and 
punch biopsies from the right side of the buccal mucosa. The 
smears were evaluated according to the ratio of the number of 
superficial and intermediate cells, the percentage of kerato-
hyaline granules in the intermediate cells; the biopsy materials 
were evaluated according to the proliferation of the basal cells, 
spongiosis, parakeratosis, the thickening of the papilla, the in
crease in the vascularization of the inflammatory cells infiltra
tion , mitosis and regular elongation of the rete ridges. 

Compared to the control group, in psoriasis patients, 
there were significant increase in basal cells proliferation , 
spongiosis, thickening of papillas,vascularization of the lami
na propria, inflammatory infiltrate, rete ridges elongation and 
a significant increase in the percentage of keratohyaline gran
ules of the intermediate cells in the buccal smears. 
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Psoriazis etyolojisi kesin olarak bilinmeyen, 
kronik ve tekrarlayıcı seyir gösteren, hiperprolife-
ratif inflamatuvar bir deri hastalığıdır. Lezyonlar 
sıklıkla diz, dirsek gibi travmaya maruz kalan böl
geler ile ckstremitelerin ekstansör yüzleri, sakral 
bölge ve tırnaklarda görülmektedir. Son yıllarda 
psoriazisin sistemik bir hastalık olabileceğini 
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destekleyen çalışmalar mevcuttur. Özellikle 
mikrovasküler tutulum üzerinde durulmakta ve 
psoriaziste tutulumun sadece deride değil, oral, 
ürogenital, konjonktival mukozalar da dahil tüm 
sistemlerde olduğu düşünülmektedir (1-3). 

Psoriaziste oral tutulumun varlığının sıklığına 
dair çelişkili yayınlar mevcuttur. 

Normal mukozanın sitolojik incelemesinde 
yüzeyel tabaka hücreleri yoğundur. Ancak özellik
le enfeksiyon, ülser gibi durumlarda orta, hatta alt 
tabaka hücreleri de saptanır (4). Yapılan çalışmalar
da ağız mukozasında globüler şekilli keratohiyalin 
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granüllcri (KHG) saptanmıştır. Globüler K H G 
özellikle hızlı çoğalan parakeratotik dokularda 
mevcuttur (5). 

Çalışmamızda, psoriazisli hastalar ile sağlıklı 
bireylerden oluşan kontrol grubunun çalışma bul
guları karşılaştırılarak, normal görünen oral 
mukozada asemptomatik psoriatik tutulumun var
lığı, hastalığın yaygınlık ve aktivitesı ile olan iliş
kisinin araştırılması amaçlandı. 

Y ö n t e m ve Gereç l e r 

Çalışmamız, Şubat 1996- Haziran 1996 tarih
leri arasında polikliniğimize başvuran, aktif plak tip 
psoriazisi olan, 35 hasta ve 33 sağlıklı bireyden 
oluşan kontrol grubu ile yapıldı. Hastalarda psori-
azis tanısı dermatolojik ve histopatolojik inceleme 
ile kondu. Hasta ve kontrol grubunun seçiminde şu 
özellikler göz önünde bulunduruldu. 

1. Hasta grubunda yaş ve cinsiyet ayırımı 
yapılmadı. Kontrol grubunu, hasta grubuna yaş ve 
cins yönünden uygun sağlıklı bireyler oluşturdu. 

2. Tüm olgularda diyabetes mellitus, anemi, 
Down sendromu, Melkersson-Rosenthal sendromu, 
atopik dermatit öyküsü olmaması özelliği arandı. 

3. Hastaların materyel alımından dört hafta 
öncesine kadar sistemik, iki hafta öncesine kadar 
topikal antipsoriatik tedavi uygulanmamış olması
na dikkat edildi. 

4. Hasta ve kontrol grubunda, sigara ve diş 
protezi kullanım öyküsü olmaması özelliği arandı. 

Tüm olguların yaşı, cinsiyeti, çok su içme, sık 
idrara çıkma, halsizlik ile ağız içinde kaşıntı, yan
ma ve diğer sübjektif yakınmalarının bulunup bu
lunmadığı; hasta grubunda hastalık süresi, daha 
önce kullandığı antipsoriatik tedavi sorgulanarak 
kaydedildi. Hastalara fizik ve dermatolojik in
celeme yapılarak deri, oral ve genital mukozalar 

psoriatik tutulum açısından incelendi. Deri lezyon-
larınm şiddeti PASI (Psoriasis area and severity in
dex: Psoriazis alan ve şiddet indeksi) kriterlerine 
göre değerlendirildi (6,7). Bu kriterler Tablo l'de 
şematize edilmiştir. PASI değeri şu şekilde hesap
landı: 

