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Psoriasis, etyolojisi hala anlafl›lamam›fl, ke-
ratinositler, Langerhans hücreleri, dermal
fibroblastlar, endotel hücreleri ve T lenfo-
sitlerin hücresel ve biyokimyasal patolojile-
rine ba¤l› epidermal hiperplazi ve diskerati-
nizasyon ile karakterize, oldukça yayg›n inf-
lamatuar bir deri hastal›¤›d›r1. 

Psoriasisteki keratinosit proliferasyonu, ke-

ratinosit büyüme faktörlerinin etkilerine
ba¤l›d›r2. Tan›mlanan çok say›daki büyüme
faktörleri aras›nda iki tanesi, büyüme hor-
monu (HGH) ve prolaktindir (PRL)3 .

Son y›llarda PRL’in, çok iyi bilinen çeflitli
biyolojik etkileri yan›nda hücresel ve humo-
ral immünitenin önemli bir in vivo modüla-
törü oldu¤u ve otoimmün hastal›klar›n geli-
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Özet

Prolaktinin (PRL) çok iyi bilinen çeflitli biyolojik etkilerinin yan›nda, hücresel ve humoral immünitenin önemli bir
in vivo modülatörü  oldu¤u, deri epitel hücre proliferasyonunu ve deri immün sistemini etkiledi¤i bildirilmifltir. Bu
çal›flmada, etyolojisi hala anlafl›lamam›fl, epidermal hiperplazi ve diskeratinizasyon ile karakterize, yayg›n infla-
matuar bir deri hastal›¤› olan psoriasis ile serum prolaktin düzeyleri aras›nda bir iliflki olup olmad›¤› araflt›r›ld›. 
Klinik veya histopatolojik olarak psoriasis tan›s› alan 34 olgu çal›flma grubuna al›nd›. Kontrol grubu 21 sa¤l›kl›
kifliden oluflturuldu. Serum prolaktin düzeyleri, “chemiluminescent” enzim immünometrik yöntemle, DPC ticari
kitleri kullan›larak “Immulite One” hormon analizöründe ölçüldü. 
Psoriasisli hastalarda saptanan  serum prolaktin düzeyleri (ortalama ± SD: 8,9±5,4 ng/ml), kontrol grubu dü-
zeyleri (ortalama ± SD: 9,13±5,18 ng/ml) ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda anlaml› bir fark saptanmad› (p= 0,548). 
Son y›llarda, prolaktinin immün reaksiyonlarda önemli bir yeri oldu¤u ve keratinositlerde proliferatif bir etki gös-
terdi¤i anlafl›lm›flt›r. Ancak bizim çal›flmam›zda, psoriasisli hastalarda serum prolaktin düzeylerinin yükselmedi¤i
saptand›. PRL’in epitel hücrelerin proliferasyonunda ve immünregülasyonda oynad›¤› rolü destekleyen güçlü ve-
riler oldu¤u dikkate al›nd›¤›nda, bu konuda daha fazla çal›flma yap›lmas› gerekti¤i düflünüldü.
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Summary

Background: Despite its well known a variety of biological activities, it has been suggested that prolactin acts
as an important in vivo modulator of cellular and humoral immunity and has some effects about skin epithelial
cell proliferation and skin immune system. 
Objective: It was studied whether the relationship between psoriasis, which is a common inflammatory skin di-
sease of still obscure etiology  characterized by epidermal hyperplasia and dyskeratinization, and serum levels
of prolactin.
Materials and Methods: Serum levels of prolactin were estimated in 34 patients with psoriasis and the results
were compared with those in 21 normal control subjects. Serum levels of prolactin were measured with chemi-
luminescent enzyme immunometric assay by using DPC commercial kits on Immulite One hormone analyser.
Results: When serum prolactin levels in patients with psoriasis (mean ± SD: 8,9±5,4 ng/ml) were compared
with those in normal control subjects (mean ± SD: 9,13±5,18 ng/ml), it was no significant difference between
two groups (p= 0.548).
Conclusion: In recent years, it has become apparent that prolactin plays an important part in the immune reacti-
ons and exerts a proliferative effect on human keratinocytes. But in our study, serum prolactin levels were not
found significantly higher in patients with psoriasis. When it was took into consideration that there were power-
ful data supported the role of prolactin in epithelial proliferation and immunoregulation, it was thought that it
should be performed further studies on this topic.
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fliminde önemli bir rol oynayabilece¤i ileri sürülmekte-
dir4,5. ‹nsan keratinosit kültürlerinde PRL’nin proliferatif
etkisi gösterilmifl ve insan keratinosit membranlar›nda
spesifik PRL reseptörleri bulundu¤unu do¤rulam›flt›r6. 

