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OZET

AMAC:

Psoriazis otoimmun, kronik ve tekrarlayici sistemik inflamatuar deri
hastaligidir ve oksidatif stres ile iligkilidir. Psoriaziste KVH oraninin artmis oldugu
bilinmektedir. Hastalik aktivitesi yiiksek seyreden Psoriazisli hastalarin yliksek KVH
riski i¢in erken degerlendirmeleri 6nerilmektedir. Ancak hafif ve orta siddette
seyreden psoriazis hastalarinda Framingham gibi geleneksel skorlama sistemlerinin

yetersiz oldugu One siiriilmistiir.

Adropin metabolik hemostaz ile iliskili bir proteindir. Diisiik adropin

seviyeleri endotel hasar1 ve disfonksiyonu ile iliskili bulunmustur.

Psoriazis hastalarinda risk skorlama sistemleri 6zellikle yeni tanili ve hastalik
siddeti diisiik olan hastalarda KVH riskini belirlemekte yetersiz kalabilir. Bu hastalik
grubunda aterogenez ve kardiyovaskiiler hastalikla yakindan ilgli endortel
disfonksiyonu gostergesi olarakta kabul edilen adropin diizeyleri arasindaki iligki

degerlendirilmemistir.

Bu calismada amag¢ PASI skoru diisiik(<10) olan psdriazis hastalarla saglikli
popiilasyon arasinda Framingam ve SCORE yontemleri kullanarak kardiyovaskiiler

risk ol¢itimii ve adropin diizeyleri arasindaki iliskinin aragtirilmasidir.
GEREC VE YONTEM:

Bu calismaya hastanemize bagvuran ve PASI skoru diisiik(<10) 40 psoriazis
hastasi ile hastanemize check-up amagl bagvuran komorbiditesi olmayan 40 hasta
olmak tizere toplam 80 hasta alindi. Bilgilendirilmis onam formu alindiktan sonra
hastalarin yasi, cinsiyeti, bel ¢evresi, boy-kilo indexleri, sigara Oykiileri, medikal
0zge¢misleri sorgulandi, tansiyon Ol¢iimii yapildi. Hastalarin kan sayimi,
transaminaz, aglik kan sekeri, total kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol diizeyleri
not edildi. Hastalarin adropin oOl¢timii i¢in ELISA yontemi kullanildi.
Kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde Framingham Risk Skoru ve SCORE
kullanildi.
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BULGULAR:

Calismaya alindan psoriazis ve kontrol grubunun yas ortalamasi benzer
saptand1 (p=0,333). Psoriazis grubundaki 40 hastanin 231 erkek, 17si kadin, kontrol
grubundaki 40 hastanin 22si erkek, 18i kadin idi. Cinsiyetler arasinda bakildiginda
erkeklerin adropin diizeyi 204,16+216,30 pg/dl, kadinlarin adropin diizeyi
219,78+196,77 pg/dl olarak 6lgiildii ve anlamli farklilik saptanmadi (p=0,645).

Psoriazis grubunun adropin diizeyi 210,794+205,77 pg/dl, kontrol grubunun
adropin diizeyi 362,59+215,12 pg/dl olarak saptandi ve anlamli farklilik saptandi
(p=0,001)

Adropin diizeyi ile PASI arasinda negatif yonde anlamliliga ulasmayan (r=-
0,178; p=0,273) iliski saptandi. Adropin diizeyi ile Framingham ve SCORE arasinda
anlamli iligki saptanmadi. PASI ile SCORE arasinda anlamli pozitif iliski (r=0,395;
p=0,012) saptandi.

SONUC:

Calismamizda kontrol grubu ile psériazis grubunun Framingham ve SCORE
arasinda anlamli farklilik saptanmamasina ragmen, adropin seviyelerinin psoriazis
grubunda anlamli olarak diigiik bulundu. Psoriazis hastaliginda hastalarin
kardiyovaskiiler riskinin arttig1 bilindiginden, bu hasta gruplarinda adropin seviyesi
kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde Framingham ve SCORE den daha 1yi belirteg

olabilir. Bunun belirlenmesinde daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER:

Adropin, Framingham, SCORE



ABSTRACT

AlIM:

Psoriasis is an autoimmune, chronic and recurrent systemic inflammatory
skin disease and is associated with oxidative stress. It is known that the rate of CVD
Is increased in psoriasis. Early evaluation of patients with psoriasis with high disease
activity is recommended for high CVD risk. However, it has been suggested that
traditional scoring systems such as Framingham are insufficient in patients with mild

to moderate psoriasis.

Adropine is a protein associated with metabolic hemostasis. Low levels of

adropine have been associated with endothelial damage and dysfunction.

Risk scoring systems in psoriasis patients may be insufficient to determine
CVD risk, especially in newly diagnosed patients with low disease severity. In this
disease group, the relationship between adropine levels, which is considered to be an
indicator of endorthelial dysfunction closely related to atherogenesis and

cardiovascular disease, has not been evaluated.

The aim of this study is to investigate the relationship between cardiovascular
risk measurement and adropine levels using Framingam and SCORE methods
between psoriasis patients with a low PASI score (<10) and healthy population.

MATERIAL AND METHODS:

A total of 80 patients, 40 psoriasis patients with low PASI score (<10) and 40
healthy controls who were admitted to our hospital for check-up were recruited the
study. After obtaining written informed consent form, the patients' age, gender,
waist circumference, height-weight indexes, smoking histories, medical history were
questioned and blood pressure was measured. Blood count, liver function tests,
fasting blood glucose, total cholesterol, triglyceride, HDL-cholesterol levels of the
patients were noted. Serum concentrations of adropin were measured usingELISA
method. Framingham Risk Score and SCORE were used to determine cardiovascular
risk.



RESULTS:

The mean age of the psoriasis and control groups included in the study was
found to be similar (p = 0.333). Of the 40 patients in the psoriasis group, 23 were
male, 17 were female, and the 40 patients in the control group were 22 male and 18
female. When examined between the genders, the adropin level of men was
measured as 204.16 + 216.30 pg/dl, and the adropin level of women was measured as
219.78 £ 196.77 pg/dl, and no significant difference was found (p = 0.645).

There was a signicifant difference in serum adropin levels among the
psoriasis group and the healthy controls (210.79 +205.77 pg/dland 362.59 +215.12
po/dl, respectively, p=0.001).

A non-significant negative correlation was found between adropine level and
PASI (r =-0.178; p = 0.273). There was no significant relationship between adropine
level and Framingham and SCORE. A significant positive correlation (r = 0.395; p =
0.012) was observed between PASI and SCORE.

CONCLUSION:

Although no significant difference was found between Framingham and
SCORE in the control group and the psoriasis group in our study, adropine levels
were found to be significantly lower in the psoriasis group. Since it is known that the
cardiovascular risk of patients with psoriasis is increased, low adropine levels may be
a better predictor than Framingham and SCORE in determining cardiovascular risk
in these patient groups. Further larger scale studies are needed to evaluate the

significance of these findings.