PASI 0.1(E+I+D) A + 0.2ıl: 1 D) A + 
(1.3(1: 11)) A + 0.4(E+I+D) A 

Formüldeki 0.1, 0.2, 0.3 ve 0.4 sırasıyla baş, 
üst ekstremite, gövde ve alt ekstremite için kul
lanılan sabit sayılardır. PASI=0 aktif psoriazisi ol
mayan olguları, PASI=72 ise en şiddetli olguları 
ifade etmektedir. 

Hasta vc kontrol grubunda tam kan sayımı ve 
açlık kan şekeri değerlendirilerek, normal görünen 
her iki yanak mukozasından diumal varyasyon göz 
önüne alınarak saat 11.00-12.00 arasında sitolojik 
sürüntü ve sağ yanak iç yüzü mukozasından 4 mm'-
lik panç biyopsi örneği alındı. Örnekler %10'luk 
formol içinde 24 saat fıkse edildi, 5mm'lik parafın 
kesitler alındı ve hematoksilen-eozin (H&E) ile 
boyandı. Sürüntüler ise alkol ile fıkse edildikten 
sonra Papanicolaou boyası ile boyandı. Sonuçlarda 
yanılgı payım azaltabilmek için, tüm örnekler aynı 
anda ve çift kör olarak çalışıldı. Her iki gruptaki 
biyopsi materyalleri; bazal hücre tabaka sayısı 2 ve 
2'den fazla ise bazal hücre proliferasyonu, panç 
biyopsi örneğinin tümünde bazal tabakada 5 ve 
5'den fazla mitoz varlığı, mitoz aktivitesinde artış 
olarak değerlendirilirken, spongiyoz, parakeratoz, 
papillalarda kalınlaşma, damarlanmada artış, lenfo-
plazmositer hücre infiltrasyonu ve retelerde 
küntleşme sübjektif kanaat ile belirlendi. 
Sürüntüler ise orta ve yüzeyel tabaka hücre sayısı 
ve orta tabaka hücrelerindeki K H G yüzdesi açısın
dan değerlendirildi. K H G yüzdesi, 10 büyük 
büyütme sahasındaki hücreler sayılarak, K H G 
içerenlerin içermeyenlere oranı hesaplanarak bu
lunurken; orta ve yüzeyel tabaka hücre sayısı, ince-

Tablo 1. PASI kriterleri 

SKOR 0 1 2 3 4 5 6 

ERİTEM=E Y O K HAFİF ORTA ŞİDDETLİ ÇOK ŞİDDETLİ 
İNFİLTRASYON=İ Y O K HAFİF ORTA ŞİDDETLİ ÇOK ŞİDDETLİ 
D E S K U A M A S Y O N = D Y O K HAFİF ORTA ŞİDDETLİ ÇOK ŞİDDETLİ 
T U T U L A N A L A N = A %0 %0-10 % 10-30 %30-50 %50-70 %70-90 %90-100 
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lenen sürüntüde sayılan 100 hücrenin hangi 
tabakaya ait olduğu saptanarak belirlendi. 

Çalışmamızdan elde edilen bulgular, Student T 
testi, Mann-Whitney U testi, Kruskall- Wallis 
varyans analizi, korelasyon analizi, ki-kare testi ve 
Fishcr'in kesin ki-kare testi ile istatistiksel olarak 
değerlendirildi. 

Bulgular 
Çalışmamız 35 aktif plak tip psoriazisli hasta 

ve 33 sağlıklı bireyden oluşan kontrol grubu ile 
yapıldı. 

Hasta grubunun 15'i erkek (%42.9), 20'si 
kadın (%57.1), kontrol grubunun 12'si erkek 
(%36.4), 21'i kadın (%63.6) idi. Hasta grubunda 
yaşlar 9-65 arasında olup ortalama yaş 
35.51±16.53, kontrol grubunda yaşlar 16-66 arasın
da olup ortalama 35.15± 16.54 olarak bulundu. 
Hasta ve kontrol grubunun yaş ve cinsiyetleri 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptan
madı (p>0.05). 

