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1. GIRIS VE AMAC

Psoriazis, poligenik faktorler ve tetikleyici etkenler zemininde ortaya ¢ikan
kronik, inflamatuar bir deri hastalifidir. Toplumda % 2 siklikta gériilmekte olup
eritemli, sedefi skuamli, keskin simirh plaklarla karakterizedir. Lezyonlar en sik sagh
deri, diz-dirseklerde yerlesir, bu alanlan tirnaklar, govde ve eller izlemektedir. Her
yasta goriilebilmekle birlikte 20-30 ve 50-60 yaslan arasinda iki pik yapmaktadir.
Psoriazisin ortaya ¢ikisinda genetik faktorler 6nemli bir yere sahiptir ve olgularin
ailesinde psoriazis varligi oykiisii % 35-90 arasinda degismektedir. Genetik
yatkinligz olan bireylerde digsal ve igsel tetikleyici faktorler de hastalifin ortaya
cikisina zemin hazirlamaktadir. Travma, ultraviyole maruziyeti digsal faktorlere;
enfeksiyonlar, endokrinolojik hastaliklar, stres, ilaclar, alkol ve sigara bagimliligi
icsel faktérlere 6rnek gosterilebilir (1).

Psoriazis patogenezinde immun sistem nemli yere sahiptir. CD 4 ve CD 8 (+)
T lenfositler, epidermal Langerhans hiicreleri psoriazisdeki immun siiregte anahtar
rol oynayarak epidermal inflamasyon ve hiperplaziye neden olurlar.

Giiniimiizde sistemik bir hastalik olarak kabul goren psoriazisin baska
hastaliklarla da iliskisi kamtlanmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), karaciger
yaglanmasi, obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi bu
hastaliklarin baglicalaridir (2).

Bu tez ¢alismasinda yetigkin psoriazis olgularinin aclik kan glukozlan (AKG),
serum lipid degerleri (total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid),
bazal insiilin degerleri, insiilin direncleri ve viicut kitle indeksleri (VKI), sigara ve
alkol aliskanliklari, yas — cinsiyet eslestirmeli non-psoriatik kontrol grubu ile
karsilagtinlmistir. Boylece psoriazis olgularinda metabolik sendrom goriilme
olasiliginin daha yiiksek oldugu hipotezinin kanitlanmasi amaglanmastir.

Psoriazis olgularinin klinik izleminde metabolik sendrom varlig1 g6z 6niinde
bulundurulursa, erken miidahale soz konusu olabilecek ve bdylece olasi

komplikasyonlarin 6niine gecilebilecektir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Psoriazis
2.1.2 Tamm

Psoriazis, eritemli skuamli plaklarla karakterize, kronik, inflamatuar bir
dermatozdur. Hastaligin karakteristik 6zelligi plaklarin keskin smurli olmasi,

zemininde parlak, canli eritem, iizerinde sedefi skuamlarin bulunmasidir.

2.1.2 Epidemiyoloji

Toplumda % 1-3 siklikta gériilmekte ancak bu oran irksal ve cografi sartlara
gore degisebilmektedir. Beyaz irkta daha sik, Eskimolar, Japonlar, zenciler ve
Kizilderililerde ise daha az bildirilmektedir. Her iki cinsi esit oranda etkiler fakat
kadinlarda daha erken yaslarda ortaya ¢ikma egilimindedir. Hastalik 20-30 ve 50-60
yaslan arasinda iki pik yapmaktadir. Olgularin % 35-90’1inda pozitif aile Sykiisi
mevcuttur (1).

2.1.3 Etiyoloji »

Konuyla ilgili bircok ¢alisma olmasina karsin etiyolojisi halen net olarak
bilinmemektedir. Ancak, psoriazisin genetik yatkinlig1 olan bireylerde, i¢sel ve/veya
dissal tetikleyici faktorlerin etkisi altinda ortaya ¢iktig: diistiniilmektedir.

Psorazis ile ilgili genetik ¢alismalarda PSORS (Psoriasis Susceptibility) 1,
gosterilebilmis tek lokustur. PSORS 1, altinci kromozomun kisa kolunda yer alir ve
HLA (Human Lokosit Antijen) genleriyle iligkili ana lokustur. Ancak psoriazis
olgularinin sadece 1/3 — 2/3” iinde saptanmasi hastalifin poligenik oldugu tezini
desteklemektedir (1).

HLA, hiicre yiizey antijenidir ve psoriazis basta olmak tiizere bir¢ok hastalik
HLA ile iliskilendirilmistir. HLA-B13, 17, 37 ve HLA-Bw16 psoriazis gelisiminde
rol oynayan en onemli antijenlerdir. Son yillarda saptanan HLA-Cw6’nin psoriazis
baslangic yasi iizerinde de etkili oldugu ileri siiriilmistiir. Bir olgu serisinde erken
baslangi¢li psoriazis olgularinin % 90’inda HLA-Cw6 ekspresyonu saptanmasi bu

tezi desteklemistir (2).




Son yillarda erken baslangigh, aile oykiisiit ve HLA-Cw6 pozitif olgularin
“Tip-1 Psoriazis”, ge¢ baglangich, aile Oykiisii olmayan ve HLA-Cw6 negatif
olgularin “Tip-2 Psoriazis olarak tanimlanmas: giindeme gelmis ancak bu gruplama
heniiz standardize edilememistir (1,2).

Tetikleyici etmenler i¢sel ve digsal faktorler olarak ikiye aymlir. Dissal
tetikleyici faktorlerin baglicalani travma ve ultraviyoledir. Koebner fenomeni,
travmaya (kasima, vurma, ¢arpma, kazima, siirtme vs.) maruz kalan saglam deride
hastaliga ait lezyon ortaya cikigi olarak tanimlanir ve psoriazis olgulariin yaklagik
dortte birinde pozitiftir.

Icsel (sistemik) tetikleyici faktérlerin basinda enfeksiyonlar gelmektedir.
Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlar psoriazis agrevasyonunda 6énemli rol oynarlar.
Streptokoklara bagli farenjit, dental abse, perianal selliilit ve impetigo en sik
saptanan enfeksiyonlardir ve ozellikle juvenil guttat psoriazisin alevlenmesinde
etkilidir (2).

Ilaclar da psoriazisi tetikleyebilmektedir; ozellikle lityum, interferon, beta
blokerler, indometazin ve antimalaryaller hastalig1 agreve ettigi veya ortaya ¢ikardig:
kanitlanmis ajanlardir.

Psikolojik stres, endokrinolojik faktorler (hipokalsemi, gebelik), beslenme
aliskanliklari, alkol ve sigara kullammi psoriazisi tetikleyebilen diger dissal

etkenlerdir (3).

2.1.4 Patogenez

Giiniimiizde psoriazis immun aracili, sistemik inflamatuar bir hastalik olarak
kabul edilmektedir ve bu inflamasyonun temel hiicresi T helper (Th) lenfositlerdir.
Kutanéz Langerhans hiicreleri basta olmak iizere antijen sunan hiicreler tarafindan T
hiicreleri (6zellikle Th) aktive edilmekte ve T lenfosit orijinli sitokinlerce
inflamasyon bagslatilmaktadir. Artmis antijen sunumu, T lenfosit aktivasyonu ve Th-1
sitokin salimi inflamasyon kaskadinin temelini olusturur (4).

Yapilan analizlerde lezyonlu derideki T hiicrelerinin oligoklonalite gosterdigi
ve spesifik antijenleri (bakteriyel veya viral antijenler, ¢apraz reaksiyon sonucu
olusan otoantijenler vs.) tanmidig1 saptanmistir. Epidermal T hiicrelerinin ¢ogu CD-8

(+)’dir, dermal infiltrat ise hem CD-8 ve hem CD-4 (+) T hiicrelerini igerir.



Lezyonlarda dermal dendritik hiicreler ve inflamatuar epidermal dendritik hiicrelerde
de artis saptanmagtir (3).

Bunun disinda aktive lezyonlardaki nétrofillerin inflamasyonu agreve ettigi,
vaskiiler endotelial hiicrelerden salgilanan adezyon molekiillerinin de 16kosit
fonksiyonlarimi arttirdig1 gosterilmistir (5).

Psoriatik lezyonlardaki inflamasyonda go6revli Th-1 kaynakli bashica
sitokinler IFN-y (interferon gamma) ve IL -2 (interlokin)’ dir. IFN-y, epidermisteki
aktive T hiicreleri ve NK (natural killer) T hiicreleri tarafindan salgilamr ve
psoriazisteki inflamasyonun ana yolagini baslatir. Bunun diginda IL-1, 6, 12, 17, 23
ve TNF-o da inflamasyonda gorev alir. Psoriatik olgularda anti inflamatuvar sitokin
olan IL-10’un salgilanmasi ise azalmistir (6).

Keratinositler, psoriatik lezyondaki inflamasyonda gérev alan hiicrelerdendir.
Non profesyonel antijen sunucu hiicre olarak ¢alisan keratinositlerce proinflamatuar
sitokinler, kemokinler ve ¢esitli lokal biiyiime faktorleri salgilanir (5).