Bu çal›flmada, psoriasisli hastalar›n PRL düzeyleri ile
kontrol grubunun PRL düzeylerini karfl›laflt›rd›k. Ayr›ca
hastal›¤›n tutulum oranlar› ve yafl da¤›l›m› ile PRL düzeyle-
ri aras›ndaki iliflkiyi de inceleyerek PRL’in psoriasis etyo-
patogenezindeki yerini ve önemini araflt›rmay› amaçlad›k.

Yöntem ve Gereçler

Abant ‹zzet Baysal Üniversitesi Düzce T›p Fakültesi
Hastanesi dermatoloji poliklini¤ine baflvuran, yafllar›
14-53 aras›nda olan (ortalama SD: 32 ± 2), 17’si er-
kek, 17’si kad›n toplam 34 hasta çal›flma grubuna al›n-
d›. Çal›flma grubuna dahil edilen hastalar, klinik veya
histopatolojik olarak de¤erlendirildi¤inde 31 hasta
plak psoriasis, bir hasta püstüler psoriasis ve iki hasta
guttat psoriasis tan›s› ald›. Kontrol grubu, yafllar› 18-
52 aras›nda (ortalama: 31,7 ± 2,5), 16’s› kad›n 10’u
erkek, toplam 21 sa¤l›kl› kifliden oluflturuldu. 

PRL düzeylerini etkiledi¤i bilinen ilaçlar› kullanan veya
gebelik, hirsutizm ve tan›s› konmufl prolaktinoma gibi
hiperprolaktinemiye neden olan durumu bulunan olgu-
lar çal›flmaya dahil edilmedi. Çal›flma grubuna ald›¤›-
m›z, hastal›k süresi iki ay-25 y›l (ortalama alt› y›l) ara-
s›nda de¤iflen olgularda daha önceki tedavi ve aile
anamnezi sorguland›. Hastalarda tutulum yüzdesi (PSI
skoru) belirlendi.

Hasta ve kontrol grubunda yer alan bütün bireylerden
venöz kan örnekleri saat 8.30-10.30 saatleri aras›nda
al›nd›. Kan örnekleri, 3500 rpm’de 10 dk santrifüj edi-
lerek serum hemen ayr›ld› ve toplu halde çal›fl›lmak
üzere –200C’de sakland›. 

Serum PRL düzeyleri, “chemiluminescent” enzim im-
münometrik yöntemle, DPC ticari kitleri (Katalog no:
LKPR1) kullan›larak Immulite “One hormon” analizö-
ründe ölçüldü. Normal de¤erler kad›nlar için 3-20
ng/ml, erkekler için 2.5-17 ng/ml olarak kabul edildi.

‹statistiksel analizlerde SPSS paket program› (SPSS
10.0 for windows, 1999 SPSS Inc) kullan›ld›. ‹ki grup
aras›ndaki fark›n anlaml›l›¤› t-testi ile de¤erlendirildi ve
0.05’den küçük bir p de¤eri anlaml› kabul edildi. PRL dü-
zeyleri ve hastal›¤›n tutulum oranlar› aras›ndaki iliflkiyi de-
¤erlendirmek için Pearson korelasyon analizi kullan›ld›.