Hastalık süresi 0.1-34 yıl arasında değişmekte 
olup, ortalama hastalık süresi 9.19Ü0.07 olarak 
bulundu. 

PASI skoru 1.7-60 arasında olup ortalama 
PASI skoru 15.20±13.12 olarak saptandı. 

Bazal hücre proliferasyonu, spongiyoz ve 
parakeratoz hasta grubunda sırasıyla 20 (%57.2), 
28 (%80), 35 (%100) olguda saptanırken, kontrol 
grubunda 4 (%12.1), 16 (%48.5) ve 17 (%51.5) 
bireyde görüldü. Hasta ve kontrol grubu istatistik
sel olarak karşılaştırıldığında, aralarındaki fark an
lamlı bulundu (p<0.001). 

Papillalarda kalınlaşma ve submukozal damar-
lanmada artış hasta grubunda sırasıyla 19 (%54.3) 
ve 35 (% 100) olguda bulunurken, kontrol grubunda 
7 (%21.2) ve 17 (%51.5) bireyde saptandı. İki grup 
karşılaştırıldığında, aralarındaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu (pO.001). 

İnfiamatuvar hücre infıltrasyonu, mitoz ve 
retelerde küntleşme hasta grubunda sırasıyla 30 
(%85.7), 11 (%31.4) ve 22 (%62.9) olguda sap
tanırken, kontrol grubunda 9 (%27.3), 1 (%3.0) ve 
8 (%24.2) bireyde bulundu. İki grup 
karşılaştırıldığında aralarındaki fark anlamlı idi 
(pO.001). 
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Şekil 1. Biyopsi örneğinde görülen parakeratoz (H&E X 50). 

Şekil 2. Biyopsi örneğinde submukozal lenfosit infıltrasyonu 
ve damarlanmada artış (H&E X 100). 

Şekil 3. Biyopsi örneğinde görülen retelerde küntleşme (H&E 
X 50). 
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Şekil 4. Sürüntü örneğinde yüzeyel tabaka hücre sayısında 
artış (Pap X 200). 

Sitolojide orta ve yüzeyel tabaka hücre 
sayısının oranı ve orta tabaka hücrelerindeki K H G 
yüzdesi hasta grubunda sırasıyla 0.25-9 (ortalama: 
3.19±2.46) ve %5-80 (ortalama: %25.43±19.68), 
kontrol grubunda 2.33-100 (8.73±16.63) ve % 0-40 
(ortalama:% 12.42±8.30) arasında saptandı. Hasta 
ve kontrol grubu karşılaştırıldığında aralarındaki 
fark anlamlı bulundu (pO.001). 

Hasta grubunda PASI skorları ve tutulan vücut 
alanı ile bazal hücre proliferasyonu, spongiyoz, 
parakeratoz, papillalarda kalınlaşma, damarlanma-
da artış, inflamatuvar hücre infiltrasyonu, mitoz, 
retelerde küntleşme, orta ve yüzeyel tabaka hücre 
sayısının oranı arasında anlamlı ilişki bulunmadı 
(r=0.16,p>0.05). PASI skorları ile orta tabaka 
hücrelerindeki K H G arasında da istatistiksel olarak 
anlamlı ilişki saptanmadı (r=0.04, p>0.05). 

Hasta grubunda tutulan vücut alanı ile orta ve 
yüzeyel tabaka hücre sayısının oranı arasında ista
tistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı (r=0.16, 
p>0.05). Bu grupta tutulan vücut alanı ile orta taba
ka hücrelerindeki K H G yüzdesi arasında da anlam
lı ilişki saptanmadı (r=0.16, p>0.05). 

T a r t ı ş m a 

Psoriazis, keskin sınırlı, eritemli plak ve pa-
püller üzerinde parlak skuamlar ile karakterize kro
nik bir deri hastalığıdır (8). 