Tiim bu hiicresel etkilesimler ve immun yanit aktivasyonu sonucu artmis
inflamasyon, keratinositlerde hiperproliferasyon ve bunun neticesinde hiperkeratoz,
parakeratoz, epidermal turnover’ da artig, vaskiiler adezyon molekiillerindeki
degisiklikler sonucu kapiller dilatasyon ve eritem, T hiicre uyaris1 neticesinde de

psoriatik plaklarin diger histopatolojik degisiklikleri g6zlenir (6).

2.1.5 Klinik Bulgular

Kronik plak tipi psoriazis, yaklasik % 90 siklikla psoriazisin en sik goriilen
klinik varyantidir. Eritemli, keskin smmrli, tizeri sedefi skuamli plaklarla
karakterizedir. Skuamlarin kiint bir cisimle kazinma sonrasi lameller halinde
dokiilmesi “Mum lekesi belirtisi”, kazinmaya devam edilirse zeminde kanama
odaklar1 olusmasi “Auspitz belirtisi” olarak tanimlanir (1).

Lezyonlarin sekil ve biiyiikliikleri, tutulan viicut alan, kisiler aras1 farklilik
gosterebilir. Lezyonlar en sik sagh deri, diz-dirsek ve sakral boélge yerlesimlidir
ancak el-ayaklar, genital bolge ve gévdede de goriilebilir (2).

Olgularin % 10 — 50’sinde tirnak tutulumu da hastaliga eslik eder. Tirnak
bulgular pitting, yag damlas1 diskolorasyon, onikolizis, subungual hiperkeratoz ve

splinter hemoraji seklinde karsimiza ¢ikabilir (1,2).



Hastalik siddetinin sadece tutulan viicut alam1 ile korele olmadig:
gozlendikten sonra, PASI (Psoriazis Alan Siddet Indeksi) formiilii gelistirilmis ve
standardize edilmistir.

Formiilde; bas, iist ekstremite, govde ve alt ekstremite lezyonlar eritem,
endurasyon ve skuam agisindan 0-4 arasi skorlanir ve tiim alanlarin skorlan
toplanarak PASI degeri elde edilir. Hasta takibinde kullamminin yam sira, klinik
yanitin hesaplanmasinda da 6nemli role sahiptir. FDA (Federal Drug Administration),
tedavi ile PASI degerindeki % 75 gerilemeyi diger tedavilerle veya plasebo ile
karsilastirmak icin esik deger olarak kabul etmis, ancak sonralan PASI 50 degerinin
daha rasyonel oldugu anlasilmistir (2).

NAPSI (Nail Psoriasis Severity Index) ve DLQI (Dermatology Life Quality
Index = Dermatoloji Yasam Kalite Indeksi) psoriazisle ilgili diger degerlendirme
testleridir.

Guttat psoriazis, yaklasik % 2 oranda gézlenen, ¢ogunlukla enfeksiyonlarla
iliskili psoriazis formudur. Olgulann yaklasik yarisinda ASO (Anti Streptolizin O)
titrelerinin yiiksek bulunmasi streptokokkal enfeksiyonun hastalikla yakin iliskisini
desteklemektedir. Cocuklarda daha sik gézlenen bu formun prognozu oldukga iyi
olmakla birlikte yetiskinlerde kronik seyredebilir (1).

Eritrodermik psoriazis, piistiiler psoriazis, invers psoriazis ve artropatik

psoriazis hastaligin diger formlardir.

2.1.6 Komorbiditeler
Yapilan ¢alismalarda psoriazisin kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), obezite,
hipertansiyon (HT), dislipidemi, diyabetes mellitus (DM), metabolik sendrom,
karaciger yaglanmasi, psikiyatrik bozukluklar, romatoid artrit (RA), Crohn hastalig:
ve iilseratif kolitle birlikte goriilebilecegi gosterilmistir. |
Psoriazisin komorbiditeleri iki ana grupta incelenebilir (4);
1. Aym patogenetik mekanizmalarla olusanlar (Crohn hastaligi, psoriatik artrit)
2. Kronik, yaygin inflamasyon sonucu olusanlar (K VH, metabolik sendrom vs.)
Aym1  patogenetik mekanizmaya sahip hastaliklar multifaktoriyel,
multigeniktir ve psoriaziste oldugu gibi inflamatuvar mekanizmaya sahiptirler.

Psoriazis ve psoriatik artritte HLA-Cw6, psoriazis ve Crohn hastaliginda 1L-12, 23




geni olarak bilinen ve 1. kromozomda kodlanan ‘23R’ geni ortak genetik zemini
olusturur (7).

KVH ve metabolik sendrom grubu komorbiditelerden ise Th; aracili kronik
inflamasyonun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (8).

Obezite, VKI’nin (Viicut Kitle Indeksi: kg cinsinden agirhigm, metre
cinsinden boy’un karesine béliimii ile hesaplanir) 30’un iizerinde olmasi seklinde
tammlanmaktadir. Obezite ile psoriazis arasindaki iligki kanitlanmis olmakla beraber
patogenezi net olarak aydinlatilamamigtir. Her iki hastaligin da inflamatuar siiregler
icermesi nedeniyle birbirini tetikledigi diisiiniilmektedir. Adipoz doku aktif endokrin
bir organdir; adipokinler (leptin, adiponektin, resistin) ve pro-inflamatuar sitokinler
(TNF-a, IL-6) salgilamaktadir. Obezitede, adipoz dokudan salgilanan bu
mediyatorlerin artisi, inflamasyonu da arttirmaktadir (9).

Yapilan bir ¢alismada, psoriatik olgularin siklosporinle tedavisine diisiik
kalorili diyet eklenmesi durumunda, sadece siklosporin tedavisi alanlara kiyasla daha
iyi klinik yamit alindifi gozlenmistir (10). Bir diger ¢alismada ise diyet ve kilo
kaybiyla birlikte hastalik aktivitesinde azalma gozlenmistir (11).

Giiniimiizde psoriazis KVH i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Bu risk gen¢ erkek psoriazis olgularinda daha da yiiksektir.
Aterosklerotik plak olusumunda pro-inflamatuar sitokinlerin (TNF-a, IL-1, 2, 6, 8,
12, 18, IFN-y) roliiniin anlasilmasindan sonra, psoriazisdeki kronik inflamasyonla
KVH riskinin arttif1 belirlenmistir. Kronik inflamasyonun yani sira, olgularda
hipertansiyon, dislipidemi, diyabetes mellitus ve obezitenin daha sik goriilmesi KVH
ve psoriazis iliskisini desteklemektedir (8).

NAYKH (Non Alkolik Yagh Karaciger Hastalig1), alkol almayan bireylerde,
basit komplikasyonsuz yaglanmadan steatohepatit, ilerlemis fibroz ve siroza kadar
genis bir spektrumda karsimiza c¢ikan karaciger hastaligidir. NAYKH igin risk
faktorleri; obezite, insiilin direnci, Tip-2 DM ve hiperlipidemidir. NAYKH olanlarin
yaklasik % 90°inda metabolik sendrom kriterlerinden en az bir tanesi saptanmakta,
bu nedenle NAYKH’nin metabolik sendromun hepatik komponenti oldugu
diisiiniilmektedir. Olgularda hasarli hepatositlerden salgilanan vazokonstriktor bir
peptid olan anjiotensin-II’nin de hipertansiyon gelisimine zemin hazirladig:

gosterilmistir. NAYKH, uzun siire asemptomatik seyrettigi i¢in tanisi ¢ogunlukla




karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik veya hepatomegali saptanarak
konulmaktadir . Ancak NAYKH tanis1 konulmadan 6nce mutlaka alkol kullanima,
viral hepatit, otoimmun hepatit ve ilaclar dislanmalidir. Metotreksat, asitretin,
siklosporin ve biyolojik ajanlarin bazilan da psoriazis olgularinda hepatotoksisite
riskini artiran tedavi secenekleridir. Bu nedenle olgular, tedavi ve izlem sirasinda,
zeminde bulunan NAYKH riski de g6z o6niinde bulundurularak hepatotoksisite
acisindan yakin takip edilmelidirler (12).

Psoriazis tamili 12.502 hasta ve 24.285 saglikli kontrol ile yapilan bir
calismada psoriatik olgularda kontrol grubuna gore hipertansiyon prevalans: yiiksek
bulunmustur. Anjiotensin-Il, ACE (Angiotensin Converting Enzyme) aracilifiyla
iiretilen, vaskiiler tonusun saglanmasinda ve pro-inflamatuar sitokin salimminda
gorevli bir peptiddir ve psoriatik olgularda hipertansiyon gelisimine zemin hazirlayan
temel 6ge oldugu disiiniilmektedir. Plazma renin aktivitesinin artmasi,
keratinositlerden endotelin-I salgilanmasinin artmasi da hipertansiyon patogenezinde
rol oynar (13).

Psoriazisin artmis insiilin direnci ve DM ile birlikteligi de kamitlanmustir.
Ucak ve ark.’min 110 non-obez psoriazis olgusuyla yaptifn c¢alismada, psoriatik
‘grupta kontrol grubuna kiyasla aghk insiilin diizeyleri yiiksek, beta hiicre
fonksiyonlan ise diisiik saptanmistir (14).