KEY WORDS:

Adropin, Framingham, SCORE

xi



GIRIS VE AMAC

Psoriazis otoimmun, kronik ve tekrarlayici sistemik inflamatuar deri
hastaligidir ve oksidatif stres ile iligkilidir. En karakteristik deri lezyonlar1 kirmizi,
keskin sinirl kepekli, endure plaklardir. Psoriazisin hiperlipidemi, hipertansiyon,
insiilin direnci, metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ile iligkili olduguna

dair ¢alismalar mevcuttur(1).

KVH o6nciisii olan ateroskleroz, kan damarlarinin kronik inflamatuar
hastaligidir. Psoriazis de ayn sekilde kronik inflamatuar bir hastaliktir. Ortak
mediatorler, psoriazis ve KVH arasinda baglanti olabilecegini gostermektedir.
Psoriaziste hem bu yiizden, hem de hastalarin hiperlipidemi, hipertansiyon, obezite

ve diyabet riskleri arttigindan, KVH oraninin artmis oldugu goériilmektedir(2).

Bu geleneksel KVH riskler disinda psoriazise bagli hastalik siiresi ve

siddetininde KVH gelisimini arttirabilecegi gosterilmistir(3).

Bunun sebebi olarak psoriazise eslik eden sistemik inflamasyon, endotel

disfonksiyon ve artmig ateroskleroz gelisiminde rol oynar(4).

Daha onceki ¢aligmalarda hastalik aktivitesi yiiksek seyreden psdriazisli
hastalarin yiiksek KVH riski i¢in erken degerlendirmeleri 6nerilmektedir. Ancak
hafif ve orta siddette seyreden psoriazis hastalarinda Framingham gibi geleneksel
skorlama sistemlerinin yetersiz oldugu 6ne siiriilmiistiir. Avrupa Romatizma ile
Miicadele Ligi (EULAR) ise tiim inflamatuvar hastaliklarda KVH risk
degerlendirmesini gerektigini ve skorlama olarak Sistemik Koroner Risk Tahmini-

Systematic Coronary Risk Estimation (SCORE) kullanimin1 6nermektedir(5).

Adropin metabolik hemostaz ile iliskili bir proteindir. Enerji hemostazi,
insiilin direnci ve aterogenez gelisimi ve ilerlemesi ile yakindan iligkilidir. Diisiik
adropin seviyeleri endotel hasar1 ve disfonksiyonu ile iligkili bulunmustur.
Endoteliyal disfonksiyon ise aterogenez ve kardiyovaskiiler hastaliklarda anahtar rol

oynar(6).



Bir ¢aligmada Psoriazis hastalarinda saglikli benzer popiilasyona gore adropin
seviyesi diigiik bulunmus, Psoriazis tanili hastalar karsilastirildiginda ise metabolik
sendromu olan hastalarin metabolik sendromu olmayan hasta grubuna gore daha

diisiik adropin seviyesi oldugu saptanmistir(7).

Psoriazis hastalarinda risk skorlama sistemleri 6zellikle yeni tanili ve hastalik
siddeti diisiik olan hastalarda KVH riskini belirlemekte yetersiz kalabilir. Bu hastalik
grubunda aterogenez ve kardiyovaskiiler hastalikla yakindan ilgli endortel
disfonksiyonu gostergesi olarakta kabul edilen adropin diizeyleri arasindaki iliski

degerlendirilmemistir.

Biz bu ¢alismamizda PASI skoru diisiik(<10) olan psoriazis hastalarla saglikli
popiilasyon arasinda Framingam ve SCORE yontemleri kullanarak kardiyovaskiiler

risk 6l¢timii ve adropin diizeyleri arasindaki iliskiyi aragtirmay1 amagladik.

GENEL BIiLGILER

2.1. PSORIAZIS

2.1.1. Tamim

Psoriazis; keskin siirli, sedefi-beyaz renkli skuamlarla kapli, eritemli papiil
veya plaklarla karakterize, alevlenme ve remisyon donemleri ile seyreden
inflamatuar bir cilt hastaligidir. Halk arasinda sedef hastalig1 olarak bilinmektedir.
Psoriatik lezyonlar viicudun herhangi bir yerine yerlesebilmekle beraber siklikla sacl
deri, diz, dirsek, lumbosakral bolge ve ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde simetrik

olarak yerlesmektedir (8).

2.1.2. Tarihce

Psoriazis terimini ilk kez Bergamali Galenus, genital bolgede pruritik deri
hastaliklarini tanimlamak i¢in kullanmistir. Ferdinand von Hebra 1841°de hastalig

tanimlamig ve “psoriazis” adini vermistir(9).



2.1.3. Epidemiyoloji

Cildiye polikliniklerine basvurularin %7’sini sedef hastalari olusturmaktadir
(10). Hastaligin diinya genelinde prevalansi %1-3 olarak belirtilmektedir(10).
Psoriazis her yasta goriilebilmekle birlikte, 20-30 yaslar1 ve 50- 60 yaslar1 olmak

tizere iki pik bildirilmistir.
2.1.4. Etyoloji

2.1.4.1. Genetik Yatkinhk
Normal popiilasyonda psoriazis sikligi %1-2 iken, degisik serilerde hastalarin

%35-90’1nda pozitif aile dykiisii bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada hem anne
hem babada psoriazis varsa ¢ocukta gelisme riski %41 iken ebeveynlerin biri
etkilenmisse oran %14, hastalik sadece kardeste varsa risk %6 olarak bildirilmistir

(11).

2.1.4.2. Tetikleyici Faktorler
2.1.4.2.1. Enfeksiyon

Streptokok enfeksiyonu, guttat psoriazisi alevlendirmekte, nadiren plak
psoriazisi de alevlendirmektedir (12). HIV pozitif hastalarda psoriazis sikligi artmaz;

ancak bu popiilasyonda hastalik daha siddetli seyretmektedir (13).

2.1.4.2.2. Fiziksel Travma
Deride travmatik hasar sonucu psoriatik lezyonlarin ortaya ¢ikmasina K&bner

Fenomeni denir ve psoriazisli hastalarin yaklasik olarak %25’inde gézlenir. Travma
ile yeni lezyon ¢ikis1 arasindaki stire 10-20 giin arasinda degisiklik gostermektedir
(14).



Sekil 1 : Kébner Fenomeni(15)

2.1.4.2.3. Endokrin Faktorler
Hipokalseminin generalize piistiiler psoriazis i¢in tetikleyici bir faktdr oldugu

bilinmektedir. Tedavide kullanilan vitamin D3 analoglarina ragmen, anormal vitamin

D3 seviyeleri de psoriazis alevlenmesi i¢in risk faktori olusturur.

2.1.4.2.4. Psikojenik Stres
Psikolojik stres ile psoriazis arasinda karmasik bir iligki vardir. Psoriazis

hastalarinin yaklasik %80’inde psikolojik problem saptanmustir (16).

2.1.4.2.5. Ilaclar
Lityum, IFN, beta bloker, antimalaryal ilaglar gibi bir¢ok ila¢ psoriazise

neden olmakla su¢lanmistir (17). Ayrica sistemik steroidlerin ani kesilmesi piistiiler
psoriazise yol agabilecegi gibi mevcut plak psoriazis lezyonlarinin alevlenmesine de

neden olabilmektedir (18) .