Bulgular

31’i plak psoriasis, biri püstüler psoriasis ve ikisi gut-
tat psoriasis tan›s› alan, yafllar› 14-53 aras›nda olan
(ortalama SD: 32 ± 2), 17’si erkek, 17’si kad›n toplam
34 hastadan oluflan çal›flma grubu ve yafllar› 18-52
aras›nda (ortalama: 31,7 ± 2,5), 16’s› kad›n 10’u er-
kek, toplam 21 sa¤l›kl› kifliden oluflan sa¤l›kl› kontrol
grubu aras›nda yafl oranlar› aç›s›ndan fark yoktu 
(t= 0.089, p= 0.996) (Tablo I). 

Çal›flma grubuna ald›¤›m›z, hastal›k süresi 2 ay-25 y›l
(ortalama alt› y›l) aras›nda de¤iflen olgular, ya hiç teda-
vi almam›fl ya da farkl› zamanlarda topikal tedavi alm›fl-
lard›. Befl olgunun aile anamnezi vard›.

Psoriasisli hastalarda saptanan serum PRL (ortalama ±
SD: 8,9±5,4 ng/ml) düzeyleri, kontrol grubu düzeyleri (or-
talama ± SD: 9,13±5,18 ng/ml) ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda an-
laml› bir fark saptanmad› (t= -0,17, p= 0,548) (Tablo I).

Hastal›¤›n tutulum oran›n›n %4-70 (ortalama %18) ol-
du¤u psoriasisli hasta grubunda, hastalar›n %85’inin
%20’den daha az tutulum gösterdi¤i gözlendi. PRL
de¤erlerinin yafl ve tutulum oranlar›na göre da¤›l›m›
Tablo II’ de gösterildi. PRL düzeyleri ve yafl da¤›l›m›
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TTaabblloo  II::  HHaassttaa  vvee  kkoonnttrrooll  ggrruuppllaarr››nnddaa  sseerruumm  pprroollaakkttiinn  ddüüzzeeyylleerrii  vvee  yyaaflfl  ddaa¤¤››ll››mm››nn››nn  kkaarrflfl››llaaflfltt››rrmmaass››  ((DDee¤¤eerrlleerr  oorrttaallaammaa  ±±  SSDD
oollaarraakk  vveerriillmmiiflflttiirr))..

PPssoorriiaassiiss  ((nn==3344)) KKoonnttrrooll  ((nn==2211)) PP tt
Prolaktin (ng/ml) 8, 87 ± 5,43 9,13 ± 5,18 0,548 -0,17
Yafl 32 ± 2 31,7 ± 2,5 0,996 0,089

TTaabblloo  IIII..  HHaassttaall››¤¤››nn  ttuuttuulluumm  yyüüzzddeelleerriinnee  ggöörree  pprroollaakkttiinn,,  yyaaflfl  oorrttaallaammaallaarr››  vvee  cciinnssiiyyeett  ddaa¤¤››ll››mm››

TTuuttuulluumm  ((%%)) nn PPrroollaakkttiinn  ((nnll//mmll))  ((oorrtt  ±±  SSDD)) YYaaflfl  ((oorrtt  ±±  SSDD)) CCiinnssiiyyeett

4-20 29 8,1 ± 4,0 33,1 ± 11,7 14K, 13E
20-40 4 9,8 ± 5,0 28,2 ± 11,8 2K,   2E
40-70 1 30,4 30 1E
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aras›nda anlaml› bir iliflki saptanmad› (r= -0,14). PRL
düzeyinin 30 ng/ml oldu¤u 30 yafl›ndaki bir kad›n has-
tada tutulumun %70, 22 ng/ml oldu¤u 19 yafl›ndaki
bir kad›n hastada tutulumun %5 oldu¤u ve di¤er has-
talarda PRL düzeylerinin referans aral›klar› içinde kald›-
¤› gözlendi. Tutulum oranlar› ve PRL düzeyleri aras›n-
da anlaml› bir iliflki saptanmad› (r= 0.27). 