Psoriatik olgulardaki bozulmus glukoz toleransti ve DM’dan, kronik
inflamasyon sorumlu tutulmaktadir. TNF-a, insiilin ve reseptérleri arasindaki sinyal
aktarimin1 inhibe ederek insiilin direnci ve DM’a yatkinlik olusturur ve
hepatositlerdeki serbest yag asidi oksidasyonunu azaltip hepatik insiilin
sensitivitesini artirir (15).

Psoriazis olgularinda psikiyatrik morbiditenin belirgin olarak arttig1
gosterilmistir. DLQI, olgulardaki psikiyatrik durumun ciddiyetini ve seyrini
belirlemede 6nemli bir belirtectir. (8).

Yaygin psoriazis tamli 6.196 hastayla yapilan bir calismada olgularin
yaklagik % 80’inde depresyon, kendine zarar verme istegi gibi psikiyatrik patolojiler
saptanmustir (16).

Psoriatik artrit, psoriatik olgularin % 6-24’iinde goriilen seronegatif

spondilartropatidir. Cogunlukla psoriazis lezyonlarimin ortaya ¢ikisindan sonra




goriiliir. Psoriazis patogenezine benzer olarak psoriatik artritte de TNF—a salimmi

artmistir. TNF-a osteoklastogeneziyi ve kemik rezorpsiyonunu arttirarak eklem

hasarmna yol agar. Aym zamanda, yapilan genetik c¢alismalarda MHC, IL-23

reseptorii ve IL-12B polimorfizminin iki hastalikta ortak oldugu gosterilmistir (17).
CASPAR (Classification Criteria for Psoriatic Arthritis) kriterlerinin en az 3

tanesinin pozitif olmasi ile tan1 konulmaktadir.

Bu kriterler;

1. Mevcut psoriazis veya ailede psoriazis dykiisii

Tipik psoriatik tirnak distrofisi: Onikolizis, pitting, hiperkeratoz.

Romatoid faktor negatifligi

Daktilit varlig1 veya 6ykiisii

I o

Radyolojik olarak kanitlanmis juksta-artikiiler yeni kemik yapimu (osteofit harig).
Tutulan eklemlerde agr, sislik ve hareket kisitliligi g6zlenir. Ancak, klinik
bulgular ¢ogunlukla radyolojik bulgularla korele degildir, bu nedenle asemptomatik

hastalarda da erken tam1 amaglh radyolojik gériintiilleme 6nerilmektedir (18).

2.2 Metabolik Sendrom

Bireylerde aterosklerotik KVH ve/veya tip 2 DM gelisimine zemin hazirlayan
pek ¢ok endojen faktér bulunmaktadir. Bu faktorlerin varlifn uzun yillardir
bilinmektedir. Ancak son zamanlarda intrensek faktorleri bir sendrom tanimi altinda
birlestirmek gereksinimi dogmus, boylece “Sendrom X”, “Metabolik sendrom”,
“Oldiiriicic.~ dortli~ (deadly  quartet)”,  “Insiilin  rezistans  sendromu”,
“Hipertrigliseridemik bel” gibi isimlerle risk faktorleri bir tamim altina sokulmaya
calisilmistir. Bu isimlerden en ¢ok kullanilani “metabolik sendrom” olmustur.

Metabolik sendrom, birbirleriyle iliskili metabolik kaynakli risk faktorlerinin
bir araya gelmesinden olusmaktadir. Bu metabolik risk faktorleri hem aterosklerotik
KVH’1in hem de tip-2 DM’un ortaya ¢ikmasinda dogrudan rol oynamaktadir (11).

Diger bir olgu da, “altta yatan risk faktorleri (underlying risk factors)”
olgusudur ki bunlar metabolik risk faktérlerinin olu§ﬁmunu tetiklemektedir. Son
yillarda bazi arastirmaci gruplari, hem bu risk faktorlerini hem de altta yatan
faktorleri bir araya getirerek metabolik sendromun tani kriterlerini olusturmay:

amaglamistir.



En 6nemli metabolik risk faktorleri, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan
basinci ve plazma glukoz seviyesinde yiiksekliktir. Bu faktorlere sahip kisiler
cogunlukla protrombotik ve pro-inflamatuvar bir durum gosterirler. En énemli “altta
yatan faktorler” ise abdominal obezite ve insiilin direncidir; digerleri fiziksel
inaktivite, yaslanma ve hormonal dengesizlik olarak sayilabilir (19).

Bir teoriye gore insiilin direnci, metabolik sendrom igin esansiyel bir
faktordiir. Insiilin direncinin, tip-2 DM ile gelisen hiperglisemiye predispozisyon
sagladig: bilinmektedir. Obez olmayan ancak yakin akrabalarinda tip-2 DM bulunan
bireylerde de insiilin direnci bulunabilmekte ve metabolik sendrom igin risk
tasiyabilmektedir (20-22).

Bazi1 bireylerde klinik olarak obez olmamalarina ragmen viicut yag
dagihminda dengesizlik -ozellikle iist govde yaglanmasi seklinde - olabilir. Ust
gdvde obezitesi (upper body obesity) ile insiilin direnci arasinda ¢ok kuvvetli
korelasyon bulunmustur. Bu sekilde yaglanma intraperitoneal (visseral) veya
subkutan6z olabilmektedir.

Arastirmacilarin  ¢ogunlugu visseral yaglanmanin fazla olmasinin insiilin
direnci ile daha kuvvetli iliskilendirilebilecegini 6ne siirerken (20-27), diger bir grup
(28-31) abdominal subkutan yaglanma artiginin daha Onemli oldugunu iddia
etmektedir. Sonucta, ister visseral ister subkutantz olsun iist govde obezitesinin
insiilin direnci ile iligkili oldugu ortaya ¢ikmaktadir.

Ust govde obezitesi olan kisilerde adipoz dokudan aligilmadik miktarda non-
esterifiye yag asitlerinin salgilandigi, bu yag asitlerinin diger kas, karaciger gibi
dokularda birikerek insiilin direncine (32) ve dislipidemiye (29) zemin hazirladig:
bildirilmistir.

Son zamanlarda metabolik sendromun kronik, diisiikk dereceli bir
enflamasyonla iliskili oldugu saptanmistir (33-34). Bazi arastirmacilar, bu
enflamasyonun mefabolik sendromun zemininde var oldugunu veya alevlendirdigini
One siirmiislerdir. Enflamatuar sitokinler, yag dokusu ve kastaki insiilin direncini
arttirmaktadir (35-36).

Obez ve insiilin direnci olan kisilerde metabolik risk faktorlerinin klinik

olarak sekillenmesinde kisisel ve etnik farkliliklar oldugu bildirilmektedir. Her bir




metabolik risk faktérii biraz da kendi genetik kontrolii altindadir ve farkli ¢evresel

durumlardan etkilenmektedir (37).
Metabolik sendromu klinik uygulamaya sokabilmek icin pek c¢ok saghk

organizasyonu tan kriterleri formiile etmeye ¢alismistir:

1998 yilinda Diinya Saghk Orgiiti (WHO), 1999 yilinda Avrupa
Insiilin Direnci Calisma Grubu (EGIR: European Group for Study of
Insulin Resistance),

2001 yilinda Ulusal Kolesterol Egitim Programi — Eriskin Tedavi
Paneli III (National Cholesterol Education Program: NCEP- Adult
Treatment Panel III: ATP III) (16),

2003 yilinda Amerikan Klinik Endokrinologlar1 Dernegi (American
Association of Clinical Endocrinologists: AACE),

2005 yilinda Uluslararas1 Diyabet Orgiitii (International Diabetes
Foundation: IDF).

Metabolik sendrom tam kriterleri,

2005 yilinda Amerikan Kalp Cemiyeti ve Ulusal Kalp, Akciger ve
Kan Enstitiisii’niin -AHA/NHLBI (American Heart Association /
National Heart, Lung and Blood Institute) ortak ¢alismasiyla Tablo
1°deki son seklini almistir (38).
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TABLO 1: Metabolik sendrom klinik tani kriterleri (38).

Bel ¢evresi 6l¢timiinde artis ¢4

> 102 cm (> 40 ing) Erkek
>88 cm (> 35 in¢) Kadin

Trigliserid (TG) seviyesinde artig

>150 mg/dL (1.7mmol/L)
Veya
TG yiiksekligi i¢in ilag kullaniyor olmak

HDL seviyesinde azalma

<40 mg/dL (1.03 mmol/L) Erkek

<50 mg/dL (1.3 mmol/L) Kadin

Veya

HDL distikligi icin ilag kullamyor
olmak@

Kan basincinda yiikselme

>130 mmHg Sistolik kan basinci
Veya

>85 mmHg Diyastolik kan basinci
Veya

Hipertansiyon tedavisi aliyor olmak

Aclik kan sekerinde yiikselme

>100 mg/dL

Veya

Kan sekeri yiiksekligi icin tedavi aliyor
olmak

® Bel ¢evresini dlgmek i¢in oncelikle sag iliyak kemik cikintisi tespit edilir. Mezure her iki iliyak

cikintidan gegecek ve yere paralel olacak sekilde bel gevresini sarmalidir. Olgiim normal ekspirasyon

sonunda yapilmalidir.