2.1.4.2.6. Giines Isig1
Giines 15181, hastalarin cogunda psoriazis lezyonlarinda iyilesme saglamakta,

ancak hastalarin yaklasik %5-20’sinde giines 1s181na maruz kalmanin mevcut

lezyonlar tetikledigi goriilmistiir(19).

2.1.4.2.7. Sigara Ahskanhgi, Alkolizm ve Obezite
Obezite, artmis alkol tiiketimi ve artmis sigara aligkanliginin tiimiiniin

psoriazisle birlikteligi vardir(20). Alkolizmin ise psoriazisin olusturdugu psikojenik

yiike bagli olusan bir sonug oldugu diisiintilmektedi.



2.1.5. Patogenez

Psoriazis patogenezi, immiinolojik hiicre fonksiyonunun yani sira keratinosit
proliferasyonunun/ farklilasmasinin diizensizlestirilmesi ile agiklanabilir. Son

zamanlarda, immiinolojik patomekanizma 6nemli 6l¢iide agikliga kavusturulmustur.

2.1.6. Klinik

Kronik inflamatuar bir hastalik olan psoriazis, farkli klinik sekillerde
karsimiza ¢ikabilmektedir. Psoriazis, lezyonlari dis goriinlislerine gore; plak, guttat,
pustiiler ve eritrodermik form olarak dort farkli klinik patern gosterir. Yerlesim
yerlerine gore ise sagli deri psoriazisi, palmoplantar psoriazis, invers psoriazis, tirnak

psoriazisi vb seklinde siniflandirilabilir (21).

Tablo 2 : Psoriazis Tipleri Genel Bakis

PSORIAZIS TiPLERI

1.Psoriazis Vulgaris
2.Guttat Psoriazis
3.Eritrodermik Psoriazis
4. Piistiiler Psoriazis
4.1.Akut Generalize Pistiiler Psoriazis (Von Zumbusch)
4.2. Gebeligin Generalize Piistiiler Psoriazisi (Impetigo Herpetiformis)
4.3. Palmoplantar Piistiiler Psoriazis (Barber’in Piistiiler Psoriazisi)
4.4. Hallopeau’nun Akrodermatitis Kontinuasi (Dermatitis Repens)
5.0zel Yerlesim Yerleri
5.1. Palmoplantar Psoriazis
5.2. Sagli Deri Psoriazisi
5.3. Fleksural (invers/Intertrijindz) Psdriazis
5.4. Yiiz Psoriazisi
5.5. Oral Mukoza
5.6. Tirnak Tutulumu




5.7. Psoriatik Artrit
5.7.1. Distal Interfalangeal Artrit
5.7.2. Periferal Mono veya Asimetrik Oligoartrit
5.7.3. Artritis Mutilans
5.7.4. Romatoid Artrit Benzeri Tutulum
5.7.5. Aksiyel Artrit

2.1.6.1. Psoriazis Vulgaris
Psoriazisli hastalarin yaklasik %90’ 1nda hastaligin stabil fakat kronik seyirli

vulgaris tipi goriiliir. Psoriazis vulgarisin tipik lezyonlar1 zemini eritemli, ylizeyi
beyaz veya giimiis renginde skuamla kapli, deriden hafif¢e kabarik, keskin sinirl
plaklar seklindedir. Sacl deri, dirsekler, dizler ve presakral alanin yani sira el ve
ayaklar da yer aldig1 bolgeleridir. Hastaligin seyri kronik olmasina ragmen tamamen
remisyon donemleri olur. 5 y1l veya daha fazla siireli diizelme hastalarin yaklagik
%S5’inde bildirilmistir (22,23).

(@) (b)

Sekil 2: Plak psoriazis (Psoriazis Vulgaris). (a) Psoriasis Vulgaris hastaliginin bir

fotografi (24), (b) Psoriasis Vulgaris hastaligimin gorildigi yerler (25).



2.1.6.2. Guttat Psoriazis (Eriiptif Psoriazis)
Guttat psdriazis, klasik olarak streptokok enfeksiyonu (farenjit veya perianal

enfeksiyon) tarafindan tetiklenen, ¢ocuklarda ve ergenlerde yetiskinlere gore daha
sik goriilen tiptir. Hastalar, ¢ok sayida kiiciik, “damla benzeri” lezyonlarla
basvururlar. Enfeksiyon tipik olarak, lezyonlarinin baslamasindan 1 ila 3 hafta 6nce

ortaya ¢ikar.

Sekil 3: Guttat psoriazis (26).

2.1.6.3. Eritrodermik Psoriazis
Eritrodermik psoriazis en sik goriilen eritroderma seklidir ve tiim vakalarin %

25'ini olusturur. Psoriazis ile iligkili eritroderma, psdriazis hastalarinin % 1,5'inden
daha azinda goriilen, yaygin eritem ve degisik derecelerde deskuamasyonla
karakterize, genel durum bozuklugu, ates, lenfadenopati ve protein kaybinin da eslik
edebildigi bir klinik varyanttir. Sepsis, hipovolemik sok ve kutandz sivi kaybina
bagli akut renal hasar gibi hayatikomplikasyonlarin goriilebildigi eritrodermik
psoriazis, steroid veya metotreksat gibi anti-psoriatik ilaglarin aniden ¢ekilmesinden,
ila¢ reaksiyonundan, sistemik enfeksiyonlardan, ultraviyole yaniklarindan,

alkolizmden ve duygusal stresten kaynaklanabilir(27,28).



Sekil 4: Eritrodermik psoriazis (29).

2.1.6.4. Piistiiler Psoriazis
2.1.6.4.1. Akut Generalize Piistiiler Psoriazis (Von Zumbusch)

Eritemli zeminde steril pistiiller ile karakterize bu formda, lezyonlara siklikla
agr1 ve hassasiyet eslik etmektedir. Psoriazisin nadir goriilen bir varyanti olup
enfeksiyon, sistemik kortikosteroidlerin aniden kesilmesi, gebelik, fototerapi, BCG
asis1, komiir katrani veya ditranol gibi irritan topikal tedaviler, hipokalsemi, lityum,

terbinafin, interferon alfa gibi ilaglar tarafindan tetiklenebilmektedir.

2.1.6.4.2. Gebeligin Generalize Piistiiler Psoriazisi (Impetigo Herpetiformis)
Eritemat6z yamalar lizerinde yer alan ¢ok sayida steril plistiiller ile

karakterize lezyonlar genellikle kivrim bolgelerinde baslar ve yayilir. Hastalar
genellikle ates, terleme, halsizlik, kusma, titreme ve eklem agrilarinin eslik ettigi
sistemik semptomlarla bagvururlar. Ciddi ve uzun siireli hastalik durumunda
plasental yetmezlige bagli fetal biiylime geriligi, fetal hipoksi, 6lii dogum veya
yenidogan Oliimleri goriilebilir. Hastalik dogumdan sonra hizli bir sekilde

diizelmekle birlikte sonraki gebeliklerde siklikla tekrarlamaktadir (30).



Sekil 5 : Impetigo Herpetiformis (31)

2.1.6.4.3. Palmoplantar Piistiiler Psoriazis (Barber’in Piistiiler Psoriazisi)
Palmoplantar piistiiler psoriazis (PPP) avug i¢i ve/veya ayak tabaninda

lokalize skuamli eritematdz plaklarin ve hiperkeratozun da eslik edebildigi steril
ptstiiller ile karakterize psoriazis seklidir. Kadinlarda erkeklere gore daha sik
goriilen PPP’de sigara i¢imi en 6nemli tetikleyici faktdrlerden biri olarak

gosterilmistir. Enfeksiyonlar PPP i¢in iyi bilinen bagka bir tetikleyici faktordiir.