Epidermal yüzeyi etkileyen psoriazisin, epi
dermis ile aynı embriyolojik kökeni paylaşan ve 
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Şekil 5. Sürüntü örneğinde epitel hücrelerinde görülen K H G 
(Pap X 400). 

epidermisin bir devamı olan ağız mukozasını da 
etkileyebileceği düşünülmüştür (9). Ağız mukoza
sında psoriatik lezyonları bazı araştırmacılar kabul 
etmemekte, bir grup araştırmacı sadece jeneralize 
püstüler psoriaziste görülebileceğini öne sürmekte, 
çok sayıda araştırmacı ise varlığını kabul etmekte 
ancak nadir olduğunu bildirmektedir (10-14). Deri 
lezyonu olmayan oral psoriazis olgu bildirimleri 
mevcutsa da oral mukozada psoriazis tanısının 
konulması için mukoza lezyonları ile birlikte psori
azisin deri lezyonlarmın da bulunması, her iki lezyo-
nun klinik seyrinin birbirine paralellik göstermesi 
ve histolojik bulguların tanıyı desteklemesi gerek
tiği görüşü hakimdir. Yayınlanan olgularda lezyon-
ların görünümü ve yerleşimi değişkendir. Yanak 
mukozası, sert ve yumuşak damak, jinjiva, dil, du
daklar dahil ağız mukozası içindeki tüm bölgelerde 
lezyonlar görülmüştür.Küçük ülserasyonlar;sirsi-
nasyon gösteren lezyonlar; strialar; ödem; diffüz 
eritem; erozyon; yuvarlak, oval, gri-beyaz, sarımsı 
renkte ya da şeffaf olabilen, keskin kenarlı plaklar; 
grimsi beyaz renkte skuamlar; makûller; papüller; 
püstüller gibi lezyonlar bildirilmiştir (10-13,15,16). 

Psoriazisin spesifik lezyonlarla seyrettiğini 
gösteren yayınlar da mevcuttur. Değişik sayıda has
ta gruplarını içeren yayınlarda fissürlü dil, jeografık 
dil, ektopik jeografık dil, angüler keylit, total diş 
kaybına neden olabilecek periodontal hastalık ve 
fungiform papillalarda belirginleşmenin oral psori
azis bulguları olduğu bildirilmiştir. Fissürlü dil ve 
jeografık dil birlikteliği sık olup, bu birliktelik je
neralize püstüler psoriaziste, psoriazis vulgaris ve 
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normal populasyona göre daha sık görülür (10). 
Çalışmamızda hasta grubunda 7 olguda fissürlü 
dil, 1 olguda fissürlü dil ve jinjivit, 1 olguda angüler 
keylit; kontrol grubunda 6 bireyde fissürlü dil sap-
tansa da her iki grup bu bulgular açısından 
karşılaştırıldığında, anlamlı farklılık gösterilemedi. 
Elde edilen sonuçlar, bu bulguların psoriazislilerde 
rastlantısal olarak bulunabileceğini akla getirmekle 
birlikte, çalışmamızın sınırlı sayıda olgu ile yapıl
masına da bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Psoriazisin ağız mukoza lezyonlarının histopa-
tolojik görünümü deri lezyonları ile benzerlik 
göstermektedir. Histopatolojik incelemede parake-
ratoz, stratum granülozumda incelme veya kaybol
ma, spongiyoz, papiİlalarda uzama, ödem ve yer 
yer genişleme, retelerde küntleşme, papillalarda in-
flamatuvar hücre infıltratı, Munro mikroapselerinin 
varlığı saptanmıştır (12-17). Histopatolojik özellik
leri psoriazıse benzeyen spesifik olmayan ağız 
mukoza inflamasyonlarmm da sağlıklı bireylerde 
olabileceği belirtilmiştir (18). 

Son yıllarda psoriazisin sistemik bir hastalık 
olabileceği düşünülmekte, özellikle de 
mikrovasküler tutulum üzerinde durulmaktadır 
(3,19,20). Oral, oküler, böbrek ve genitoüriner sis
temin asemptomatik tutulumunun gösterildiği 
çalışmalar bu düşünceyi desteklemektedir (1,9). 
Psoriazisli hastaların normal görünen deri ve 
mukoza bölgelerinde tutulum olduğunu gösteren 
çalışmalar yapılmıştır. Kaidbey ve Kurban 1971 
yılında, aktif psoriazisli 11 hastada deri ve mukoza
da D N A sentezleyen hücrelerin sayılarında anlamlı 
artış olduğunu göstermişlerdir (9). Harrison ve 
Skerrow'un 1985 yılında 7 yaygın plak tip psori
azisli hasta grubunda yaptıkları kontrollü bir çalış
mada, psoriazisli hastalarda mitozda ve sub-
mukozal damarlanmada belirgin artış sap
tamışlardır (21). Dendy ve arkadaşları 1985 yılın
da, 12 eritrodermik psoriazisli hastada, tutulum 
görülmeyen ağız mukozasını histopatolojik olarak 
değerlendirmişler, hasta grubunda değişen derece
lerde inflamatuvar hücre infıltrasyonu, damarlan
mada artış, spongiyoz, parakeratoz, retelerde 
küntleşme ve papillalarda kalınlaşma sap
tamışlardır (22). 