@) Asya kokenli olmayan (beyaz, zenci veya melez) Amerikalilarda bel gevresi dlgiimiinde sinirda bir

artis olsa bile (94-101 cm Erkek, 80-87 cm Kadin) genetik olarak insiilin direncine kuvvetli bir meyil

vardir. Asya kokenli Amerikalilarda bu 6lgiimler erkekler i¢cin >90 cm (35 in¢), kadinlar i¢in >80 cm

(31 ing) olarak degerlendirilmelidir.

@ Yiiksek TG ve diisiik HDL-C seviyeleri igin en ¢ok fibratlar ve nikotinik asit kullanilmaktadir. Bu

ilaglar1 alan hastalarda yiiksek TG ve diisiitk HDL-C seviyesi oldugu varsayilmalidir.
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Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma
Grubu, Metabolik Sendrom Tam Kriterleri (2005)’ne gore (39) metabolik sendrom
tanisi icin TABLO 2’deki sartlar gerekmektedir.

TABLO 2. Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom
Calisma Grubu, Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (39):

Asagidakilerden en az biri:

* Diyabetes mellitus veya
e Bozulmus glukoz toleransi veya
« Insiilin direnci

Ve

Asagidakilerden en az ikisi:

Hipertansiyon (sistolik kan basincr>130, diyastolik kan basinci>85 mmHg veya
antihipertansif kullaniyor olmak)

» Dislipidemi (trigliserid diizeyi > 150 mg/dl veya HDL-kolesterol diizeyi erkekte <
40 mg/dl, kadinda

<50 mg/dl)

« Abdominal obezite (VKI > 30 kg/m2 veya bel cevresi: erkeklerde> 94 cm,
kadinlarda

>80 cm)

Psoriazisin KVH i¢in bagimsiz risk fakt6rii oldugunun belirlenmesinin
ardindan anti-psoriatik tedavinin bu komorbid duruma etkisi lizerinde durulmaya
baslandi. Psoriazis patogenezinde rol alan en 6nemli sitokin TNF—a’ dir ve aktive T
hiicreleri, makrofajlar, keratinositler, antijen sunan hiicrelerce salinir. TNF—o’nin
patogenezdeki 6nemi ortaya konduktan sonra anti-TNF tedavi giindeme gelmistir.

Ancak anti TNF ajanlar psoriazisde, diger inflamatuvar hastaliklardan
(romatoid artrit, Crohn hastaligi) daha sonra FDA onayr almis ve bu nedenle
psoriazisdeki komorbid durumlara etkisi heniiz net olarak aydinlatilamamustir.
Yapilan c¢alismalarda psoriatik artrit olgularinda, ani TNF ajan kullaniminin eklem
hasarin1 Onleyebildigi kanitlanmistir, lipid profiline ve obeziteye etkisi ile ilgili

veriler ise degiskendir (40-45).
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Gisondi ve ark.nin 40 psoriazis hastasi ile yaptig1 calismada, 24 hafta siire ile
infliximab tedavisi sonrasi, olgularin trigliserid ve total kolesterol degerlerinde
bazale gore degisklik saptanmamustir (43).

Saraceno ve ark.mn yaptig1 ¢alismada ise, 48 hafta siireyle infliximab tedavisi
verilen 50 psoriazis olgusunun total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve
trigliserid degerlerinde degisklik saptamamislardir. Benzer sonuglar etanercept ve
adalimumab ile de alinmistir (42,46).

TNF antagonistlerinin insiilin direnci iizerine etkileri de net degildir. Martinez
ve ark. nin yaptig1 calismada 12 psoriatik olguya 2 hafta siireyle etanercept tedavisi
verilmis ve HOMA IR degerinde bazale gore degisiklik saptanmamustir (47). Marra
ve ark. nin yaptig1 calismada ise 9 psoriazis olgusuna 24 hafta siireyle etanercept
tedavisi verilmis ve HOMA IR degerinde bazale kiyasla gerileme saptanmustir (46).

Metabolik sendromun komponentlerinde degisken etkileri olmasi nedeniyle
anti TNF ajanlarnin psoriatik komorbiditelere etkisinin net olarak belirlenmesi igin
uzun siireli klinik deneyime ihtiya¢ vardir.

Tedavide bir diger nokta ise diisiik kalorili diyet ve statinlerdir. Bahsedildigi
gibi psoriatik olgularda degisken sonuglar bildirilmekle birlikte dislipidemi
insidansinda artis mevcuttur. Psoriatik komorbiditelerden olan KVH da ise
hiperlipidemi, aterosklerozda Onemli rol oynamasi nedeniyle patogenezde yer
almaktadir.

Bu iliskinin belirlenmesinin ardindan son yillarda psoriatik olgularda anti
hiperlipidemik tedavi ve yagdan fakir diyetle beslenme giindeme gelmistir. Yagdan
fakir diyet, adipoz dokudan inflamatuvar progeslerin salimmini azaltarak psoriatik
lezyonlardaki gerilemeye katkida bulunur, es zamanli olarak obezite ve KVH riskini
de azaltir (48). Rucevic ve ark.nin 82 psoriazis olgusu ile yaptig1 calismada, yagdan
fakir diyet sonrasi orta ve hafif psoriazisi olan hastalarin yaklasik yarisinda klinik
iyilesme gozlendigi belirtilmis (49). Statinlerin psoriatik olgularda TNF-o’ y1
azaltarak belirgin anti inflamatuvar etki gosterdikleri ve bunun neticesinde de KVH
gelisim riskini azalttig1 gosterilmistir.

Shirinsky ve ark.nin yaptig1 ¢alismada 8 hafta siireyle 40 mg/giin simvastatin
verilen psoriatik olgularin kolesterol degerlerinde ve PASI skorlarinda gerileme

gozlendigi belirtilmistir (50).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Grubunun Se¢imi

Calisma, Ocak 2011- Nisan 2011 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuran, 18
yasindan biiyiik, klinik ve histopatolojik olarak plak tipi psoriazis tamsi almis 50
hasta ve Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali
Poliklinigi’ne basvuran non-psoriatik 50 kontrol hastasi ile yapildi. Hasta ve kontrol
grubu say, cinsiyet ve yas eslestirilmeli segildi. Calisma prospektif, kontrollii olup,
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kinik Arastirmalar Etik Komitesi’ne bagvurularak
etik kurul onay1 alindi.

Hasta grubunda ¢alismaya dahil edilme kriterleri:

1. 18 yasindan biiyiik olmak

Klinik ve histopatolojik olarak plak tipi psoriazis tanis1 almis olmak,
Son alt1 aydir psoriazise yonelik sistemik tedavi almamis olmak,

Son ii¢ aydir psoriazise y6nelik topikal tedavi almamis olmak,

Wrog T

Bilgilendirilmis goniillii olur formunu okuyup, onaylamak.
Her iki grup i¢in de; DM, HT, dislipidemi, KVH, kronik karaciger hastalig1,
hipotiroidi tamis1  olanlar, anti-hiperlipidemik, anti-diyabetik, antipsikotik ilag
kullananlar ve géniillii olur formunu onaylamayanlar ¢calismaya alinmada.
Tiim olgulara c¢alisma ve yapilacak islemler detayli sekilde anlatildiktan sonra
goniilli olur formunu okumalart ve c¢aligmaya katilmayr kabul ediyorlarsa

onaylamalar1 gerektigi belirtildi.

3.2. Hasta ve Kontrol Grubunun Degerlendirilmesi

Hastalar belirlendikten ve goniilli olur formlari onaylandiktan sonra, tiim
viicut muayeneleri yapilarak PASI degerleri hesaplandi. (Tablo 3). Her iki grubun da
tansiyon arteriyel, boy, kilo, bilateral iliyak ¢ikintilardan gegecek ve yere paralel

olacak sekilde, ekspiryum sonunda mezure ile bel ¢evresi dl¢timleri yapildi.
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TABLO 3: PASI Hesaplanmasi

PASI hesaplanmasi

Tutulan alan:

<% 10: 1 puan
%10-%29: 2 puan
%30-%49: 3 puan
%50-%69: 4 puan
%70-%89: 5 puan
%90-%100: 6 puan

Eritem/ Infiltrasyon/Skuam:

0-4 puan (tutulum yok-siddetli)

Yiiz, govde, iist ekstremite ve alt ekstremite i¢in ayr1 ayr1 son 3 parametrenin toplami
alan skoru ile ¢arpilir ve ardindan viicut alaninin kat sayisi ile ¢arpilir (Viicut alan

kat sayilar: bas: 0,1, iist elstremite:0,2, govde:0,3, alt ekstremite:0,4)

On iki saatlik aclik sonrasi kan 6rnekleri alindi. Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali Arastirma Laboratuvari’nda aglik kan
glukozu, kolesterol, trigliserid, LDL- kolesterol, HDL-kolesterol degerleri, Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Laboratuvari’nda bazal insiilin degerleri
calisildi. Olgulanin VKI’leri, kilolant (kg cinsinden), boylarmin (metre cinsinden)
karelerine boliinerek hesaplandi.