2.1.6.4.4. Hallopeau’nun Akrodermatitis Kontinuas1 (Dermatitis Repens)
[lk olarak 1890 yilinda Hallopeau tarafindan tanimlanan bu hastalik el ve

ayaklarin distal kisimlarinda tekrarlayici, steril piistiillerle karakterizedir. Aralikli
akut piistiilasyon ataklari ile kronik tekrarlayan bir seyir izleyen hastalik tiim yas
gruplarinda goriilebilir, ancak orta yasli kadinlarda daha sik goriilmektedir. Nadiren
generalize pistiiler psoriazise ilerleyebilir ve akrodermatitis kontinuaya dilin anulus
migransi eslik edebilir (22,32).



2.1.7. Ozel Yerlesim Yerleri
2.1.7.1. Palmoplantar Psoriazis

Palmoplantar psoriazis piistiiler form disinda bilateral el ve ayaklarin volar
yiizeylerinde hiperkeratotik plaklarla karakterize non-piistiiler formda da goriilebilir.
Avug i¢i ve ayak tabanlarinda lokalize olmasina ragmen, ¢atlaklar ve hiperkeratoz,
hastanin yasam kalitesini etkileyerek giinliik aktivitelerini agriya sekonder

zorlastirabilir (33).

2.1.7.2. Sach Deri Psoriazisi
Sacli deri, psdriazisin baglangici ve seyri boyunca en sik tutulan yerlerden

biridir. Psoriazisli hastalarin %50-80’inde sacli deri tutulumu goriilmektedir. Klinik
goriiniim ince skuamlarin goriildiigii hafif formdan tiim sach deriyi kaplayan yaygin

eritemli, skuamli plaklarla karakterize siddetli forma kadar degisen aralikta olabilir.

2.1.7.3. Fleksural (Invers/intertrijinoz) Psoriazis
Aksilla, inguinal kivrim, intergluteal bolge, meme alt1, popliteal fossa ve

antekubital fossa gibi fleksural alanlarin tutuldugu nadir goriilen bir tiptir. Lezyonlar
tipik psoriazis plaklari gibi eritemli ve keskin siirlidir, ancak siirtiinme ve nemden
dolay1 skuam goriilmez. Fungal ve bakteriyel enfeksiyonlar tetikleyici veya hastaligi

arttiric1 faktor olabilir (22,34).

2.1.7.4. Yiiz Psoriazisi
Yiiz tutulumu siddetli psoriazis belirteci olmasi nedeniyle ve sanilanin aksine

sik goriilmesi nedeni ile 6nemlidir. Yiiz tutulumu olanlarda pozitif aile hikayesinin
daha sik oldugu, hastaligin daha erken yasta basladig1 ve tedaviye daha direngli
oldugu saptanmustir (35,36).

2.1.7.5. Oral Mukoza
Psoriaziste oral mukoza tutulumu goriilebilmekle beraber hastalia spesifik

bir lezyon paterni saptanmamugtir.

2.1.7.6. Tirnak Tutulumu
Psoriazis, tirnagi en ¢ok etkileyen deri hastaligi olup psdriatik hastalarin

yarisindan fazlasinda tirnak tutulumu gortilmektedir. El tirnaklar1 ayak tirnaklarindan

daha sik etkilenir, bunun nedeni muhtemelen daha hizli biiyiimeleridir. Genellikle
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tirnak psoriazisi matriks tutulumu ve tirnak yatag tutulumu seklinde ikiye ayrilir.
Psoriazis tirnak matriksini tuttugu zaman pitting (yiiksiik tirnak), 16konisi, kirmizi
lunula ve ufalanmaya neden olabilir. Tirnak yatagi tutulumda ise yag damlasi
(salmon lekesi), splinter hemoraji, subungual hiperkeratoz ve onikoliz goriilebilir.
Apikal matriksteki parakeratoz odaklarina bagli gelisen pitting psoriaziste en sik

goriilen tirnak bulgusudur (34,37).

Sekil 6: Tirnak psoriasizi (psoriatik onikokistrofi)

2.1.7.7. Psoriatik Artrit
Psoriatik artrit (PsA) , psoriazisli hastalarin yaklasik %5-30’unu etkileyen

kronik inflamatuar bir artrittir. PsA ¢ocukluk dahil herhangi bir zamanda gelisebilir,
ancak siklikla 30 ila 50 yaslar1 arasinda goriiliir. PsA kadin ve erkegi esit olarak
etkiler. Distal interfalangeal eklem (DIF) tutulumu olan hastalarda daha fazla olmak

tizere tirnak tutulumu PsA’l1 hastalarda sik goriilmektedir (38).
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Sekil 7: Psoriatik artrit(39)

2.1.7.7.1. Distal Interfalangeal Artrit
Diger eklem tutulumlar1 olmadan tek bagina distal interfalangeal eklemlerin

tutulumu PsA i¢in klasik ancak nadir goriilen bir durumdur.

2.1.7.7.2. Periferal Mono veya Asimetrik Oligoartrit
Hem distal hem de proksimal interfalangeal eklemlerin (PiF) tutulumu

psoriatik artritin en yaygin bulgusu olup, romatoid artritin aksine metakarpofalangeal

eklemler (MKF) nadiren tutulur.

2.1.7.7.3. Artritis Mutilans
Psoriatik Artrit’in en az goriilen varyanti olup, hastalarda eklem hasari ve

kalic1 deformite ile sonuglanan siddetli, ilerleyici eklem inflamasyonu vardir.

2.1.7.7.4. Romatoid Artrit Benzeri Tutulum
PiF, MKEF, dirsekler, el ve ayak bilegi gibi orta veya kiigiik eklemlerin

simetrik poliartriti ile karakterizedir. Hastalar ¢ogunlukla seronegatiftir, ancak bazen

romatoid faktor pozitifligi goriilebilir.

2.1.7.7.5. Aksiyel Artrit
Bir¢ok hastada, beraberinde periferik eklem tutulumunun da oldugu bu

formda siklikla HLA-B27 pozitifligi goriiliir ve birlikte inflamatuar barsak hastaligi
ve/veya liveit olabilir. PsA’da servikal omurga tutulumu ve atlantoaksiyal

subluksasyona diger spondiloartropatilerden daha sik rastlanir.
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2.1.8. Psoriazis ve Komorbiditeler

Psoriazis daha 6nce sadece deriyi ve eklemleri etkileyen bir hastalik olarak
diisiiniilmiis olsa da gilinlimiizde bir¢ok komorbiditenin eslik edebildigi immiin
sistem aracili inflamatuar bir hastalik oldugu anlasilmistir (40). Psoriazise en sik
eslik eden komorbidite psoriatik artrit olmakla birlikte kardiyovaskiiler hastalik,
obezite, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), inflamatuar barsak hastaligi
(IBH), kanser, metabolik sendrom, depresyon, iiveit, erektil disfonksiyon gibi ¢ok

sayida komorbidite psoriazise eslik edebilir (41,42).