Normal görünen ağız mukozasında, psoriatik 
tutulumun varlığını araştırmak amacı ile histolojik 
ve sitolojık incelemenin birlikte yapıldığı çalış

mamızda, hasta grubunda belirgin olan bazal hücre 
proliferasyonu, spongiyoz, parakeratoz, papillalar
da kalınlaşma, inflamatuvar hücre infıltrasyonu, 
mitoz ve retelerde küntleşmenin, kontrol gaıbu ile 
karşılaştırıldığında anlamlı farklılık göstermesi, 
ağız mukozasında klinik olarak lezyon görülmese 
de, asemptomatik psoriatik tutulumun olabileceğini 
akla getirmektedir. Bu bulgularımız Dendy ve 
arkadaşlarının yaptığı çalışma sonuçları ile uyumlu 
iken Harrison ve Skerrow'un çalışma sonuçları ile 
farklılık göstermektedir. Parakeratoz ile spongiy-
ozun şiddeti arasında anlamlı korelasyonun gö
zlendiği çalışmamız, psoriazisin etyopatogenezinde 
hiperproliferasyon ve inflamasyonu birarada açık
layan teorileri de desteklemektedir. Hasta grubun
daki olguların hepsinde gözlenen ve kontrol grubu 
ile karşılaştırıldığında anlamlı farklılık gösteren 
damarlanmada artış bulgumuz, psoriaziste tüm sis
temlerin özellikle de mikrovasküler sistemin tutul
duğunu gösteren çalışmalarla uyumluluk göster
mektedir. Hasta grubunda kontrollere göre anlamlı 
artış gösteren orta tabaka hücrelerindeki K H G 
yüzdesi, bu bölgelerde maturasyon hızının arttığını 
ve klinik olarak normal görünen oral mukozanın da 
hastalığa katıldığını düşündürmektedir. Kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında psoriazislilerde orta ve 
yüzey el tabaka hücre sayısının anlamlı artış göster
mesi, psoriaziste asemptomatik oral mukoza tutulu
munda tüm tabakaların etkilendiğini göstermekte
dir. Orta tabaka hücre sayısının, yüzeyel tabaka 
hücre sayısına oranında saptanan düşüklüğün, oral 
psoriazisin evresi ile ilişkili olabileceğini düşün
mekteyiz. Çalışmamızda PASI skorları ve tutulan 
vücut alanı ile histopatolojik, sitolojik bulgular 
arasında anlamlı ilişkinin gösterilememesi, psori
aziste deri tutulumunun şiddeti ile asemptomatik 
oral mukoza tutulumu arasında paralellik ol
madığını düşündürmektedir. Bu bulgumuz 
Küçükay ve arkadaşlarının tutulan vücut alanı ile 
genitoüriner sistemin asemptomatik mukozal tutu
lumunun korelasyon gösterdiği çalışması ile uyum
luluk göstermemektedir (23). 

Çalışmamız; psoriazislilerde asemptomatik 
mukozal ve mikrovasküler sistem tutulumunun var
lığını, psoriazisin sistemik bir hastalık olduğu 
görüşünü desteklemiş, deri lezyonlarının yaygınlığı 
ve şiddeti ile asemptomatik oral mukoza tutulumu
nun arasında paralellik olmadığını da göstermiştir. 
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Fügcıı ÇEKİN ve Ark. 

Oral psoriazis olgularının sanılandan daha sık 
olduğunu düşünmekteyiz. Farklı tipte ve şiddette 
psoriazisi bulunan geniş hasta grupları ile yapılacak 
çalışmalarla, oral mukoza lezyonu olmayan olgu
larda remisyon ve aktivasyon evrelerinde, tedavi 
öncesi ve sonrasında normal görünen oral mukoza 
bölgelerinden yapılacak sitolojik, histopatolojik 
değerlendirmelerin oral psoriazis tam kriterlerinin 
tekrar gözden geçirilmesini sağlayacağına ve oral 
psoriazisin gerçek insidansma açıklık getireceğine 
inanmaktayız. 
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