Insiilin direncini saptamak igin HOMA-IR (The Homeostasis Model
Assessment of Insulin Resistance) parametresi; aglik kan glukozu (AKG = mg/dL)
ve aglik insiilin (AI = pIU/ml) degerlerinin ¢arpilip 405°e boliinmesiyle elde edildi
(Yani, HOMA-IR = AKG x Al / 405 formiili ile hesaplandi) (14). Metabolik
sendrom varligi, Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom
Calisma Grubu, Metabolik Sendrom Tani Kriterleri (2005) ile degerlendirildi (39).

Calismaya dahil edilen tiim olgularin yas, cinsiyet, boy, kilo, tansiyon arteryel
degerleri, ek hastalik ve sigara 6ykiisii olup olmadigi, aclik kan glukozu, kolesterol,
trigliserid, HDL kolesterol, LDL kolesterol, bazal insiilin ve HOMA-IR degerleri,
metabolik sendrom olup olmadigi, ek olarak psoriazis olgularinda hastalik siiresi,

kullandig1 tedaviler, PASI degeri olgu rapor formuna kaydedildi.
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3.3. Istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi, bilgisayar ortaminda “SPSS for
WINDOWS 19.0” programi ile yapildi. Kategorik verilerde gruplar arasi
karsilastirma igin gapraz tablolar olugturuldu ve “chi square” analizi yapildi. Grup
karsilastirmalarinda, numerik degiskenlerde (normal dagilim gosteren) T-test,
digerlerinde Mann - Whitney U test analizi yapildi.

Numerik degiskenler arasi iligkiyi degerlendirmek i¢in Pearson korelasyon

katsayis1 hesapland, istatistik onemlilik esik diizeyi olarak 0,05 alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 50 hasta ve hastalarla yas, cinsiyet agisindan eslestirilmis 50
kontrol dahil edildi. Her iki grupta da 25 kadin ve 25 erkek olgu mevcuttu (Tablo 4).

TABLO 4: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimu.

Hasta Kontrol

Cinsiyet | Kadm 25 (%50) 25 (%50)

(n,%) Erkek 25 (%50) 25 (%50)
Toplam 50 50

Yas agisindan eglestirilmis olan gruplarda hasta grubunun yas ortalamasi
45,86 (£1,95), kontrol grubunun yas ortalamas1 45,72 (£1,96) idi ve aralarinda
anlamli fark yoktu (p=0,9) (Tablo 5).

TABLO 5: Hasta ve kontrol grubunun yas ortalamalari.

Hasta Kontrol

Yas (ortalama+SS) 45,86+1,95 45,72+1,96

Hasta grubundakilerin % 58’i (n=29), kontrol grubundakilerin % 34’iinde
(n=17) sigara igme aliskanligi mevcuttu (Tablo 6) ve bu fark chi-square test ile
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,016).

TABLO 6: Hasta ve kontrol grubunda sigara icme oranlari.

Sigara icme oykiisii Hasta (%,n) Kontrol (%,n)
Var % 58 (29) % 34 (17)
Yok % 42 (21) % 66 (33)
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Hasta grubunun VKI medyan degeri 27,0 (£5,2), kontrol grubunun VKI
medyan degeri 27,5 (+5,4) olarak hesaplandi, T-test ile karsilagtirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,69) (Sekil 1).

Sekil 1: Hasta ve kontrol grubunda VKI degerlerinin karsilastirilmast.

Viicut Kitle indeksi (VKi)

B Hasta B Kontrol

Hasta grubunun medyan bazal insiilin degeri 9,29 (+8,9) iken kontrol
grubunun 4,1 (5,3) idi ve fark Mann - Whitney U test ile karsilastirildiginda anlaml
bulundu (p <0,01) (Sekil 2).

Sekil 2 : Hasta ve kontrol grubunda ortalama bazal insiilin
degerlerinin kargilagtiriimasi.

B Hasta
B Kontrol

BAZAL iNSULIN DEGERI

18




Hasta grubunun medyan total kolesterol degeri 198,5 (£56) iken kontrol
grubunun 199,50 (+48) idi. Sonu¢ T test ile degerlendirildiginde anlamli fark
bulunmadi (p=0,36) (Sekil 3).

250
200
1501
100-

501

Sekil 3 : Psoriatik ve kontrol grubunda serum total kolesterol

diizeyleri.

SERUM TOTAL KOLESTEROL DUZEYLERI

B Hasta
B Kontrol

Hasta grubunun medyan LDL kolesterol degerleri 125,50 (+39) iken, kontrol
grubunun medyan LDL kolesterol degeri 123,0 (+42) idi. Fark T test ile
degerlendirildiginde anlamsiz bulundu (p=0,35) (Sekil 4).

Sekil 4 : Psoriasisli hasta ve kontrol grubunda ortalama serum

100

50

LDL kolesterol diizeylerinin karsilagtirilmasi.

L7

SERUM LDL KOLESTEROL DEGERLERI

B Hasta
M Kontrol
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Hastalarin medyan serum trigliserid degerleri 134,0 (+74) iken kontrol
grubunun medyan degeri 114,5 (£55) idi ve fark T testle anlamli bulundu (p=0,042)
(Sekil 5).

Sekil 5 : Hasta ve kontrol grubunda medyan serum trigliserid
diizeylerinin kargilagtirilmasi.

150-

100-

B Hasta
B Kontrol

50

SERUM TRiGLISERID DUZEYLERI

Hasta grubunun medyan HDL kolesterol degeri 45,50 (+14), kontrol
grubunun medyan degeri 45,50 (£16) idi. Fark T test ile degerlendirildiginde anlaml
degildi (p=0,7) (Sekil 6).

Sekil 6 : Psoriatik hasta ve kontrol grubunda medyan HDL
kolesterol diizeyleri.

50-
40-

30

B Hasta
B Kontrol

20-

101

0-

SERUM HDL KOLESTEROL DUZEYLERI
(MEDYAN)
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Hasta grubunun bel gevresi medyan degeri 100 (£16) iken kontrol grubunun
medyan degeri 92 (£17) olarak hesaplandi. Aralarindaki fark T test ile
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamliydi (p<<0,001) (Sekil 7).

Sekil 7 : Her iki grupta bel gevresi 6l¢timlerinin
karsilastirilmasi (medyan degerler).

B Hasta
B Kontrol

Hasta grubundaki olgularin % 62°sinde (n=31) metabolik sendrom
saptanirken bu oran kontrol grubunda % 24°dii (n=12). Bu oran chi-square test ile
anlamli bulundu (p<0,001) (Sekil 8).

Sekil 8: Psoriatik hasta grubunda ve kontrol grubunda
metabolik sendrom varliginin karsilastiriimasi.

B Hasta
B Kontrol

MS VARLIGI
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Hasta grubundaki olgularin medyan aglik kan glukozu degeri 98 (+13) iken,
kontrol grubundaki olgularin medyan aglik kan glukozu degeri 91 (+10) idi. Bu fark
T test ile hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Sekil 9).

Sekil 9 : Hasta ve kontrol grubunda aglik kan glukoz diizeyleri.

100+

M Hasta
M Kontrol

ACLIK KAN GLUKOZ DUZEYLERI (MEDYAN)

Her iki grubun HOMA-IR medyan degeri karsilastirildiginda, hasta grubunda
2,2 (£2,05), kontrol grubunda ortalama 0,9 (+1,1) idi ve fark Mann Whitney U test
ile istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Sekil 10).

Sekil 10 : Hasta ve kontrol grubunda medyan HOMA-IR
degerleri.

2,5
2
1,5-
B Hasta
1- B Kontrol

HOMA-IR DEGERLERi (MEDYAN)
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Hasta grubundaki olgularin % 26’sinda (n=13) kontrol grubundaki olgularin
ise % 14’tinde (n=7) HT mevcuttu. Aralarindaki fark chi square test ile anlamli
bulunmadi (p=0,21) (Tablo 6).

TABLO 6: Hasta ve kontrol grubunda HT oranlar1

HT Hasta (%,n) Kontrol (%,n)
Var % 26 (13) %14 (7)
Yok % 74 (37) % 86 (43)

Hasta grubunda, erkeklerde medyan PASI degeri 13,2 (£5,4) iken, kadinlarda
10,7(%8,3) idi. Cinsiyet ve PASI degeri arasindaki Mann Whitney U tesi ile anlamli
bulunmadi (p=0,7) (Sekil 11).

Sekil 11 : Psoriatik hasta grubunda kadin ve erkek medyan PASI
degerleri

M Psoriatik erkek
B Psoriatik kadin

PASi DEGERLERi (MEDYAN)

Hasta grubunda sigara igme 6ykiisii olanlarin medyan PASI degeri 12,4
(£7,2), sigara igme Oykiisii olmayanlarin medyan PASI degeri 10,9 (+£6,4) olarak
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saptand1 ancak fark Mann Whitney U testi ile istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,6) (Sekil 12).

Sekil 12 : Psoriatik hasta grubunda sigara icen ve igmeyenlerde
medyan PASI degerleri.

M Sigara (+)
M Sigara (-)

PASI (Medyan)

Hasta grubundaki PASI ve VKI arasindaki iligki pearson korelasyon analizi
ile degerlendirildiginde anlamli degildi (p=0,59).