2.1.8.1. Obezite
Pek ¢ok galigma psoriazisli hastalarin normal popiilasyona gore obez veya

asir1 kilolu oldugunu gostermistir. Obezitenin psoriazis igin bagimsiz bir risk faktorii
oldugunu gosteren caligsmalarin yani sira psoriazisli hastalarin psoriazis olmayan
kontrollere gore obez olma ihtimalinin daha yiiksek oldugu da saptanmustir (43,44).
Obezite ayn1 zamanda tedaviye yanit1 da etkilemektedir. 2.000°den fazla hasta ile
yapilan bir ¢calismada VKI’nin sistemik tedaviye klinik yamt: etkiledigi ve VKI
yiiksek olan hastalarin tedavi yanitlarinin diisiik oldugu tespit edilmistir (45).

2.1.8.2. Diyabetus Mellitus
Cok sayida ¢alismada psoriazisli hastalarda DM prevalansinda artma oldugu

ve bu iligkinin siddetli psoriazisi olan hastalarda daha belirgin oldugu gosterilmistir
(46). Ayrica yapilan bir ¢alismada diyabeti olan psoriazis hastalarinin, diyabetin
mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarini gelistirmeye daha yatkin oldugu

saptanmugtir (47).

2.1.8.3. Hipertansiyon
Hipertansiyon Birgok calisma, psoriazis hastalarinda HT prevalansinin

arttigin1 gostermistir (48). Ayrica yapilan bir ¢alismada psoriazisi olan HT
hastalarinin, psoriazisi olmayan HT hastalarina gore kontrol edilmesi zor olan
hipertansiyona sahip olma olasiliginin daha yiiksek oldugu ve bu nedenle daha fazla

antihipertansif ila¢ kullanmaya ihtiya¢ duyduklar gosterilmistir (49).

2.1.8.4. Dislipidemi
2013 yilinda yapilan genis capli sistematik bir derlemede psdriazis

hastalarinda genel popiilasyona gore daha yiiksek bir dislipidemi insidansi oldugu ve
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psoriazis siddeti arttik¢a dislipidemi prevalansinin da arttigi gosterilmistir (50).
Ayrica dislipidemi psoriazis tedavisinin bir komplikasyonu olarak da karsimiza

¢ikabilir.

2.1.8.5. Metabolik Sendrom
Metabolik sendrom merkezi obezite, hipertansiyon, glukoz intoleransi ve

dislipidemi bulgularinin bir arada goriildiigii bir tablo olup farkli tan1 kriterleri
olmakla beraber Ulusal Kolesterol Egitim Programi- Yetiskin Tedavi Paneli I1I
(NCEP-ATP III) en yaygin kullanilanidir. NCEP-ATP III’e gore metbolik sendrom

tanisi i¢in asagidaki bes bilesenden en az ti¢iiniin olmasi gerekir (51,52);

Tablo 1 : Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

1) Obezite: bel gevresi erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm

2) Trigliserid: >150 mg/dl veya ilag kullaniyor

3) HDL kolesterol: erkek <40 mg/dl, kadin <50 mg/dl veya ila¢ kullantyor

4) Kan basinct: 130/85 mm/hg veya ilag kullaniyor

5) Agik glukozu: >100 mg/dl veya ilag¢ kullaniyor

3 kriterin karsilanmasi metabolik sendrom tanis1 koydurur.

Bir ¢ok calisma ile psoriazis hastalarinda metabolik sendrom prevalansinin
anlamli derecede arttig1 saptanmis ve hastalik siddeti ile metabolik sendrom

prevalansi arasinda da pozitifbir korelasyon gozlenmistir (53,54).

2.1.8.6. Kardiyovaskiiler Hastalik
Psoriazisde, hem hastaliga eslik edebilen sigara aliskanligi, obezite, HT, DM,

hiperlipidemi ve metabolik sendrom nedeniyle hem de bunlardan bagimsiz olarak
artmis kardiyovaskiiler hastalik insidansi saptanmistir (55). Gelfand ve ark. yaptigi
bir ¢alismada psoriazislilerde kardiyovaskiiler risk faktorleri kontrol altina alinsa bile
miyokard infarktiisii (MI) riskinin daha yiiksek oldugu, psoériazisin MI gelisimi i¢in
basli basina bir risk faktorii oldugu ve siddetli psoriazisi olanlarda bu riskin
dahafazla oldugu gosterilmistir (56). Endotelyal disfonksiyon ve enflamatuvar

hiicrelerin artisi ile ateroskleroz, koroner arter hastaliklar: ve MI ortaya ¢ikmaktadir
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(57). Yiiksek homosistein seviyeleri tromboz ve ateroskleroz igin bir risk faktoriidiir
ve bazi ¢aligmalarda psdriazisli hastalarda homosistein seviyelerinin arttig1

saptanmustir (58).

2.1.8.7. Psikososyal Etkiler
Psoriazis, sosyallesme yetenegi de dahil olmak iizere, hastalarin yasamlarinin

tiim yonlerini etkiler. Psoriazis hastalarinda anksiyete, depresyon ve intihar

diistincesi ve davranigi (SIB) gibi ruh sagligi komorbiditeleri yaygindir.

2.1.8.8. Malignite
Psoriazis ile kanser iligkisini inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur ve sonuglar

celiskilidir. 40.987 psoriazis hastasinin incelendigi bir ¢alismada, normal
poplilasyona gore 6zellikle pankreas ve lenfohematopoetik kanserler basta olmak
izere kanser insidansinda artma gdzlenmistir. Uzun hastalik siiresi ve hastalik siddeti

ile malignite arasinda baglanti1 da tespit edilmistir (59,60).

2.1.8.9. Inflamatuar Barsak Hastahg
Psoriazis ve inflamatuar bagirsak hastaliklar1 grubu kronik, enflamatuar,

organotropik durumlardir. Ulseratif kolit (UK) ve Crohn hastaligi (CH), IBH
grubunun en yaygin iki temsilcisidir. Psoriazisli hastalarda UK ve CH prevalansinin

normal popiilasyona gére daha yiiksek oldugu bildirilmistir (61).