Tart›flma

PRL, ön hipofiz bezinin asidofilik hücrelerinde sentez-
lenir ve salg›lan›r. Son zamanlarda, insanlarda prolakti-
nin gebe uterusun koriodesidual dokusu7, korpus lute-
um8, periferik kan lenfositleri9, ekrin ter bezleri10 ve baz›
konnektif doku bölgeleri11 gibi hipofiz d›fl› dokularda
da üretildi¤i gösterilmifltir. PRL, deri ile ilgili epitel do-
kular›n›n büyüme, farkl›laflma ve fonksiyonlar›n› da etki-
ler. PRL’in timus epitel hücrelerinin peptid hormon
üretimini uyard›¤› belirlenmifltir12. Timus kaynakl› bu
hormonlar, epidermal keratinositler gibi epitel hücrele-
rinin keratinizasyonundan sorumludur.

PRL çeflitli hedef organlardaki etkilerini, birçok doku-
da, periferik kan mononükleer hücrelerinde ve dalak-
tan izole edilen T ve B lenfositlerde bulunan spesifik
reseptörleri arac›l›¤› ile gösterir13. B lenfositleri ile anti-
kor üretiminin uyar›lmas›14, T-supressor lenfosit fonksi-
yonunun inhibisyonu15, T hücrelerinin makrofaj aktive
edici faktör üretiminin desteklenmesi16 ile T ve B lenfo-
sit gelifliminin düzenlenmesi17 PRL’in tart›fl›lan immün-
modulatör özellikleri aras›ndad›r. 

Psoriasisde, santral veya periferal bölgelerden (laktot-
rop hücreler, lenfositler, dermal fibroblastlar) PRL sal›-
n›m›n›n artmas› yada PRL uyar›s›na anormal hedef
hücre yan›t›na ba¤l› olarak PRL’in keratinosit prolife-
rasyonuna neden olmas› veya proliferasyonu artt›rmas›
ile ilgili iki temel yol ileri sürülebilir. 1- ‹ntraepidermal T
supressor lenfosit fonksiyonlar›n›n inhibisyonu, Lan-
gerhans hücreleri ile etkileflen T helper hücrelerinin
proliferatif uyar›s›n› artt›r›r1,18. 2- PRL, aktive olmufl T
helper hücreleri ile dermal fibroblastlardan keratinosit
mitojenlerinin salg›lanmas›n› uyar›r ve sonuçta kerati-
nosit proliferasyonuna neden olur18,19.

Psoriasisin tedavisinde kullan›lan PUVA, steroidler,
Siklosporin A (CsA) gibi ajanlar, intraepidermal T hüc-
relerinin say›s›n› azalt›r ve böylece psoriatik epidermal
lezyonlardaki T helper / T supressor oran›n› düzeltir. ‹l-
ginç olarak, CsA, uyar›lm›fl T helper hücrelerinin sito-
kin üretimini inhibe etti¤i gibi PRL ile ba¤lanma bölge-
leri için yar›fl›r ve PRL’in serum düzeylerini düflürür; bu
flekilde immünsupressif fonksiyonu da artar1.

Kromatin kondensasyonu ve protein sentezi gibi bir
çok hücresel olay›n önemli mediatörleri olan poliamin-
lerin biyosentezinde rol oynayan ilk enzim ornitin de-
karboksilaz (ODC), birçok tropik uyaran ile düzenlenir.
ODC aktivitesindeki art›fl›n epidermal keratinositlerde
proliferasyona neden oldu¤u gösterilmifltir. PRL’in len-
fositlerde ornitin dekarboksilaz aktivitesini artt›rarak
epidermal keratinosit proliferasyonunda rol oynayabile-
ce¤i bildirilmifltir20,21. 