Psoriatik olgularin psoriazis siiresi ile VKI arasindaki iliski pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildiginde anlamli degildi (p=0,66).
Hasta grubunda, sigara igme ykiisii olanlarin medyan VKI degeri 26,8 (£6,2) iken
sigara icme oykiisii olmayanlarin medya VKI degeri 27,8 (+ 6,4) idi. Fark, T test ile
anlamli bulunmad: (p= 0,18) (Sekil 13).

Sekil 13: Hasta grubunda sigara icen/icmeyenlerin VKI iliskisi

M sigara icen

M sigara icmeyen

VKi (medyan)
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Kontrol grubunda sigara icme 6ykiisii olanlarin medyan VKI degeri 27,0
(£6,2) iken, sigara icme Oykiisii olmayanlarin medyan VKI degeri 27,5 (£5,2) idi.
Aralarindaki fark T test ile anlamli bulunmadi (p=0,50) (Sekil 14).

Sekil 14 : Kontrol grubunda sigara igen/igmeyenlerin VKI
degerleri (medyan).

B sigara icen kontrol

M sigara icmeyen
kontrol

VKi

Hasta grubunda PASI ve bazal insiilin degerleri Pearson korelasyon analizi ile
kargilagtirildiginda aralarinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,70).

Psoriatik olgularin hastalik stiresi ile bazal insiilin degerleri Pearson
korelasyon analizi ile kargilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmadi. (p=0,37).

Hasta grubundaki olgularin PASI ve hastalik siiresinin, kolesterol degeri ile
arasindaki iligki Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildiginde anlamli

bulunmadi (p=0,051).
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Hasta grubunda metabolik sendromu olanlarin medyan PASI degeri 13,6
(£8,1) iken, metabolik sendromu olmayanlarm medyan PASI degeri 11,2 (+6,9) idi.
Aralarindaki fark T test ile hesaplandiginda anlamli bulundu (p=0,04) (Sekil 15).

Sekil 15: Hasta grubunda metabolik sendromu
olan/olmayanlarin medyan PASI degerleri

B MS(+) Hasta
B MS(-) Hasta

RN

PASi (Medyan)

Hasta grubundaki kadinlarin % 72’sinde, erkeklerin % 52’sinde metabolik
sendrom mevcuttu. Aralarindaki iligki chi-square test ile incelendiginde anlamli
bulunmadi (p=0,12) (Sekil 16).

Sekil 16: Hasta grubunda metabolik sendrom varliginin
kadin/erkek dagilimi (%)

100 -

80 -

60 - B MS(-) Yiizde

B MS(+) Yuzde

40 -

20 -

Erkek Kadin
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Hasta grubunda metabolik sendromu olanlarin yas ortalamasi 49,0 (+18) iken,
metabolik sendromu olmayanlarin yas ortalamasi 40,0 (+30) idi. Aralarindaki iligki T
test ile incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,15) (Sekil 17).

Sekil 17 : Hasta grubunda metabolik sendromu
olan/olmayanlarin yaglari (medyan)

B MS (+) hasta
B MS (-) hasta

Hasta grubu yas ortalamasi

Metabolik sendromu olan psoriatik olgularda medyan hastalik stiresi 12 (+26)
ay iken, metabolik sendromu olmayanlarda medyan hastalik siiresi 14 (+42) ay idi.
Aralarindaki iliski Mann Whitney U test ile degerlendirildiginde anlamli bulunmadi
(p=0,88) (Sekil 18).

Sekil 18 : Hasta grubunda metabolik sendromu olan/olmayanlarm
medyan hastalik stireleri.

B MS (+) hasta
B MS (-) hasta

Hastalik siiresi (medyan)

Hasta grubunda aclik kan glukozu ve HOMA-IR ile PASI arasindaki iliski
Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildiginde anlamli bulunmadi (sirasiyla

p=0,11 ve p=0,98).
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Psoriatik kadin olgularda medyan HOMA-IR degeri 2,9 (£2,25), erkeklerde
1,8 (£1,6) saptandi. Aralarindaki fark Mann Whitney U test ile anlamli bulunmad:
(p=0,24) (Sekil 19).

Sekil 19 : Psoriatik hasta grubunda HOMA-IR degerlerinin erkek/kadmn
dagilmi (medyan)

B Kadin
M Erkek

HOMA-IR Hasta grubu

Kontrol kadin olgularinda medyan HOMA IR degeri 1,1 (+1,4), erkek
olgularda 0,8 (£0,75) idi. Aralarindaki fark Mann Whitney U test ile
degerlendirildiginde anlaml1 bulunmadi (p=0,70) (Sekil 20).

Sekil 20 : Kontrol grubunda HOMA-IR degerlerinin
kadin/erkek dagilima.

B Kadin (kontrol)
M Erkek (kontrol)

X R

HOMA-IR medyan

Hasta grubunda yags ve HOMA-IR arasindaki iligki Pearson korelasyon analizi
ile incelendiginde anlamli bulundu (p=0,012). Aym sekilde, kontrol olgularinin
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yaslar1 ve HOMA-IR degeri arasinda Pearson korelasyon analizi ile anlamli iligki
saptand1 (p=0,041).

Sigara icme Oykiisii olan psoriatik olgularda medyan HOMA-IR degeri 2,04
(#£1,8), sigara icmeyenlerde ise 2,6 (£2,25) idi. Aralarindaki iligki Mann Whitney U
test ile incelendiginde anlamli bulunmadi (p=0,44) (Sekil 21).

Sekil 21 : Psoriatik hasta grubunda sigara icen/icmeyenlerde
medyan HOMA-IR degerleri

M Sigara icen

M Sigara igmeyen

HOMA-IR (Hasta grubu)

Kontrol grubunda VKI ve HOMA-IR degeri arasindaki iliski Pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildiginde anlamli bulundu (p=0,009).

Kontrol grubunda, kadin olgularin medyan VKI degeri 27,0 (£6,5) iken, |
erkek olgularin medyan VKI degeri 28,4 (£5,2) idi. Aralarindaki fark T test ile ‘
incelendiginde anlamli bulunmadi (p=0,50) (Sekil 22).

|

Sekil 22 : Kontrol grubunda medyan VKI degerlerinin kadm/erkek
dagihmu.

B Kadin (kontrol grubu)
M Erkek (kontrol grubu)

VKi (medyan)
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5. TARTISMA

Psoriazis toplumda % 1-3 siklikta goriilen ve ¢ok gesitli komorbiditelerin
eslik edebildigi kronik inflamatuvar bir deri hastalifidir. Son yillarda psoriazisin
sistemik bir hastalik oldugu anlasilmis ve DM, HT, KVH, obezite gibi birgok
hastalikla iliskisi kamtlanmistir (2). Komorbiditeler ve psoriazis arasindaki iligki bazi
hastaliklarda ortak patogenetik mekanizmalar (Crohn hastaligi, psoriatik artrit) (7)
bazi hastaliklarda ise kronik inflamasyon (KVH, metabolik sendrom) (14) ile
aciklanmaktadir. Ancak halen obezite gibi bazi komorbiditelerde, psoriazisin
predispozan mi oldugu yoksa mevcut hastaliga sekonder mi gelistigi netlik
kazanamamustir. Bu konu iizerinde son yillarda birgok ¢alisma yapilmis, neden sonug
iliskisi tam olarak aydinlatilamasa da psoriatik olgularda komorbiditelerin sikligi
artmis olarak saptanmig ve psoriazis; kardiyak hastalik agisindan bagimsiz risk
faktorii olarak kabul gérmiistiir (51).

Metabolik sendrom; DM, HT, obezite ve hiperlipideminin kombinasyonudur.
Sistemik inflamasyon ve bunun neticesinde salinan IL-1, IL-6, TNF-a gibi sitokinler
patogenezde 6nemli rol oynarlar. Yapilan ¢alismalarda sistemik lupus eritematozus,
romatoid artrit gibi inflamatuar hastaliklarda metabolik sendrom insidansinin artmis
oldugu kanitlanmistir.

Son yillarda ise psoriazisin de metabolik sendrom ile yakindan iligkili oldugu
gosterilmistir (52). Psoriatik olgularda metabolik sendrom insidans1 ve KVH riski
PASI ile iliskilendirilmis, tutulan viicut yiizey alan1 daha fazla, hastalik siiresi daha
uzun olanlarda riskin arttig1 belirlenmistir (53).

Calismamuzda psoriatik olgularin % 62’sinde metabolik sendrom saptanirken
bu oran non psoriatik % 24°dii ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu. Benzer sekilde Love ve ark.nin 71 psoriazis hastasi ile yaptig1 ¢alismada
olgularin % 40’inda metabolik sendrom saptanmistir (54). Calismamizdaki hasta
grubunda metabolik sendromu olanlarin medyan PASI degeri 13,6 iken, metabolik
sendromu olmayanlarin medyan PASI degeri 11,2 idi ve fark istatistiksel olarak
anlamliydi. Psoriatik kadinlarin % 72’sinde, erkeklerin % 52’sinde metabolik

sendrom mevcuttu ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonug¢ olarak
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calismamizda, psoriatik olgularda metabolik sendrom siklif1 kontrol grubuna gore
artmist1 ve bu artis PASI degeri ile korele, cinsiyet ile non-korele seyretmekteydi.