2.1.9. Klinik Skorlama

Psoriazis siddetini belirlemede en sik PASI kullanilir. PASI, dort viicut
bolgesindeki (bas [b], govde [g], list ekstremite [ii], alt ekstremite [a]), eritem (E),
indiirasyon (I) ve deskuamasyon (D) derecesinin belirlenmesi ile hesaplanir. PASI
hesaplanirken su formiil kullanilir: 0.1x(Eb+Ib+Db)xAb+0.2x(Eii+Ii+Dii)x At +
0.3x(Egt+lg+Dg)xAg +0.4x(Eatlat+Da)xAa. Formiilde “A* i¢in verilecek deger
psoriazis lezyonlarinin kapladigi alan ilgili viicut bolgesinin %10 unun altinda ise 1,
%10-29 arasinda ise 2, %30-49 arasinda ise 3, %50-69 arasinda ise 4, %70-89
arasinda ise 5 ve %90-100 arasinda ise 6 olarak belirlenir. Eritem (E), indiirasyon (I)
ve deskuamasyon (D) icin verilecek degerler siddetine gore 0, hafif ise 1, orta
siddette ise 2, belirgin ise 3, siddetli ise 4 olarak belirlenir. Hastalik siddetini
degerlendirmede sik kullanilan diger bir yontem hastaligin siddetini doktorun global

degerlendirmesidir (DGD). Temizden ¢ok siddetliye dogru derecelendirilen DGD
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iyilesmeyi 6l¢mek icin kullanilabilecegi gibi (dinamik DGD), belirli bir zaman
dilimindeki siddetini belirlemede de kullanilabilir (statik DGD). Klinik
arastirmalarda PASI ile korelasyon gdsteren DGD daha kolay ve pratik bir 6lgek
olmasindan dolay1 giinliik pratikte tercih edilebilir (62,63). Giliniimiizde psoriazis
siddeti tanimlanirken hastaligin yagsam kalitesi lizerine etkisinin hasta tarafindan
degerlendirildigi 6lgeklere de yer verilmektedir; bunlarin arasinda, halihazirda en sik
kullanilan1 ve en ¢ok kabul goreni Dermatoloji Yasam Kalite indeksi'dir (DYKI).
Psoriazisin siddeti, hafif plak psoriazis viicut yiizey alan1 (VYA) <10/ PASIi <10/
DGD <2 ve DYKI <10, orta siddetli plak psoriazis VYA <10/ PASI <10/ DGD >2
ve DYKI >10, siddetli plak psoriazis VYA >10/ PASI >10/DGD >2 ve DYKI >10

olarak degerlendirirlir.

PSORIAZIS
SIDDETI

PASi SKORU | <10

Sekil 8: Psoriazis Siddet Skalasi(64)
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1= cok iyi goriiniim, 2= iyi goriiniim 3= kaba goriiniim, 4= ¢ok kaba goriiniim,
lezyonun <%50 lezyonun >%50 lezyonun >%50 lezyonun >%90

Sekil 9: Psoriazis Lezyonlart Degerlendirme (64)

2.1.10. Tedavi

Psoriazis tedavisinde hastanin sadece lezyonlarina degil, mevcut ve
geligebilecek komorbiditelerine de odaklanmak gerekir. Uygun tedavi rejimi
hastaligin durumuna gore topikal, sistemik ilaglar veya fototerapi secenekleri

arasindan belirlenir.

2.1.10.1. Topikal Tedavi

Topikal tedaviler psoriazis tedavisinin temelini olusturur. Hafif olgularda tek

baslarina kullanilabilecekleri gibi orta ve siddetli olgularda sistemik tedavilerle
birlikte de kullanilabilirler. Topikal tedavinin temelini topikal kortikosteroidler
olusturmakla birlikte, salisilik asit, nemlendiriciler, vitamin D3 analoglari, antralin,

tazaroten ve kalsinOrin inhibitorleri de kullanilmaktadir.

2.1.10.2. Foto(kemo)terapi ve sistemik konvansiyonel tedaviler
Orta ve siddetli psoriazis olgularinda sistemik ilag tedavisi veya fototerapi

tercih edilir. Asitretin, metotreksat (MTX), siklosporin, psoralen ultraviyole A
(PUVA) ve darbant ultraviyole B (dUVB) en sik tercih edilen tedavilerdir (65).
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2.1.10.3. Hedefe yonelik tedaviler (biyolojik ajanlar)
Biyolojik ajanlar klasik tedavilerin yetersiz kaldig1 ya da kontrendike oldugu

durumlarda kullamilirlar. Ulkemizde psoriazis tedavisinde halen biyolojik ajan olarak

infliksimab, adalimumab, etanersept, ustekinumab, sekukinumab kullanilmaktadir.

2.2. ADROPIN
Adropin ilk olarak Kumar ve ark. tarafindan farelerde kesfedilen bir

99 ¢

proteindir. Adropin terimi “adura” “yakmak, atese vermek” ve “pinquis” “kat1 yaglar
veya sivi yaglar” anlamina gelen latin kelimelerinden gelmektedir (66). Adropinin
diizenlenmesi ve etki mekanizmasinin anlasilmasi amaciyla fare modellerinde
yapilan ¢alismalarda adropinin metabolik homeostazda rol oynayan bir peptit oldugu

ortaya ¢ikmistir(67).

Adropin metabolik hemostaz ile iliskili bir proteindir. Enerji hemostazi,
insiilin direnci ve aterogenez gelisimi ve ilerlemesi ile yakindan iligkilidir. Diisiik
adropin seviyeleri endotel hasar1 ve disfonksiyonu ile iliskili bulunmustur.
Endoteliyal disfonksiyon ise aterogenez ve kardiyovaskiiler hastaliklarda anahtar rol

oynar(6).

Bir ¢aligmada Psoriazis hastalarinda saglikli benzer popiilasyona gore adropin
seviyesi diisiik bulunmus, Psoriazis tanili hastalar karsilagtirildiginda ise metabolik
sendromu olan hastalarin metabolik sendromu olmayan hasta grubuna gore daha

diisiik adropin seviyesi oldugu saptanmistir(7).

2.2.1. Adropin Yap: ve Karakterizasyonu

Adropin “Enho” olarak sembolize edilen ¢ogunlukla karaciger ve beyinde
eksprese edilen enerji homeostaziyla iliskili gen tarafindan kodlanmaktadir. Enho
9p13,3 kromozomunda bulunup glukoz homeostazi ve lipit metabolizmasinin

diizenlenmesinde rol oynamaktadir(66).

Adropin 76 aminoasitten olusmaktadir ve molekiil agirlig: 4,5 kDa’dir (66).
Adropinl1-33 sekretuvar sinyal peptidiyken adropin34-76 ise peptit hormonudur.

Adropin34-76 ‘nin fare ve kiiltiirlenmis hiicrelere verildiginde biyolojik olarak aktif

18



oldugu goriilmiistiir (66,68). Amino asitlerden 1-9 arasindaki N terminali
sitoplazmada lokalizedir. Amino asitlerin 9-30 bolgesi, transmembran alanidir (69).
Amino asitlerin 30-76 arasindaki C terminali, plazma zarinin yiizeyinin disinda
lokalizedir (70).

Sekil 10: Adropinin aminoasit siralamasi (71).

2.2.2 Adropin Ekspresyonu, Ekspresyonun Diizenlenmesi ve Konsantrasyonu

Enho transkriptinin ekspresyonu ilk olarak karaciger ve beyinde

tanimlanmustir (66,72)

Adropin immiinoreaktivitesi kalp, bagirsak, pankreas, bobrek, gobek venleri,
tilkiiriik bezleri ve bazi periferik dokular gozlenmistir (73,74). Dokularin 1slak
agirhigina gore adropin seviyeleri: Pankreas> karaciger > bobrek > kalp > beyin >
serebellar doku olarak siralanmistir. Adropin ayrica siit, peynir alt1 suyu ve siit

ineklerinin plazmasinda da bulunmustur (75).

e

Plazma adropin konsantrasyonunun 1 ila 10 ng / mL arasinda degistigi tahmin
edilmektedir (76). Fakat adropin seviyeleri ¢esitli fizyolojik ve patofizyolojik

durumlarda degisebilmektedir.