Girolomoni ve arkadafllar›, insan keratinosit kültürlerin-
de PRL’in proliferatif etkisini göstermifller ve radyoli-
gand ba¤lama çal›flmalar›yla keratinosit membranlar›n-
da spesifik PRL ba¤lama bölgeleri oldu¤unu do¤rula-
m›fllard›r6. Bu sonuç, belki de birçok dermatolojik tab-
loda oldu¤u gibi, psoriasisde de PRL’in rolünü destek-
leyen bir bulgudur.

Geçici hiperprolaktinemi durumunun ortaya ç›kt›¤› ge-
belik ve laktasyonda psoriasisin bafllamas› veya alev-
lenmesi beklenir22. Püstüler psoriasisin nadir bir formu
olan impetigo herpetiformis sadece gebelikte görü-
lür23. Gebelik süresince ve sonras›nda psoriasisin seyri
ile ilgili yap›lan bir anket çal›flmas›nda hastal›¤›n gebe-
lik s›ras›nda de¤iflmedi¤i, hatta düzeldi¤i, ancak post-
partum üç ayl›k dönemde psoriasisin kötüleflti¤i göz-
lenmifltir. Bu durum, laktasyondaki PRL’in fizyolojik
yükselifl dönemi ile uyumlu bulunmufltur23.

Bromokriptin (BRC), bir dopamin agonistidir ve ön hi-
pofizden PRL salg›lanmas›n› inhibe eder24. Yap›lan bir-
çok çal›flma ile BRC’nin immünmodulatör özelliklerini
gösterilmifltir. Gerli ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan
bir çal›flmada, BRC tedavisi alan ve almayan hiperpro-
laktinemik hastalarda natural killer (NK) hücre aktivitesi
de¤erlendirilmifltir. Tedavi verilmeyen hiperprolaktine-
mik hastalarda NK hücre aktivitesinin düfltü¤ü, BRC
tedavisinin NK hücre fonksiyonunu düzeltti¤ini göste-
rilmifltir. Ancak PRL ile in vitro inkübasyon kan mono-
nükleer hücrelerinin NK hücre aktivitesini de¤ifltirme-
mifltir25. Bu çal›flma PRL, nöroendokrin sistem ve NK
hücreler aras›ndaki etkileflimi göstermekte ve immün-
regülasyonda PRL’in olas› rolünü ortaya koymaktad›r.

BRC ile tedavi edilen farelerde, BRC’nin mikst lenfosit
aktivitesini bask›lad›¤› ve graft versus host reaksiyonu-
nu engelledi¤i gösterilmifltir9. ‹nfertilite nedeniyle BRC
tedavisi verilen psoriatik bir hastada, BRC’nin lezyon-
larda etkili bir iyileflme sa¤lad›¤› gözlenmifltir26.

Benzer olarak, Buskila ve arkadafllar› taraf›ndan
1991’de yap›lan bir çal›flmada, hiperprolaktinemiye
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ba¤l› infertilite nedeniyle bromokriptin tedavisi alan,
ayn› zamanda psoriatik artriti olan bir kad›n hastada,
deri ve eklem hastal›¤›nda önemli derecede bir gerile-
me oldu¤u bildirilmifltir27. BRC’nin immünsupressif et-
kilerinin PRL salg›lanmas›n› inhibe etmesine ba¤l› ol-
du¤u ileri sürülmektedir28. 

Psoriasisli hastalarda, serum PRL düzeylerinin incelen-
di¤i son befl y›lda yap›lan az say›daki çal›flmada farkl›
sonuçlar elde edilmifltir. Giasuddin ve arkadafllar›
1998 y›l›nda yapt›klar› bu konudaki ilk çal›flmada, pso-
riasis vulgarisli 12 hastan›n PRL düzeylerini atopik
dermatitli dokuz hasta ve 20 kifliden oluflan kontrol
grubu ile karfl›laflt›r›lm›fllar ve psoriasisli üç hastada
serum PRL düzeylerinin daha yüksek, ancak prolakti-
noma için minimum de¤erin alt›nda (<100 ng/ml) ol-
du¤unu belirlemifllerdir29. 