Psoriazisdeki kronik inflamasyon DM gelisiminden de sorumlu tutulmustur.
Aym zamanda psoriatik olgularda psikolojik sorunlar, sedanter yasam, obezite,
sigara igme ve diizensiz yeme aligkanlign gibi faktorler de DM’a yatkinhg:
arttirmaktadir. Olgularda artmis pro-inflamatuvar sitokin salinimi (6zellikle TNF-a),
endotel disfonksiyonu ve insiilin direncine yol agmaktadir. inflamasyonun 6nemli bir
gostergesi olan CRP (C Reaktif Protein) adipoz dokudan inflamatuvar sitokin
salinimin arttirmak yoluyla endotel disfonksiyonuna yol agmaktadir (55).

Obez olgularda artmis TNF —o, inflamasyonu arttirmasi yani sira insiilin
reseptorlerinde tirozin kinaz aktivasyonunu da azaltarak insiilin direncine yol ac;ar.
(56). Obezitede, adipoz dokudan serbest yag asidi salinimi artar ve bu yag asidleri
hepatik insiilin duyarliligim arttirir, bunun neticesinde de periferik hiperinsiilinemi
ve insiilin direnci gelisir (57).

Brauchli ve ark.nin 73.404 psoriazis ve 36.702 kontrol hastas: ile yaptigi
calismada, Ozellikle yaygin hastalifi ve uzun siireli hastalik dykiisii olan psoriatik
olgularda kontrol grubuna gére DM insidansinin arttig1 saptanmagtir (58).

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hasta grubunun medyan bazal insiilin
degeri 9,29 iken kontrol grubunun 4,1 idi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Hésta grubundaki olgularin medyan aglik kan glukozu degeri 98 mg/dl iken, kontrol
grubundaki olgularin medyan aglik kan glukozu degeri 91 mg/dl idi ve fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Uzun siiredir psoriazis anamnezi olanlarda, metotreksat, asitretin, siklosporin
gibi sistemik ajanlarin kullaniminin da insiilin direncini arttirabilecegi bildirilmistir
(59). Aym zamanda psoriatik olgularin uzun siire topikal steroid tedavisi
kullandiklar1 bu nedenle steroidlerin sistemik absorbsiyonunun da DM’a yatkinlik
olusturabilecegi ileri siiriilmiistiir (60). Ancak ¢alismamizdaki psoriatik olgularin son
3 aydir topikal tedavi almadigi ve cogu hastanin daha once hi¢ sistemik tedavi
kullanmadig1 g6z oniinde bulundurulursa psoriazisin, uygulanan tedaviden bagimsiz

olarak, tek basina DM riskini arttirdigi kanisindayiz.
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Klinikte insiilin direncinin gostergesi olan HOMA-IR medyan degeri ise hasta
grubunda 2,2, kontrol grubunda 0,9 idi ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

Ancak hasta grubunda aglik kan glukozu, bazal insiilin, HOMA-IR degeri ile
PASI ve hastalik siiresi arasinda anlaml iligki bulunmadi. Bu durum nispeten kiiciik
hasta popiilasyonu ile ¢aligmamiza, olgularin hafif/orta siddette psoriazislerinin ve
hastalik siirelerinin kisa olmasina baglanabilir.

Calismamizda, hasta grubundaki olgularin % 26’sinda, kontrol grubundaki
olgularin ise % 14’tinde HT oykiisii mevcuttu ancak aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi.

Psoriatik olgularda artmis anjiotensin, renal tuz tutulumunu arttirmanin yani
sira T hiicre uyarimi yoluyla pro-inflamatuvar etki de gostermektedir. Bunun
sonucunda da endotel disfonksiyonu ve HT gelismektedir.

Armstrong ve ark.min 835 psoriazis ve 2418 kontrol olgusu ile yaptig1
calismada, psoriazis hastalarinda kontrol grubuna gére HT prevelans: yiiksek
saptanmugtir (61).

Psoriatik olgularin lipid degerlerinde normal popiilasyona gore degisiklikler
oldugu kanmtlanmis ve bu durumun aterosklerotik hastaliklara zemin hazirladig: ileri
stiriilmiistiir. Total kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterol aterosklerotik lipidlerken,
HDL kolesterol ateroskleroza kars1 koruyucu lipiddir.

Inflamasyon sonucu aktive olan polimorf niiveli lokositlerce salgilanan
reaktif oksijen radikalleri oksidatif strese yol agar. LDL kolesteroliin lipid
peroksidazlarca modifiye edilmis formu olan okside LDL kolesterol iiretimi artar ve
bu da ateroskleroza zemin olusturan endotel disfonksiyonunu artirir. Okside LDL
immiinojeniktir ve serumda okside LDL’ye kars1 olusmus otoantikorlar, ateroskleroz
gelisimi riski ile dogru orantilidir (62,63). Yapilan ¢alismalarda psoriatik olgularin
lipid profiliyle ilgili degisken veriler elde edilmistir. Filizci ve ark.nin 50 psoriazis ve
30 kontrol olgusu ile yaptig1 calismada psoriatik olgularin total kolesterol ve LDL
kolesterol degerleri kontrol grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur (64).

Uyanik ve ark.nin yaptigi 72 psoriazis ve 30 kontrol olgusundan olusan

calismada, psoriatik olgularin total kolesterol, LDL ve HDL kolesterol degerlerinde
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kontrol grubuna kiyasla anlaml fark gézlenmezken, trigliserid degerindeki yiikseklik
anlamli bulunmustur (65).

Piskin ve ark.min 100 psoriatik ve 100 kontrol olgusuyla yaptig1 ¢alismada,
psoriatik olgularda total kolesterol ve LDL kolesterol kontrol grubuna gére anlamh
yiiksek bulunurken, trigliserid ve HDL degerlerinde anlamli fark gézlenmemis (66).

Drehier ve ark.nin yaptigi 10,669 psoriazis ve 22,996 kontrol olgusu igeren
calismada, hasta grubunun total kolesterol ve LDL kolesterol degerleri kontrol
grubuna kiyasla yiikseklik saptanmazken, trigliserid degerindeki yiikseklik ve HDL
kolesterol degerindeki diigiikliik anlamli bulunmustur (67). Bizim ¢alismamizda;
hasta grubunun medyan total kolesterol degeri 198,5, kontrol grubunun 199,5, hasta
grubunun medyan LDL kolesterol degeri 125,5, kontrol grubunun medyan LDL
kolesterol degeri 123, hasta grubunun medyan HDL kolesterol degeri 45,5, kontrol
grubunun medyan HDL kolesterol degeri 45,5 idi. Her ii¢ deger i¢in de (total
kolesterol, LDL, HDL) hasta ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi.

Ancak psoriatik grubun medyan serum trigliserid degeri 134,0 iken kontrol
grubunun medyan trigliserid degeri 114,5 idi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi.
Hasta grubundaki olgularin PASI ve hastalik siiresinin, kolesterol degeri ile
arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bulunmadi. Bu
durumu, ¢alismamizdaki psoriatik olgularin ortalama PASI degerlerinin nispeten
diisiik, dolayisiyla psoriazis kliniginin hafif/orta siddette olmasina baglayabiliriz.
Bunun yam sira ¢alismamizdaki psoriazisli hastalarin hastalik siiresi de nispeten kisa
idi (4 - 36 ay). Aym hastalarin uzun siire izlenmesi ile gelecekte hiperlipidemi
riskinin artmis bulunabilecegi kanisindayiz.

Obezite ve psoriazis arasindaki iligki ise heniiz net olarak aydinlatilamamustir.
Literatiirde psoriatik olgularin VKI’ nin normal popiilasyona kiyasla yiiksek
oldugunu bildiren ¢alismalarin yaminda iki grup arasinda anlamli fark olmadigim
bildiren ¢aligmalar da mevcuttur (57).

Gisondi ve ark.’min 338 psoriazis ve 334 saglikli kontroliin metabolik
sendrom agisindan karsilastinildigi calismada, psoriatik olgularda PASI ile dogru
orantili olarak metabolik sendrom komponentlerinin (HT, obezite, dislipidemi, DM),

kontrol grubuna gére artmis oldugu belirtilmistir (10).
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Herron ve ark.min yaptifi bir ¢alismada gen¢ erigskin psoriatik olgularda
normal popiilasyona kiyasla obezitenin aym oranda goriildiigii ancak yasla birlikte
obezite sikliginin normal popiilasyondan daha yiiksek oranda goériilmeye baslandig:
belirtilmis ve bu durum psoriazisin kiimiilatif inflamatuvar etkisine baglanmistir (68).
Celik ve ark.’nin yaptign 100 psoriazis hastasinin 100 kontrol hastasi ile metabolik
sendrom acgisindan karsilastinldigi ¢alismada, psoriatik olgularda metabolik sendrom
sikliginda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik bulunmamis; bu durum ¢alismadaki
hastalarm PASI ortalamalarimin diisiik ve hastalik siirelerinin kisa olmasina
baglanmstir (69). Cohen ve ark.’nin 340 psoriazis ve 6643 saglikl1 kontrol grubuyla
yaptigi ¢alismada, psoriatik olgularda diyabet prevalansi saglikli kontrollere goére
yiiksek saptamirken HT, dislipidemi ve obezite prevalansinda istatistiksel olarak
anlaml fark gozlenmemistir (52). Biz de, psoriatik olgularin medyan VKI degeri ile
kontrol grubunun medyan VKI degeri arasinda anlamli bir fark bulamadik
(Psoriatiklerde medyan VKI degeri 27,0, kontrol grubunda ise 27,5 idi).