Insanlarda serum adropin diizeylerinin erkekler ve kadnlar arasinda farklilik

gostermedigi ve ayrica adropin diizeyleri ve yas arasinda bir iliski gosterilmistir.
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Benzer sekilde pediatrik yas gruplarinda da adropin diizeyleri arasinda cinsiyet farki
olmadig belirtilmistir (77). Fakat Butler ve ark. yaptig1 ¢alismada insanlarda plazma
adropin seviyeleri yasla negatif korelasyon gdstermektedir. 30 yas ve altindaki
bireylerde adropin seviyeleri, 40-50 aras1 ya da 50 ve iizerindeki bireylere gore daha
yiiksek bulunmustur (78). Yang ve ark. nin siganlar iizerinde yaptig1 bir ¢aligmada
yasli si¢anlarda diisiikk plazma adropin seviyesine ek olarak yasli sigan beyinlerinde

hem Enho mMRNA’ sin1 hem de proteinini dnemli 6l¢iide diisiik bulmuslardir (79).

2.2.3 Adropinin Biyokimyasal Etkileri

Adropin, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii reseptoriiniin 2 (VEGFR2)
yukari akis aktivasyonu ile PI3K-Akt ve ERK1 /2 yollarin1 aktive ederek endotelyal
nitrik oksit sentetazin (eNOS) ekspresyon seviyesini arttirdigl gézlemlenmistir. Bu
bulgu, adropinin, eNOS biyoaktivitesinin diizenlenmesi ve endotelyal fonksiyonlar

gibi metabolik olmayan 6zelliklere sahip olabilecegini diisiindiirmektedir (73).

Adropin c¢esitli dokularda anti inflamatuar rol oynar. Enerji metabolizmasini
diizenleyerek makrofaj polarizasyonu ve anti oksidatif stres ile Treg apopitozuna yol
acabilir. Boylelikle anti inflamatuar etki olusturur. Adropin eksikligi immun hiicre ve
inflamatuar sitokin dengesizligine yol agar, bu da anti inflamatuar sistemin

bozulmasina ve inflamasyon olusmasina neden olur(80).
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Sekil 11: Adropinin Iimmun Sistem ve Anti inflamatuar Etkileri(80)

MATERYAL METOD
Calisma icin Saglhik Bilimleri Universitesi Istanbul Fatih Sultan Mehmet

Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulundan 28.01.2021

tarihli 9 sayili onay alindu.

Bu caligmaya hastanemize basvuran ve PASI skoru diisiik(<10) 40 psoriazis
hastasi1 ile hastanemize check-up amagl bagvuran komorbiditesi olmayan 40 hasta

olmak iizere toplam 80 hasta alindi.

Dahil edilmeme:

1. Malignite tanis1

2. Son dénem bobrek hastalig (gfr <30 ml/dk)
3. Gebelik
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4. Daha 6nce kardiyovaskuler hastalik 6ykiisii(koroner arter hastaligi, periferik
arter hastalig1, inme geciren)

5. Oral antidiyabetik, insiilin, statin, steroid tedavi alan,

6. Eslik eden endokrinopatisi olan (hipo-hipertiroidi, adison, cushing hastaligi,
diyabet)

7. Aktif enfeksiyonu, kronik romatizmal hastalik

8. Siddetli psoriazis (PASI >10)

Dahil edilme:
1. Psoriazis tanisi ve diisiik PASI skorlu(<10) olmak
2. 20-79 yas arast

Bilgilendirilmis onam formu alindiktan sonra hastalarin yasi, cinsiyeti, bel
cevresi, boy-kilo indexleri, sigara Oykiileri, medikal 6zge¢misleri sorgulandi,
tansiyon Ol¢limii yapildi. Hastalarin kan sayimi, transaminaz, aglik kan sekeri, total
kolesterol, trigliserid, HDL-kolesterol diizeyleri not edildi.

Calismaya katilan hastalardan, basvurular1 sirasinda bir defaya mahsus olmak
tizere 8-10 saat agligi takiben adropin diizeylerini ¢alismak iizere antekiibital venden
5 ml kan 6rnegi alindi. Kan 6rnekleri i¢in diiz biyokimya tiipti kullanildi. Biyokimya
tiipline alman kanlar 45 dakika bekletildikten sonra 3500-4000 rpm’de 5 dakika
santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi. Ayrilan serumlar 2 mm’lik eppendorf tiiplerinde
adropin diizeyleri ¢alisilmak iizere SBU Istanbul Fatih Sultan Mehmet Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Endokrinoloji kliniginde -80°C derecede derin dondurucuda
saklandi. Serumlar ¢aligma giinli oda sicakligina getirilip eritildikten sonra serum
adropin diizeyleri uygun ELISA kiti (Bioassay Technology Laboratory Human
Adropin Elisa Kit, katalog no: E3231Hu Shanghai, CHINA) ile ¢alisma sekline
uygun sekilde ¢alisildi.

Kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde Framingham Risk Skoru ve SCORE
kullanildi. Framingam risk skoru i¢in 2008’de en son revise edilen formu
kullanilmistir. Framingamda yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, total ve HDL
kolesterol diizeyleri, hipertansiyon ve diyabet i¢in ilag kullanip kullanmadigi, sigara
Oykiisii tanimlanarak 10 yil icinde kardiyovaskiiler hastalik gecirme riski
degerlendirilmektedir(81).

SCORE, 2007 tarihinden beri klinik pratikte kardiyovaskiiler hastaliklardan

korunma baslig1 altinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinda yer alan ve 10
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yillik toplam kardiyovaskiiler nedenli 6liim riski hesaplayan bir degerlendirme
aracidir(82).

Istatiki analiz SPSS 25.0 programi yardimiyla yapilmistir. Tanimlayici
verilerin (ortalama, standart sapma, median) yaninda, normal dagilim gosteren
parametrelerin karsilastirilmasinda student t test, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin  karsilastirlmasinda Mann- Whitney U test kullaniimistir.
Parametreler arasi iliski Pearson korelasyon analizi ile degerlendirilmistir. Sonuglar

%95 giiven araliginda ve p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirlmistir.

BULGULAR
Hastalarin ortalama PASI skoru 3,60+2,16 idi.

Hastalarm adropin diizeylerinin kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik
oldugu saptandi. Psoriazis ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, ortalama

biyokimyasal degerleri ve adropin diizeyleri Tablo 3’da gosterildi.

Tablo 3: Psoriazis ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, biyokimsayal

degerleri, adropin diizeyleri ve risk skorlar

Parametre Psoriazis Kontrol P

Yas (yil) 35,98+8,14 34,30+7,21 0,333*
Boy (cm) 169,83+9,66 170,23£10,11 0,857*
Kilo (Kg) 76,45+17,10 76,60+13,40 0,965*
BMI (kg/m?) 26,314+4,11 26,21+4,18 0,916*
Bel ¢evresi (cm) 93,98+16,40 91,23+14,41 0,428*
Sistolik KB (mmHg) 122,2549,93 119,50+8,07 0,178*
Glikoz (mg/dL) 92,45+12,93 03,28+11,82 0,767*
CRP (mg/L) 0,26+0,36 0,33+0,66 0,977**
Kolesterol (mg/dL) 178,35+32.72 184,53+41,31 0,461*
LDL (mg/dL) 104,60+28,68 105,58+33,13 0,888*
HDL (mg/dL) 46,63+11,34 49,25+12,98 0,338*
Adropin(pg/dL) 210,79+205,77 | 362,59+215,12 0,001**
Framingham skoru (%) 2,25+4.35 2,09+3,63 0,804**
SCORE 0,58+1,06 0,58+0,75 0,521**

(*): Student t test, (**) Mann-Whitney test
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Adropin diizeyi ile PASI arasinda negatif yonde anlamliliga ulasmayan (r=-
0,178; p=0,273) iliski mevcut. Adropin diizeyi ile Framingham ve SCORE arasinda
anlaml iliski saptanmad1. PASI ile SCORE arasinda anlamli pozitif iliski (r=0,395;
p=0,012) mevcuttu.