Regana ve Millet, prolaktinoma ve psoriasis aras›ndaki
birlikteli¤i gösteren ilk çal›flmalardan biri olan 2000 y›-
l›nda yapt›klar› bir çal›flmada, plak tip psoriasisi olan
üç kad›n hastada, psoriasisin geniflli¤inin ve fliddetinin
PRL salg›layan hipofizer mikroadenom ile korele oldu-
¤unu bildirmifllerdir. Ayn› araflt›r›c›lar, prolaktinoman›n
tedavisi için verilen BRC’nin psoriatik deri lezyonlar›n-
da daha iyi bir teröpetik yan›ta neden oldu¤unu ileri
sürmüfllerdir3.

Ülkemizde yap›lan, 82 psoriasisli hasta ve 72 sa¤l›kl›
kontrol grubunun PRL düzeylerinin cinsiyetlere göre
karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada , erkeklerde ve kad›nlarda
iki grup aras›nda anlaml› bir fark olmad›¤› gözlenmifl-
tir30. Ayn› çal›flmada hasta ve kontrol grubu aras›nda
PRL düzeylerinde anlaml› bir fark saptanmam›flt›r.

Daha önce yap›lan çal›flmalarda, PRL’in psoriasisin
etiopatogenezinde primer rol oynad›¤› savunulmasa
da elde edilen verilerin psoriasisin gelifliminde ve kli-
nik seyrinde önemli bir pay› olabilece¤ini destekledi¤i
ve PRL ile ilgili farmakolojik giriflimin bu hastal›¤›n te-
davisinde yard›mc› olabilece¤i bildirilmifltir22. Bizim ça-
l›flmam›zda, psoriasisli hastalarda, normal serum PRL
düzeyleri elde edildi ve PRL düzeyleri ile hastal›¤›n tu-
tulum oranlar› aras›nda anlaml› bir fark bulunamad›. El-
de etti¤imiz sonuçlar ve önce yap›lan, psoriasisli has-
talarda serum PRL düzeylerinin de¤erlendirildi¤i az
say›daki çal›flman›n sonuçlar› bize, psoriasisde serum
PRL düzeylerinin tart›flmal› oldu¤unu düflündürdü. Bu
arada flunu da unutmamak gerekir ki, psoriasis tek et-
yolojik faktörün rol oynad›¤› bir hastal›k de¤il, genetik
ve çevresel faktörlerin de içinde oldu¤u belki de çok
say›da etkenle ortaya ç›kan bir tablodur. Çal›flmam›z›n

sonuçlar›n› hastal›¤›n tutulumu aç›s›ndan de¤erlendi-
rildi¤imizde, hastalar›n %85’inin, %20’den az tutulum
gösterdi¤i görüldü. PRL düzeyi yüksek iki hastadan
birinin tutulum fliddetinin %70 oldu¤u dikkate al›nd›-
¤›nda, özellikle fliddetli olgularda PRL düzeylerinin
yüksek bulunma olas›l›¤›n›n daha güçlü oldu¤u düflü-
nülebilir. 

PRL’in epitel hücrelerinin proliferasyonunda ve immün-
regülasyonda oynad›¤› rolü destekleyen güçlü veriler
oldu¤u göz önünde bulunduruldu¤unda, psoriasis ve
PRL aras›ndaki iliflkiyi inceleyen daha fazla çal›flma ya-
p›lmas› gerekti¤i sonucuna var›ld›. Belki de bundan
sonra yap›lmas› gereken basamak, hasta grubunun
geniflletilerek hafif ve fliddetli tutulum bulunan olgula-
r›n birbirleriyle karfl›laflt›r›lmalar› olmal›d›r.
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