Ancak, VKI’nin KVH, HT, DM gibi komorbidite risklerini direkt
yansitmadigi, bel gevresi Olgiisiiniin komorbid durumlarla daha yakin korelasyon
gosterdigi kanitlandiktan sonra metabolik sendrom kriterleri arasina bel cevresi
Ol¢climii de dahil edilmistir.

Nitekim calismamizda gruplar aras1 medyan VKI degerleri arasinda anlaml
fark saptanmazken, hasta grubunun bel ¢evresi medyan degeri 100, kontrol grubunun
medyan bel ¢evresi degeri 92 idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Bel c¢evresi degeri belirlenen standartlarin iizerinde olan kisilerde, intra-
abdominal obeziteden sz edilebilir. Intra-abdominal obezitede, adipoz dokunun
endokrin ve immiinolojik organ gibi gorev almasi, inflamasyona, glukoz
intoleransina, vaskiiler disfonksiyona ve bunlarin neticesinde ateroskleroza yol
acmaktadir (59).

Hem psoriazis patogenezinde hem de ateroskleroz gelisiminde 6nemli bir
sitokin olan TNF-o’min salmimi, adiponektinlerce baskilanir ve obezitede anti
inflamatuvar etkili adiponektin miktar1 azalir. Bu nedenle obez hastalarda,
inflamatuvar ~ siire¢,  ateroskleroz  gelisimi ve  insiilin  direncinden

‘hipoadiponektinemi’ sorumlu tutulmaktadir (70).
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Gelfand ve ark.nin 130.976 psoriazis ve 556.995 kontrol hastasi ile yaptig
prospektif ¢alismada psoriazisin myokard enfarktiisii agisindan bagimsiz risk faktorii
oldugu ileri siiriilmiis ve bu riskin 6zellikle yaygin hastalif: olan geng (<40 yas)
olgularda daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Yas ve hastalik yayginhigna bagh bu
sonug, hastalik baslangici erken olanlarda lezyonlarin daha yaygin seyretmesine ve
hastalipin daha yiiksek oranda HLA Cw-6 ile iliskili olmasina baglanmistir (71).
Psoriazis olgularinda myokard enfarktiisiiniin yani sira, serebrovaskiiler hastalik,
tromboflebit ve pulmoner emboli riski de artmistir. Bu nedenle psoriazisin sadece
kardiyak hastalik i¢in degil arteryel ve ven6z hastaliklar i¢in de bagimsiz risk faktorii
oldugu ileri siiriilmiistiir (72).

Calismamizda hasta grubunda % 58, kontrol grubunda % 34 sigara icme
aligkanligi mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Hasta grubunda sigara
icme 6ykiisii olanlarin medyan PASI degeri 12, sigara igme ykiisii olmayanlarin
medyan PASI degeri 10,9 olarak saptandi ancak fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

Literatiirde psoriatik olgularda sigara igme aligkanlifimin saglikh
kontrollerden daha fazla oldugu gozlenmis ve KVH riskinin artmasimn
nedenlerinden birinin sigara igme aligkanlig1 olabilecegi ileri stirtilmiistiir.

Psoriatiklerde sigara aliskanligi, sosyal sorunlar, depresif duygu durumu,
kendine giivenin azalmasi gibi sebeplerle saglikli popiilasyona goére daha yiiksektir
(73). Bunun yaninda, son yillarda sigaranin immiinolojik etkileri nedeniyle de
psoriazis gelisimine predispozisyon yarattig1 one siiriilmiistiir.

Nikotin, dendritik hiicrelerin antijen sunumunu ve pro-inflamatuvar bir
sitokin olan IL-12’ nin salimmimi artirir. Ayni zamanda nikotinik kolinerjik
reseptorler, keratinositlerde de mevcuttur ve hiicre farklilasmasini uyarmaktadir (74).

Goriildiigii lizere, metabolik sendrom ve komponentleri olan DM, obezite, HT,
dislipideminin psoriazisle yakin bir neden-sonug iligkisi olmas1 nedeniyle psoriatik
olgularin, takip ve tedavileri siiresince bu unsurlarin g6z oniinde bulundurularak

izlenmesinin olas1 komorbiditeleri engelleyebilecegi kanisindayiz.
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6. SONUC

Psoriatik hasta grubunda kontrol grubuna oranla metabolik sendrom varligi
(Tiirkiye Endokrinoloji Metabolizma Dernegi, Metabolik Sendrom Calisma
Grubu, 2005 yili “Metabolik Sendrom Tam Kiriterleri” baz alinarak
hesaplandiginda) anlamli olgiide yiiksek bulunmustur (Hasta grubundaki
olgularin % 62’sinde metabolik sendrom saptanirken bu oran kontrol grubunda %

24°di).

Insiilin direnci gostergelerinden aglik kan glukozu (98 (+13) mg/dl’e kars1 91
(#10)mg/dl), aglik serum bazal insiilin (psoriatiklerde 9,29 (+8.,9) iken kontrol
grubunda 4,1 (+5,3) ve bunlara bagl olarak HOMA-IR medyan degerleri (hasta
grubunda 2,2 (£2,05), kontrol grubunda ortalama 0,9 (*1,1); psoriatik hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede artmis olarak bulunmustur.

Hasta grubunun bel c¢evresi medyan degeri, kontrol grubuna gore
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p<0,001).
Ancak hasta grubunun VKI medyan degeri, kontrol grubunun VKI medyan
degerine gore karsilastinldiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamuistir (p=0,69).

Metabolik sendromu olan psoriatik hasta grubunda, olmayanlara oranla PASI
degerleri daha yiiksek bulunmustur (Hasta grubunda metabolik sendromu
olanlarin medyan PASI degeri 13,6 (+8,1) iken, metabolik sendromu
olmayanlarin medyan PASI degeri 11,2 (£6,9) idi).

Psoriatik hasta grubunda kontrol grubuna gére medyan serum trigliserid degerleri
anlamli derecede yiiksek iken total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol

degerleri anlamli farkli bulunmamasgtir.

Hasta grubundakilerin % 58’1, kontrol grubundakilerin % 34’linde sigara igme
aligkanlig1 mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,016). Ancak
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hasta grubunda sigara i¢me 6ykiisii olanlarin medyan PASI degeri sigara igme

oykiisii olmayanlarin medyan PASI degerinden farkli bulunmamstir (p=0,6).

Psoriatik olgularda HT orami kontrol grubuna gore daha fazla olmasina ragmen

istatistiki olarak anlamli saptanmamistir (p=0,21).

37



7. OZET

Psoriazis, poligenik faktérler ve tetikleyici etkenler zemininde ortaya ¢ikan
kronik, inflamatuar bir deri hastalifidir. Giiniimiizde sistemik bir hastalik olarak
kabul géren psoriazisin bagka hastaliklarla da iligkisi kanitlanmistir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH), karaciger yaglanmasi, obezite, diyabetes mellitus, hipertansiyon
ve hiperlipidemi bu hastaliklarin baglicalaridir.

Bu tez ¢alismasinda yetiskin psoriazis olgularinin aglik kan glukozlar1 (AKG),
serum lipid degerleri (total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, trigliserid),
bazal insiilin degerleri, insiilin direngleri ve viicut kitle indeksleri (VKI), sigara ve
alkol aliskanliklari, yas — cinsiyet eslestirmeli non-psoriatik kontrol grubu ile
karsilagtinnlmistir. Psoriazis olgularinda metabolik sendrom ve komponentleri olan
DM, obezite, HT, dislipidemi kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek oranda
saptanmuistir.

Literatiirde psoriatik olgularda metabolik sendrom komponentlerinin gériilme
siklig1 ve riski ile ilgili degisken veriler mevcuttur. Bu farklar ¢alismaya alinan
hastalarin PASI degerine, hastalik siirelerine, kullanmis olduklar anti psoriatik
tedavilere ve cografi farkliliklara baglanmaktadir. Nitekim bizim ¢alismamizda da
psoriatik olgularin PASI ortalamalarinin diisiik ve hastalik siirelerinin kisa olmasi
nedeniyle metabolik sendrom komponentlerinden bazilarimin PASI ve hastalik siiresi
ile korele seyretmedigi gézlenmistir.

Calismamizin da destekledigi gibi, psoriazisde metabolik sendrom riskinde artis
s6z konusudur ve bu hastalarin takip-tedavisinde bu hususun da g6z Oniinde
bulundurulmasi olasi komorbid durumlarin erken tamisi agisindan olduk¢a Gnem

tasimaktadir.
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