TARTISMA

Psoriazis otoimmun, kronik ve tekrarlayici sistemik inflamatuar deri
hastaligidir ve oksidatif stres ile iligkilidir. Psoriazisin hiperlipidemi, hipertansiyon,
insiilin direnci, metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ile iligkili olduguna
dair ¢aligmalar mevcuttur(1).Psoriaziste hastalarin hiperlipidemi, hipertansiyon,
obezite ve diyabet riskleri arttigindan, KVH oraninin artmis oldugu
goriilmektedir(2).

PASI skoru diisiik olan psoriazisli hastalarla benzer yas, cinsiyet, kan basinci,
bel ¢evresi, aglik kan glukozu ve lipid diizeyleri olan saglikli grubun karsilastirildig:
bu ¢aligmamizda gruplar arasinda Framingam ve SCORE puanlar arasinda fark
saptanmazken, adropin diizeyleri psoriazisli hastalarda istatistiksel olarak daha diisiik
saptandi(p=0,001).

Avrupa Romatizma Birligi (EULAR) psoriatik artritte hastalarin
kardiyovaskiiler riskini azaltmak i¢in hastalik aktivitesinin diisiiriilmesini ve ulusal
kilavuzlara bagli KVH risk degerlendirme araglarinin kullanimini 6nerir(83).Ancak
hafif ve orta siddette seyreden psoriazis hastalarinda Framingham gibi geleneksel

skorlama sistemlerinin yetersiz oldugu 6ne siiriilmiistiir(84).

Eder ve arkadaslar1 psoriazisli hastalarda Framingham skoruna ile karotis
ultrasonu karsilastirdiginda diisiik ve orta riskli hastalarin yarisi bir {ist risk grubuna
tekrar ylikselmisti(85).Mevcut kullanilan risk degerlendirme yontemlerinin
kullanildig1 baska bir ¢alismada ise hastalarin cogunlugu ‘diisiik riskli’ olarak
saptanmist1(86).

Psoriasis hastalarinda geleneksel KVH risk faktorlerinin disinda 6nemli bir

risk faktoriibirgok sitokinden dolay1 ortaya ¢ikan inflamasyondur. Ayrica bireysel
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hasta 6zellikleri, farkli popiilasyonlar, eslik eden ¢ok ¢esitli KVH dis1 durum ve

tedaviler kardiyovaskiiler biyobelirte¢ arayisina neden olmustur.

Adropin metabolik hemostaz ile iliskili bir proteindir. Enerji hemostazi,
insiilin direnci ve aterogenez gelisimi ve ilerlemesi ile yakindan iliskilidir. Diisiik
adropin seviyeleri endotel hasar1 ve disfonksiyonu ile iliskili bulunmustur.
Endoteliyal disfonksiyon ise aterogenez ve kardiyovaskiiler hastaliklarda anahtar rol
oynar(6).Sato, adropinin endotel hiicrelerinin ve monosit tiirevli makrofajlarin
inflamatuar yanitini, monosit-endotel hiicre adezyonunu ve vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin go¢iinii ve proliferasyonunu azaltarak aterosklerozu baskiladigini

gostermistir(87).

Adropinin, endotelyal nitrdz oksidin (eNOS) up-regiilasyonu saglayarak
endotel fonksiyonunu modiile ettigi, bdylece NO'nun biyoyararlanimini artirdig ve

arteriyel sertligin azalmasina katkida bulundugu gosterilmistir(88).

Bizim ¢alismamiza benzer olarak psoriazis tanili hastalar ve saglikli benzer
popiilasyonun karsilastirildig: bir caligmada adropin diizeyleri diigiik bulunmus,
Psoriazis tanili hastalar karsilastirildiginda ise metabolik sendromu olan hastalarin
metabolik sendromu olmayan hasta grubuna goére daha diisiik adropin seviyesi

oldugu saptanmistir(7).

Pektas ve arkadaslar ise psoriazisli hastalarda adropin ve iskemi modifiye
alblimin diizeyleri degerlendirmis, hastalik siddeti ve siiresi ile iliskili olarak daha
diisiik adropin oranlari saptamistir(1).Bu ¢alismada hem psoriazis grubu daha yiiksek
BMI hem de daha yiiksek CRP ve hastalik aktivitesine sahipti. Bizim ¢alismamizda
ise benzer demografik 6zellikler, CRP, lipid ve glukoz sonuclarina ragmen psoriazis
hastalarinda daha diisilk adropin diizeyleri saptanmistir. Bizim sonuglarimiz
psoriaziste adropin diizeylerinin BMI ve hastalik aktivitesinden bagimsiz olarak
diisiik olduguna isaret etmektedir. Caligmamizda gruplar arasinda Framingam ve
SCORE sonuglarinin benzer saptanmasi geleneksel KVH risk faktorleri bulunmayan
hastalarin ¢alisgmaya dahil edilmesi ile iligkili olabilir. Geleneksel risk faktorlerinin
yoklugunda bile diisiik adropin diizeyleri psoriazis hastalarinda endotel disfonsiyonu

gostergesi olabilir.
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Psoriazis hastalarinda risk skorlama sistemleri 6zellikle yeni tanili ve hastalik
siddeti diisiik olan hastalarda KVH riskini belirlemekte yetersiz kalabilir. Bu hastalik
grubunda adropin 6l¢iimii erken kardiyovaskiiler hastalik varligini belirlemede
faydali olabilir. Adropin erken kardiyovasiikler riskin degerlendirilmesinde bir

belirte¢ olarak kullanilabilir.

SONUC

Calismamizda psoriazis ve kontrol grubunun adropin diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Psoriazis grubunun adropin diizeyi

kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiiktii.

Psoriazis ve kontrol grubunun Framingham skorlar istatistiksel olarak
benzerdi. Yine ayni sekilde Psoriazis ve kontrol gurubunun SCORE diizeyleri

karsilastirildiginda benzer oldugu saptandi.

Psoriazis grubuna bakildiginda ise PASI ile SCORE arasinda anlamli pozitif
iliski oldugu gortldii.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezinde multi-faktoryel siirecler rol
oynadigindan risk belirlemesi de adropin gibi biyomarkerlarinda dahil edildigi yeni
platformlar bu tiir inflamasyonun eslik ettigi hasta gruplarinin KVH riskini
belirlemede faydali olabilir.Adropin ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki

nedensel iliskiyi degerlendirmek i¢in genis 6lgekli ileri arastirmalara ihtiyag vardir.
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